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ĐẶT VẤN ĐỀ 

Suy thận tiến triển nhanh là một hội chứng lâm sàng, biểu hiện bằng tình trạng 

suy giảm chức năng thận nhanh chóng, giảm trên 50% độ lọc cầu thận trong khoảng 

thời gian ngắn từ trên 7 ngày đến dưới ba tháng. Tốc độ xảy ra chậm hơn so với suy 

thận cấp hoặc tổn thương thận cấp, là tình trạng giảm nhanh hơn 50% độ lọc cầu thận 

trong vòng vài giờ đến vài ngày. Đây được xem là một tình trạng khẩn cấp trong thận 

học vì nếu không được chẩn đoán và điều trị kịp thời, suy thận tiến triển nhanh 

(STTTN) sẽ dẫn đến suy thận mạn giai đoạn cuối không hồi phục 1-3.  

Cho đến nay, thuật ngữ “ suy thận tiến triển nhanh” vẫn chưa được  thống nhất. 

Năm 2012, tổ chức bệnh thận: cải thiện tiên lượng toàn cầu (KDIGO) đã hướng dẫn 

sử dụng thuật ngữ “Bệnh thận cấp” (BTC) để làm tên gọi thay cho STTTN sau khi 

đã loại trừ tổn thương thận cấp (TTTC) và bệnh thận mạn (BTM) 1,4-6. Fujii T và 

Bellomo R 7 năm 2013 đã đề nghị thay tên STTTN bằng "tổn thương thận bán cấp". 

Tỷ lệ BTC từ 1,1% theo Fuji đến 3,8% theo James M 8. STTTN cần phân biệt với 

viêm cầu thận tiến triển nhanh hay ”viêm cầu thận liềm”, là một chẩn đoán mô bệnh 

học mà nhiều tác giả như Volhard và Fahr đã mô tả và sau đó là Ellis đã xác định là 

căn nguyên của STTTN 4,9. 

Ở các nước Âu Mỹ đã phát triển, việc tiếp cận STTTN từ mô bệnh học thận dễ 

dàng nên đã có nhiều báo cáo về VCT tiến triển nhanh. Jennet JC 10 qua tổng kết tại 

Đại học North Carolina ghi nhận tần suất viêm cầu thận (VCT) liềm ở tuổi trưởng 

thành đa số do bệnh nghèo miễn dịch, tiếp theo là VCT do phức hợp miễn dịch rồi 

đến bệnh kháng thể kháng màng đáy cầu thận. Còn lại là các VCT do nguyên nhân 

khác bao gồm bệnh vi mạch huyết khối, bệnh thận đái tháo đường. Ở các nước đang 

phát triển với sự hạn chế về ngành giải phẫu bệnh thận, việc tiếp cận chẩn đoán và 

điều trị STTTN chủ yếu vẫn từ lâm sàng. Sharma 11 năm 2016 tại Ấn độ qua báo cáo 

80 trường hợp có biểu hiện lâm sàng STTTN cho thấy  nguyên nhân thường gặp nhất 

là viêm thận lupus (37,5%) và bệnh thận IgA (25%), theo sau là bệnh nghèo miễn 

dịch (10%). Các báo cáo khác về STTTN được tìm thấy là các báo cáo ca lâm sàng 

12-17 hoặc một phần nhỏ của một nghiên cứu khác 5,18. Dựa vào nguyên nhân của VCT 
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tiến triển nhanh, các bác sĩ lâm sàng sẽ quyết định phương thức điều trị phù hợp như 

chọn lựa loại thuốc ức chế miễn dịch kèm hoặc không kèm thay huyết tương hoặc 

các điều trị khác nhằm hồi phục chức năng thận 19. 

Tại Việt Nam, năm 2014 - 2018, qua nghiên cứu "chẩn đoán và điều trị hồi phục 

chức năng thận ở BN suy thận tiến triển nhanh" ở 125 bệnh nhân STTTN tại bệnh 

viện Chợ Rẫy của Trần Thị Bích Hương và cộng sự 2,6,20, tác giả cho thấy hiệu quả 

của việc quyết định điều trị ức chế miễn dịch hoặc điều trị khác như thay huyết tương 

dựa vào kết quả mô bệnh học thận. Có đến 50% (64/125) BN STTTN nặng cần chạy 

thận nhân tạo và trên 50% số BN này hồi phục chức năng thận trong 10 tháng theo 

dõi sau đó sau khi điều trị bệnh căn nguyên dựa trên kết quả sinh thiết thận.  

Như vậy, việc cung cấp kết quả về tổn thương mô bệnh học của STTTN là bước 

chẩn đoán quan trọng thứ 2, sau chẩn đoán lâm sàng STTTN. Chẩn đoán mô bệnh 

học xác định nguyên nhân của STTTN thuộc vào nhóm nào, đồng thời cho biết mức 

độ tổn thương mạn tính của tiến trình bệnh từ đó giúp BS lâm sàng ra quyết định nên 

chọn lựa phương thức điều trị thích hợp để hồi phục chức năng thận ở nhóm BN này. 

 Là thành viên của nhóm nghiên cứu này, chúng tôi tham gia công đoạn chẩn 

đoán mô bệnh học của các trường hợp STTTN. Ngoài ra, trong thời gian nghiên cứu 

chúng tôi cũng nhận được nhiều mẫu thận gửi đến từ các bệnh viện khác với chẩn 

đoán STTTN. Chúng tôi nhận thấy cần phải tiến hành nghiên cứu để có thể hiểu rõ 

hơn về Hội chứng này. Nghiên cứu của chúng tôi nhằm trả lời câu hỏi nghiên cứu: 

Đặc điểm mô bệnh học và miễn dịch huỳnh quang của tổn thương thận trong suy thận 

tiến triển nhanh như thế nào? 

MỤC TIÊU NGHIÊN CỨU: 

1.  Mô tả đặc điểm mô bệnh học các trường hợp có chẩn đoán lâm sàng suy thận 

tiến triển nhanh. 

2.  Mô tả đặc điểm miễn dịch huỳnh quang các trường hợp chẩn đoán suy thận tiến 

triển nhanh tương ứng với các nhóm căn nguyên. 
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CHƯƠNG 1: TỔNG QUAN TÀI LIỆU 

1.1. KHÁI NIỆM VỀ SUY THẬN TIẾN TRIỂN NHANH:  

Ở người bình thường vẫn có giảm chức năng thận sinh lý do quá trình xơ hóa 

cầu thận từ sau năm 30-40 tuổi, với tốc độ mất là 1ml/ph/năm. Với khởi đầu độ lọc 

cầu thận (GFR) bình thường khoảng 100-120ml/ph/1,73 m2 da, đến năm 60 tuổi, độ 

lọc cầu thận có thể giảm còn 60-80ml/ph/1,73 m2 da. Điều này khiến thận của người 

lớn tuổi dễ bị tổn thương thận cấp do thuốc, độc chất. Năm 2012, Hội Thận học Quốc 

Tế đã đưa ra những hướng dẫn thống nhất toàn cầu về các phân loại liên quan đến 

suy thận trong hướng dẫn của KDIGO. Trong đó, dựa vào tốc độ mất độ lọc cầu thận, 

KDIGO chia thành 3 loại: bệnh thận mạn (thuật ngữ cũ là suy thận mạn), tổn thương 

thận cấp (thuật ngữ cũ là suy thận cấp) và bệnh thận cấp (là thể trung gian). Các khái 

niệm tổn thương thận cấp (TTTC), bệnh thận cấp (BTC) và bệnh thận mạn (BTM) 

theo KDIGO 2012 được tóm tắt trong bảng 1.1. Mối liên hệ giữa 3 loại tổn thương 

này chồng lắp lẫn nhau (Hình 1.1).  

Bảng 1.1 Các định nghĩa theo KDIGO 2012. 

Định nghĩa Tiêu chuẩn về chức năng Tiêu chuẩn về cấu trúc 

Tổn thương thận 

cấp 

 

-Tăng creatinine huyết tương (SCr) hơn 

50% trong vòng 7 ngày HOẶC 

- Tăng SCr hơn 0,3mg/dl (26,5mol/l) 

trong 48 giờ, HOẶC 

- Thiểu niệu < 0.5 ml/kg/h trong 6 giờ. 

Không tiêu chuẩn 

Bệnh thận mạn 

 

GFR < 60ml/ph/1,73cm2 da trên 3 tháng Tổn thương thận > 3 

tháng 

Bệnh thận cấp 

 

-Tổn thương thận cấp HOẶC 

- GFR < 60ml/ph/1,73cm2 da dưới 3 

tháng, HOẶC Thiểu niệu  

Tổn thương thận < 3 

tháng 

Không bệnh thận. 

 

GFR > 60ml/ph/1,73cm2 da 

SCr ổn định 

Không tổn thương thận 

“Nguồn: Bedford M, 2012” 3. 
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Hình 1.1 Liên quan giữa TTTC, BTC và BTM theo KDIGO 2012 

“Nguồn: Bedford M, 2012” 3. 

TTTC là một nhóm nhỏ của BTC. Cả TTTC và BTC mà không có kèm TTTC có 

thể xảy ra trên nền BTM. Cá thể nào không có TTTC, BTC hay BTM là cá thể không 

có bệnh thận - BỆNH THẬN (-). 

Theo KDIGO năm 2012, Bệnh thận mạn được định nghĩa là hội chứng lâm sàng 

đặc trưng bằng giảm chậm độ lọc cầu thận trong hơn ít nhất là 3 tháng đến nhiều năm 

đến bệnh thận giai đoạn cuối. Trong bệnh thận mạn, tốc độ mất GFR được gọi là 

“nhanh” khi mất trên 5ml/ph mỗi năm, nghĩa là nhanh gấp 5 lần tốc độ mất sinh lý 

của GFR ở người lớn tuổi. Bệnh thận giai đoạn cuối (còn được gọi là suy thận giai 

đoạn cuối) đặc trưng bằng độ lọc cầu thận < 15ml/ph/1,73 m2 và bệnh nhân (BN) chỉ 

sống tiếp nếu được điều trị thay thế thận (bao gồm thận nhân tạo, lọc màng bụng hoặc 

ghép thận). Do vậy, từ lúc mắc bệnh đến lúc vào suy thận mạn giai đoạn cuối sẽ mất 

từ 10-20 năm.  

Khác với bệnh thận mạn, tổn thương thận cấp là 1 hội chứng lâm sàng đặc trưng 

bằng tốc độ mất GFR nhanh theo giờ (mất 50% GFR trong 48h đến dưới 7 ngày) đến 

bệnh thận giai đoạn cuối. 

 Còn suy thận tiến triển nhanh (STTTN) là hội chứng lâm sàng trung gian giữa 

tổn thương thận cấp và bệnh thận mạn. STTTN đặc trưng bằng giảm nhanh trên 50% 

độ lọc cầu thận (GFR) trong vòng 7 ngày đến dưới 3 tháng đến bệnh thận giai đoạn 

cuối. 
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Về thuật ngữ, suy thận tiến triển nhanh (STTTN) trước đây còn được gọi là suy 

thận bán cấp. Tuy nhiên thuật ngữ này không làm gợi lên sự nguy hiểm của bệnh về 

khả năng gây mất chức năng thận vĩnh viễn, nên hội chứng này được đổi tên thành 

STTTN 5. KDIGO 2012 1,4-6 đồng nghĩa STTTN với "Bệnh thận cấp" (AKD) sau khi 

đã loại trừ tổn thương thận cấp (AKI) và bệnh thận mạn (CKD). Các dấu hiệu chỉ 

điểm có bệnh thận cấp là chức năng thận giảm, xét nghiệm nước tiểu có bất thường 

và kích thước 2 thận bình thường 21. Năm 2013, Fujii T và Bellomo R 7 nghiên cứu 

những TH có tăng creatinine không trong 48 giờ như tổn thương thận cấp, nhưng 

chậm hơn 7 ngày và dưới 90 ngày và đề nghị một thuật ngữ khác là "tổn thương thận 

bán cấp" (s-AKI). 

Dựa vào biểu đồ định nghĩa của KDIGO về bệnh thận cấp, bệnh thận cấp sẽ bao 

gồm 4 nhóm nhỏ là (1) BTC đơn độc, (2) BTC kèm tổn thương thận cấp, và (3) BTC 

kèm bệnh thận mạn, và (4) BTC kèm tổn thương thận cấp trên nền bệnh thận mạn. 

Do vậy, chúng tôi chọn thuật ngữ “suy thận tiến triển nhanh” tuy là thuật ngữ cũ, 

nhưng sẽ chủ yếu tập trung mô tả 1 trong 4 dạng của bệnh thận cấp, là nhóm bệnh 

thận cấp đơn độc. Do vậy, suy thận tiến triển nhanh được chẩn đoán dựa vào tốc độ 

mất nhanh độ lọc cầu thận và trên cơ sở loại trừ tổn thương thận cấp và bệnh thận 

mạn 5, 1. 

Khó tìm được tần xuất mắc toàn bộ do các nghiên cứu về STTTN chủ yếu là các 

báo cáo từng ca lâm sàng hoặc hàng loạt ca. Fujii T và Bellomo R 7 qua tra cứu hồi 

cứu hồ sơ 56.567 bệnh nhân nhập viện tại 1 BV tại Tokyo từ 2008 đến 2011 cho thấy 

tần suất của tổn thương thận bán cấp (TTTBC) chỉ bằng 1/10 tần suất của TTTC 

(1,1% so với 11%). Tỷ lệ tử vong của bệnh nhân (BN) TTTBC tăng dần theo mức độ 

nặng của phân loại; tuy nhiên, tử vong (8%) vẫn thấp hơn nhóm TTTC (17,5%). Tỷ 

lệ điều trị thay thế thận của TTTBC (0,17%) thấp hơn so với TTTC (2,16%). Ngược 

lại, nghiên cứu đoàn hệ hồi cứu tất cả cư dân trưởng thành trong hệ thống chăm sóc 

sức khỏe toàn dân ở Alberta, Canada, từ năm 2008 đến năm 2016 của James M 8 cho 

thấy tỷ lệ mắc BTC không có TTTC khá phổ biến tới 3,8 trên 100 người lớn được 

kiểm tra, BTC ít phổ biến hơn so với BTM (10,6 trên 100 người lớn được xét nghiệm) 
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nhưng phổ biến hơn TTTC (1,4 trên 100 người lớn được xét nghiệm). So với những 

bệnh nhân mắc bệnh thận mạn, bệnh nhân có BTC không TTTC lớn tuổi hơn, có độ 

lọc cầu thận thấp hơn và có nhiều bệnh đi kèm hơn những bệnh nhân không có bệnh 

thận. Đa số (67,9% TH) bệnh nhân TTTC được phát hiện ở BN nội trú hoặc tại khoa 

cấp cứu, trong khi đa số bệnh nhân BTC (77,0%) được phát hiện ở BN ngoại trú. 

Tương tự như BTM và TTTC, BTC liên quan đến tăng nguy cơ tử vong, thường 

xuyên tiến triển đến bệnh thận mạn và tăng nguy cơ tiến triển thành bệnh thận giai 

đoạn cuối so với bệnh nhân không có bệnh thận sau 6 năm 8.  

Theo Bhowmik D 4, có rất nhiều nguyên nhân gây ra STTTN và có thể được 

chia làm hai nhóm chính: (1) Các bệnh lý tại thận gồm: (a) Bệnh ở cầu thận như các 

bệnh viêm cầu thận (VCT) tăng sinh, bệnh thận IgA, VCT nghèo miễn dịch mà tổn 

thương mô bệnh học hay gặp là VCT liềm. (b) Bệnh ở ống thận và mô kẽ với tổn 

thương mô bệnh học thường thấy là tổn thương hoặc hoại tử ống thận cấp, viêm mô 

kẽ thận cấp. (c) Bệnh ở mạch máu thận với tổn thương mô bệnh học hay gặp là thuyên 

tắc mạch máu thận do huyết khối, do mảng xơ vữa hay cholesterol. (2) Các bệnh toàn 

thân ảnh hưởng lên thận và cũng có thể gây ra những tổn thương mô bệnh học tương 

tự gồm (a) Bệnh viêm mạch máu hệ thống (U hạt Wegener, HC Churg-Strauss, HC 

Goodpasture, ban xuất huyết Henoch Scholein, bệnh kháng thể lạnh), (b) Bệnh đa u 

tủy, (c) Bệnh lupus đỏ hệ thống (Viêm thận lupus nhóm 4, hội chứng kháng 

phospholipid). (d) Thuyên tắc vi mạch huyết khối. (e) Các bệnh lý nhiễm trùng (viêm 

nội tâm mạc, viêm gan C).  

1.2. VIÊM CẦU THẬN TIẾN TRIỂN NHANH – VIÊM CẦU THẬN LIỀM 

1.2.1.  Định nghĩa 

Viêm cầu thận liềm là tổn thương thận đặc trưng bởi sự hiện diện liềm trong cầu 

thận, là một tổn thương tăng sinh (TS) tế bào ngoài mao mạch cầu thận làm lấp một 

phần hoặc hoàn toàn khoảng lọc của cầu thận (khoảng Bowman) 22. Tổn thương liềm 

được định nghĩa là tập hợp của ít nhất 2 lớp tế bào biểu mô thành của bao Bowman 

tăng sinh chiếm ít nhất 10% chu vi bên trong của bao Bowman. Định nghĩa này giúp 

phân biệt tổn thương liềm với tổn thương gây ra do tăng sinh tế bào biểu mô tạng 
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thường gặp ở những cầu thận có tổn thương xơ hóa từng phần 22,23. Liềm có thể gặp 

trong nhiều loại bệnh lý cầu thận khác nhau. Từ VCT liềm được sử dụng khi số tổn 

thương liềm nhiều hơn 50% số cầu thận trên mẫu sinh thiết. Nếu số cầu thận có tổn 

thương liềm <50%, tổn thương chính được gọi tên kèm theo tỷ lệ phần trăm cầu thận 

có liềm 10,22. Ví dụ trường hợp viêm cầu thận do kháng thể (KT) kháng màng đáy có 

70% cầu thận có liềm sẽ chẩn đoán là VCT liềm do KT kháng màng đáy, nếu mẫu 

sinh thiết có 35% số cầu thận có tổn thương liềm sẽ được chẩn đoán là VCT do KT 

kháng màng đáy với 35% liềm. Tuy nhiên, do việc đọc kết quả sinh thiết thận còn tùy 

thuộc vào số lượng cầu thận ngẫu nhiên sinh thiết được nên sự hiện diện bất kỳ tổn 

thương liềm nào trong mẫu sinh thiết thận phải được lưu ý vì đều có tiềm năng gây 

suy thận tiến triển nhanh. 

1.2.2. Tần suất 

Bảng 1.2 Tần suất các loại VCT liềm tại Bắc Carolina  

Tuổi n VCT liềm do KT 

kháng màng đáy 

(%) 

VCT liềm 

do PHMD 

(%) 

VCT liềm do 

nghèo MD 

(%) 

VCT liềm 

nguyên nhân 

khác (%) 

Tổng 632 15 24 60 1 

1-20 73 12 45 42 0 

21-60 303 15 35 48 3 

61-100 256 15 6 79 0 

“Nguồn: Jennette JC, 2003” 10 

VCT liềm là một thực thể đa dạng về hình thái và bệnh nguyên. Bằng việc kết 

hợp mô học, miễn dịch huỳnh quang và huyết thanh học người ta phân chia VCT liềm 

thành ba loại gồm: (1) VCT do kháng thể kháng màng đáy hay còn được gọi là VCT 

liềm type 1, (2) VCT liềm do phức hợp miễn dịch (PHMD) hay là VCT liềm type 2, 

và (3) VCT liềm nghèo miễn dịch (MD), hay VCT liềm type 3 24,25. Tần suất mỗi loại 

tùy thuộc theo tuổi. Kết quả sinh thiết thận tại phòng xét nghiệm giải phẫu bệnh thận 

của Đại Học Bắc California (Bảng 1.2) cho thấy VCT liềm nghèo miễn dịch hay gặp 
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nhất (60%) và là tổn thương chủ yếu ở BN lớn tuổi. Tỷ lệ mắc bệnh viêm cầu thận 

nghèo miễn dịch, có hoặc không có viêm mạch máu nhỏ, ở Hoa Kỳ là 3,1 trường hợp 

mỗi triệu dân một năm, với tỷ lệ cao hơn đáng kể ở người da trắng, nam giới và BN 

trên 65 tuổi, trong khi 95% trường hợp dương tính với kháng thể kháng bào tương 

bạch cầu đa nhân trung tính tại thời điểm sinh thiết. Ở dân số Châu Âu, tỷ lệ mắc 

bệnh được báo cáo là 1–2 trường hợp trong 100.000, với xu hướng gia tăng trong 

những năm gần đây 26. VCT do KT kháng màng đáy không thường gặp ở mọi lứa 

tuổi, chiếm khoảng 15% VCT liềm. Ở bệnh nhân dưới 20 tuổi, VCT liềm do PHMD 

thường gặp hơn 10. Khoảng 80%-90% BN VCT liềm nghèo miễn dịch có kháng thể 

kháng bào tương của bạch cầu đa nhân trung tính trong huyết thanh 9,10. 

1.2.3.  Giả thuyết về cơ chế thành lập liềm  

Về cơ bản, cấu tạo mô học của cầu thận gồm các thành phần chính sau (1) Thành 

phần nội mô mao mạch và (2) Gian mạch ngăn cách với (3) Thành phần ngoài mao 

mạch gồm chủ yếu tế bào chân giả bởi (4) Màng đáy cầu thận (GBM), (5) Khoảng 

Bowman là vùng giữa lớp tế bào biểu mô thành của nang Bowman và tế bào chân giả 

bên ngoài màng đáy cầu thận. Thành phần nội mô thuộc hệ thống mao mạch nên cũng 

chia sẻ những hình ảnh bệnh học với những giường mao mạch nơi khác (quá trình 

viêm, quá trình lành vết thương). Ngược lại thành phần ngoài mao mạch là độc nhất 

chỉ có ở cầu thận và điều này xuyên suốt trong các quá trình bệnh học xảy ra tại thành 

phần này. Khi bệnh cầu thận còn giới hạn trong thành phần nội mô mao mạch, tổn 

thương có thể tái sửa chữa và phục hồi ngay cả với những tổn thương nặng. Khi tổn 

thương ra đến phần ngoài mao mạch sẽ ảnh hưởng đến hàng rào lọc và sự tách biệt 

giữa cuộn mao mạch và vách Bowman dẫn đến hình thành những tổn thương dính tại 

chỗ của cuộn mao mạch vào vách Bowman hoặc bít tắc toàn bộ khoảng Bowman 27. 

Quá trình tạo liềm bắt đầu bằng sự hư hủy lớp nội mô mao mạch cầu thận và 

màng đáy qua trung gian kháng thể kháng màng đáy, phức hợp miễn dịch và / hoặc 

kháng thể kháng bào tương của bạch cầu đa nhân trung tính trong huyết thanh - 

ANCA. Hậu quả là fibrin, các mảnh vỡ hoại tử, các yếu tố tăng trưởng và các thành 

phần protein của huyết tương khác đi vào khoảng Bowman và kích thích sự tăng sinh 
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của tế bào biểu mô tạng cũng như tế bào biểu mô thành cũng như huy động các tế bào 

viêm, đặc biệt là lympho T và đại thực bào. Các tế bào viêm phóng thích các cytokines 

gây viêm và các yếu tố đông máu trong huyết tương, các yếu tố mô, tiếp xúc với các 

hoạt chất gây đông dẫn đến sự hoạt hóa của dòng thác đông máu tạo thành huyết khối 

các mao mạch và fibrin ở ngoài mạch máu vùng hoại tử tạo thành hoại tử fibrin. Liềm 

tạo ra có thể rất nhiều tế bào và bao quanh toàn bộ cuộn mao mạch cầu thận. Theo 

thời gian, tổn thương liềm có thể biến mất hoàn toàn hoặc bị thay thế dần bởi mô sợi. 

Những vùng tổn thương hoại tử có thể hình thành sẹo (vùng xơ hóa) có dạng một 

vùng đông đặc với nhiều chất nền collagen và ít tế bào. Các vùng xơ hóa này có thể 

dính vào vách Bowman hoặc liềm sợi kế cận 22. Ngoài ra, các tế bào viêm bên ngoài 

cầu thận cũng sẽ di chuyển từ mô kẽ quanh cầu thận vào khoảng niệu qua vách 

Bowman bị phá hủy và cùng với vai trò của tế bào chân giả như là tế bào trình diện 

kháng nguyên, cũng góp phần làm gia tăng sự thành lập tổn thương liềm (Hình 1.2). 

1.2.4. Phân loại mô học của tổn thương liềm: Liềm có thể phân loại theo kích 

thước hoặc theo thành phần cấu tạo của liềm. 

1.2.4.1. Về kích thước, liềm được chia thành (1) Liềm nhỏ - Liềm chiếm 10-50% 

chu vi cầu thận. (2) Liềm trung bình - Liềm chiếm 50-80% chu vi cầu thận. (3) Liềm 

lớn: Liềm chiếm trên 80% chu vi cầu thận 28. Có tác giả lại chia liềm thành hai loại 

theo phạm vi: liềm từng phần và liềm toàn bộ. Liềm từng phần là tổn thương liềm 

chiếm < 50% chu vi cầu thận và liềm toàn bộ là tổn thương liềm chiếm > 50% chu vi 

vách Bownan 29. 

1.2.4.2. Theo thành phần cấu tạo liềm 28,30:  

a. Liềm tế bào: Là tổn thương tăng sinh tế bào ngoài mao mạch ít nhất 02 

lớp tế bào chiếm một phần hoặc lấp toàn bộ khoảng Bowman. Liềm thường hay kèm 

với hoại tử dạng fibrin - bắt màu đỏ khi nhuộm với Trichrome - với thành phần tế bào 

và fibrin chiếm > 75% và chất nền dạng sợi < 25%. Liềm thường thấm nhập tế bào 

viêm kèm đứt gãy màng đáy (Hình 1.4 A). 
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Hình 1.2 Cơ chế tạo liềm ở cầu thận.  

A. Cấu trúc cơ bản của cầu thận bình thường B. Tổn thương nội mô mao mạch do viêm 

cầu thận và sự tạo liềm giai đoạn sớm. C. Cơ chế bên ngoài kết hợp làm nặng thêm tổn 

thương liềm. “Nguồn: Kitching AR, 2018” 31.  

b. Liềm sợi tế bào: tổn thương gần giống như liềm tế bào nhưng thành phần 

tế bào và fibrin chiếm 25% - 75% và còn lại là chất nền và chất dạng sợi (Hình 1.4 

B). Chất nền và chất dạng sợi này có thể giống như màng đáy hoặc sợi collagen, nổi 

bật khi nhuộm đặc biệt Trichrome hoặc nhuộm bạc. 

c. Liềm sợi: là tổn thương cấu tạo chủ yếu bởi mô sợi collagen (>75%) nằm 

trong khoang Bowman và chiếm > 10% chu vi cầu thận (Hình 1.4 C). Tổn thương 

này được xem là vết tích hoặc sẹo của tổn thương liềm tế bào hoặc liềm sợi tế bào và 

cũng được đánh giá mức độ bằng cách sử dụng phương pháp nhuộm Trichrome hoặc 

PAS. 

d. Ngoài ra còn có dạng trên cùng một cầu thận có hai hay nhiều loại liềm 

khác nhau ví dụ như một cầu thận vừa có liềm tế bào, vừa có liềm sợi tế bào hoặc 

liềm sợi hoặc hỗn hợp vừa liềm tế bào vừa liềm chứa protein.  
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1.2.5. Sự tiến triển của tổn thương liềm:  

Tổn thương liềm sớm chứa chủ yếu tế bào biểu mô. Một tỷ lệ đáng kể tế bào 

biểu mô của liềm bắt nguồn từ tế bào chân giả mà trong suốt quá trình dịch chuyển 

và tăng sinh đã mất tất cả các dấu ấn đặc hiệu của tế bào chân giả. Thành phần tế bào 

biểu mô còn lại bắt nguồn từ sự tăng sinh tế bào biểu mô thành. Các tế bào biểu mô 

thành tăng trưởng có thể đi kèm với một thay đổi giống như chuyển tiếp từ biểu mô 

sang trung mô, tế bào mất phân cực và phóng thích các chất căn bản ngoại bào ra mọi 

hướng, dẫn đến sự mất dần các tế bào của liềm và thay bằng chất căn bản ngoại bào 

trong khoảng Bowman tạo ra liềm sợi tế bào rồi đến liềm sợi. Cấu trúc này không thể 

đảo ngược để phục hồi độ lọc của cầu thận, cầu thận cuối cùng teo đi và được thực 

bào dọn dẹp theo sau là xơ hóa mô kẽ và teo ống thận. Đại thực bào là thành phần kế 

tiếp trong tổn thương liềm. Lúc đầu, đại thực bào xuất hiện trong mô kẽ bao quanh 

bên ngoài cầu thận nơi có tổn thương liềm và ngăn cách với liềm bởi vách Bowman. 

Sau đó chúng xuyên qua màng đáy Bowman và hòa vào tế bào biểu mô của liềm 27. 

Hậu quả của liềm là làm giảm độ lọc cầu thận do sự gia tăng khối lượng tế bào 

trong cầu thận, làm xẹp các quai mao mạch cầu thận và bít cực ống thận, cầu thận 

không còn khả năng lọc 30.  

Tổn thương cầu thận sẽ dẫn đến tổn thương ống thận và mô kẽ. Cơ chế gây ra 

tổn thương này là do tổn thương cầu thận làm thoát protein vào dịch lọc dẫn đến sự 

tăng hoạt động quá mức của tế bào biểu mô ống thận để tái hấp thu protein gây tổn 

thương ống thận mô kẽ. Sự tổn thương ống thận còn do tác động trực tiếp của tổn 

thương liềm lên vùng tiếp nối cầu thận và ống thận. Ngoài ra, sự thoát protein và thoát 

dịch lọc trong tổn thương liềm chứa protein vào mô kẽ bên ngoài màng đáy vách 

Bowman hoặc giữa màng đáy vách Bowman và tế bào biểu mô thành và lan rộng đến 

giữa màng đáy ống thận và tế bào biểu mô ống thận cũng làm thoái hóa và teo ống 

thận 30. Hiện tượng viêm quanh cầu thận được khởi phát bởi các yếu tố trung gian 

tiền viêm phóng thích từ tế bào biểu mô tạng hoạt hóa đi xuyên qua vách Bowman. 

Tổn thương viêm nặng sẽ phá vỡ vách Bowman, vốn được xem là tấm khiên che chắn 

cho cầu thận, làm cho tế bào miễn dịch quanh cầu thận đi vào cầu thận góp phần vào 
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thành phần các tế bào của liềm và quá trình xơ hóa của liềm tạo thành tổn thương 

không hồi phục 32.  

1.2.6. Tiếp cận chẩn đoán viêm cầu thận liềm:Trước mỗi bệnh nhân có biểu 

hiện lâm sàng của viêm cầu thận tiến triển nhanh, việc tiếp cận chẩn đoán VCT liềm 

thực hiện bằng cách phối hợp kết quả sinh thiết thận dưới kính hiển vi quang học với 

miễn dịch huỳnh quang (MDHQ) cùng các dữ kiện lâm sàng, sinh hóa và miễn dịch 

học 9. Việc chẩn đoán VCT liềm tập trung xác định 3 hình thái tổn thương chính, đó 

là VCT liềm do kháng thể kháng màng đáy, VCT liềm do phức hợp miễn dịch và 

VCT liềm nghèo miễn dịch hay VCT liềm do ANCA (Sơ đồ 1.1). 

Sơ đồ 1.1 Sơ đồ tiếp cận chẩn đoán phân biệt các loại viêm cầu thận liềm. 

“Nguồn: Jennet JC, 2001” 9 
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1.2.7. Viêm cầu thận liềm nghèo miễn dịch: 

Theo Jennet JC và cộng sự, VCT liềm nghèo miễn dịch là nguyên nhân hay gặp 

nhất của viêm cầu thận liềm, chiếm 50-60% các TH. Bệnh đặc biệt phổ biến ở bệnh 

nhân lớn tuổi, chiếm 79% các TH VCT liềm ở bệnh nhân trên 60 tuổi, chiếm 42 - 

48% các TH viêm cầu thận liềm ở bệnh nhân < 60 tuổi. Khoảng 75% bệnh nhân đồng 

thời có viêm mạch máu nhỏ hệ thống với các triệu chứng của hô hấp trên và dưới như 

nốt hoặc hang ở phổi, xuất huyết phổi ho ra máu; tổn thương thần kinh thị giác; bệnh 

thần kinh ngoại biên 10,33. 

Sinh bệnh học liên quan đến sự hiện diện kháng thể kháng bào tương bạch cầu 

đa nhân trung tính - ANCA - trong máu của bệnh nhân và sự tạo viêm hạt. (Hình 1.3).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 1.3 Sinh bệnh học của viêm mạch máu hoại tử do ANCA 

IgG làm cho bạch cầu đa nhân trung tính gây viêm mạch máu và hoại tử. “Nguồn: 

Jennette JC, 2015” 34. 

ANCA là kháng thể tạo ra từ tương bào dưới tác động của các tác nhân như 

nhiễm trùng hoặc thuốc (propothiouracil, hyadralazine, penicillamine, minocycline) 
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35,36. Có hai loại ANCA, ANCA thuộc bào tương hay c-ANCA nhắm vào protease 3 

(PR3) và ANCA quanh nhân hay p-ANCA chủ yếu nhắm vào myeloperoxidase 

(MPO), là các protein trong các hạt bào tương của bạch cầu đa nhân trung tính và mô 

bào khi các hạt này di chuyển ra màng tế bào trong quá trình viêm dưới tác động của, 

interleukin 1 (IL-1) và yếu tố hoại tử bướu (TNFα). Hệ quả là bạch cầu đa nhân trung 

tính gắn vào nội mô mạch máu, xâm nhập vào thành mạch máu, vỡ các hạt và phóng 

thích các chất oxy hoạt hóa làm tổn thương thêm môi trường xung quanh và phóng 

thích thêm các yếu tố tiền viêm thúc đẩy thêm quá trình viêm. Interleukin 12 và 

interferon ɣ thúc đẩy hoạt hóa T Helper thành T helper 1 thúc đẩy đáp ứng miễn dịch 

qua trung gian tế bào, hoạt hóa và huy động tế bào đơn nhân và đại thực bào đến vùng 

mạch máu nơi đang xảy ra quá trình viêm và hình thành mô viêm hạt. Trong viêm đa 

động mạch với u hạt giàu bạch cầu ái toan, bạch cầu ái toan đóng vai trò lớn. Sự hoạt 

hóa của tế bào nội mô mạch máu cũng đóng một vai trò then chốt trong cơ chế sinh 

bệnh học của viêm mạch máu ANCA. Các tế bào nội mô hoạt hóa sẽ bộc lộ các thụ 

thể để các tế bào miễn dịch (bạch cầu đa nhân và tế bào đơn nhân) gắn vào. Ngoài ra 

chúng còn tiết ra IL8, kích thích các tế bào này xâm nhập qua thành mạch máu làm 

viêm mạch máu. Chu kỳ này cứ tiếp tục và cơn bệnh cấp tính làm các tế bào đơn nhân 

và đại thực bào tiết ra IL-1 và TNF-α tiếp tục kích thích bộc lộ PR-3 và MPO ở bạch 

cầu đa nhân.  

Như vậy sinh bệnh học của viêm mạch máu ANCA bao gồm các yếu tố liên quan 

sau: yếu tố khởi phát thường là nhiễm trùng, hoạt hóa tế bào (TB) B và sự sản xuất 

kháng thể ANCA, đáp ứng miễn dịch qua trung gian tế bào T tạo viêm hạt, cũng như 

qua các bạch cầu đa nhân ái toan trong viêm hạt ái toan; và sự hoạt hóa tế bào nội mô 

mạch máu thúc đẩy thêm sự viêm mạch máu 37. 

Viêm mạch máu do ANCA thường có khuynh hướng ảnh hưởng các mạch máu 

kích thước nhỏ và mạch máu kích thước trung bình 33. Có 3 loại viêm mạch máu do 

ANCA (Bảng 1.3) là (1) Viêm đa động mạch vi thể, (2) Viêm hạt Wegener với viêm 

đa động mạch tạo u hạt và (3) Viêm đa động mạch với u hạt giàu bạch cầu ái toan 

hay hội chứng Strugstrawss  33,36.  
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Bảng 1.3 Thuật ngữ và định nghĩa của viêm mạch hệ thống theo Chapel Hill 

“Nguồn: Jennette JC, 2013” [66] 

Viêm mạch máu lớn  

Viêm động mạch (ĐM) 

TB khổng lồ  

Viêm hạt ở ĐM chủ và các nhánh ĐM chính, ưu thế ở các nhánh ngoài 

sọ của ĐM cảnh, thường liên quan ĐM thái dương. Bệnh nhân thường 

> 50t và thường kèm với đau cơ dạng thấp. 

Viêm động mạch 

Takayasu 

Viêm hạt ở ĐM chủ và các nhánh ĐM chính, Bệnh nhân thường < 50t. 

Viêm mạch máu kích thước trung bình  

Viêm đa động mạch dạng 

nốt  

Viêm hoại tử động mạch kích thước trung bình và nhỏ và không viêm 

cầu thận hay viêm tiểu động mạch, mao mạch và tiểu tĩnh mạch. 

Bệnh Kawasaki Viêm ĐM lớn, trung bình và nhỏ và đi kèm hội chúng hạch bạch huyết 

da niêm. Thường bị ở ĐM vành. Có thể bị ở ĐM chủ và tĩnh mạch. 

Thường xảy ra ở trẻ em.  

Viêm mạch máu kích thước nhỏ   

Viêm hạt Wegener Viêm hạt ở đường hô hấp, viêm hoại tử mạch máu nhỏ và trung bình 

như mao mạch, tiểu ĐM, tiểu TM, và ĐM. Thường có viêm hoại tử cầu 

thận. 

Hội chứng Churg-Strauss Viêm hạt giàu BC ái toan ở đường hô hấp và viêm hoại tử mạch máu 

nhỏ và trung bình và đi kèm với suyển và tăng BC ái toan máu. 

Viêm đa động mạch vi thể  Viêm hoại tử mạch máu nhỏ như mao mạch, tiểu TM, tiểu ĐM với ít 

hoặc không có miễn dịch. Có thể viêm ĐM nhỏ hoặc trung bình. Viêm 

hoại tử cầu thận rất phổ biến. Thường có viêm mao mạch phổi. 

Ban xuất huyết Henoch-

Schonlein 

Viêm mạch máu nhỏ như mao mạch, tiểu TM, tiểu ĐM với lắng đọng 

nổi bật IgA. Thường xảy ra ở da, ruột, cầu thận, kèm đau khớp/viêm 

khớp.  

Viêm mạch máu do Kháng 

thể lạnh 

Viêm mạch máu nhỏ như mao mạch, tiểu TM, tiểu ĐM; thường xảy ra 

ở da và cầu thận; với lắng đọng KT lạnh kèm KT lạnh trong huyết 

thanh.  

Viêm mạch máu tiêu bạch 

cầu ở da 

Viêm mạch máu tiêu bạch cầu ở da khu trú, không có viêm cầu thận. 
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1.2.7.1. Đặc điểm mô bệnh học: 

a. Cầu thận: Viêm cầu thận là sang thương thận hay gặp nhất trong viêm 

mạch máu nghèo miễn dịch. Tổn thương mô học đầu tiên ở cầu thận là hoại tử dạng 

fibrin từng phần với ly giải khu trú màng đáy và chất nền gian mạch. Mức độ tổn 

thương liềm ở cầu thận rất thay đổi, dễ thấy nhất trên nhuộm PAS và nhuộm bạc. 

Thường gặp bạch cầu đa nhân trung tính còn nguyên vẹn hoặc mảnh vỡ nhân và 

thuyên tắc do fibrin trong mao mạch của cầu thận bị tổn thương. Khi tổn thương tiến 

triển, bạch cầu đơn nhân thấm nhập chủ yếu bao gồm đại thực bào. Thấm nhập bạch 

cầu và thuyên tắc lòng mao mạch cầu thận có thể hiện diện ở phần quai mao mạch 

còn nguyên vẹn kế cận vùng mao mạch cầu thận hoại tử. Những tổn thương hoại tử 

nặng làm phá vỡ vách Bowman (thấy rõ trên nhuộm bạc) dẫn đến phản ứng viêm mô 

kẽ (VMK) quanh cầu thận nặng và có thể có hình ảnh viêm hạt với tế bào dạng biểu 

mô và đại bào đa nhân. Hình ảnh này không đặc hiệu và có thể gặp trong bất kỳ dạng 

nào của viêm mạch máu nhỏ nghèo miễn dịch, VCT do KT kháng màng đáy (Hình 

1.5B). Ngoài vùng tổn thương, không thấy sự tăng sinh tế bào nội mô điển hình cũng 

như dày màng đáy ở các quai mao mạch 35. Khác với VCT qua trung gian PHMD 

điển hình có sự tăng sinh tế bào nội mô và dày thành mao mạch ở những vùng kế cận 

vùng hoại tử từng phần và ở những cầu thận không có hoại tử (Hình 1.4 D). Tổn 

thương hoại tử ở VCT do PHMD thường có vỡ nhân bạch cầu, trong khi hoại tử ở 

VCT do nghèo miễn dịch thường có nhiều chất dạng fibrin hơn 38. Đôi khi có bạch 

cầu bám vách mạch nhưng các thành phần khác của cầu thận bình thường. Quanh cầu 

thận thấm nhập tế bào viêm do vách Bowman bi hư hủy. Tổn thương liềm gặp ở 90% 

bệnh nhân VCT nghèo miễn dịch. Tất cả các giai đoạn của liềm có thể hiện diện trên 

cùng một mẫu sinh thiết: liềm tế bào, liềm sợi tế bào và liềm sợi, phản ánh bản chất 

tính hằng định hoặc tái phát của bệnh. Kích thước liềm thay đổi từ liềm nhỏ đến lớn 

có thể chiếm toàn bộ bao Bowman và có thể làm xẹp các quai mao mạch ở nhiều mức 

độ. Tổn thương hoại tử và liềm tiến triển thành các tổn thương liềm sợi với xơ hóa 

cầu thận và xơ hóa quanh vách Bowman, xơ hóa cầu thận từng phần hoặc toàn bộ với 

những chỗ dính vào vách Bowman. Nhuộm đặc biệt có thể giúp thấy được sự đứt gãy 
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của màng đáy cầu thận ở trong sẹo collagen của cầu thận khác với màng đáy nhăn 

nheo nhưng liên tục ở cầu thận xơ hóa toàn bộ không do nguyên nhân hoại tử 22,36. 

b. Ống thận và mô kẽ: Mô kẽ thấm nhập tế bào viêm với mức độ thay đổi từ 

nhẹ đến nặng, chủ yếu gồm tế bào lympho, mô bào, tương bào, và đôi khi nhiều bạch 

cầu đa nhân ái toan. Mức độ viêm ống thận mô kẽ, đặc biệt là viêm ống thận trong 

VCT liềm nghèo miễn dịch thường nặng hơn trong VCT liềm do PHMD có lẽ do vỡ 

nhiều mao mạch cầu thận và vách Bowman làm thoát các chất trung gian gây viêm 

vào trong lòng ống thận và trong mô kẽ 22. Đôi khi có viêm hạt với hoại tử kèm thấm 

nhập bạch cầu đa nhân và tập trung mô bào xếp dạng hàng rào ở ngoại biên. Hình ảnh 

viêm hạt hoại tử kèm thêm ở phổi gợi ý viêm hạt Wegener, trong khi tiền sử hen 

suyển và tình trạng tăng cao eosinophil máu gặp ở bệnh nhân hội chứng Churg-

Strauss 9. Tổn thương ống thận thường có hình ảnh giống hoại tử ống thận cấp với 

lòng ống giãn rộng, tế bào biểu mô ống thận thấp và mỏng đi. Ngoài ra có thể thấy 

trụ hồng cầu trong ống thận, viêm ống thận, viêm mao mạch quanh ống thận. Các 

hình ảnh khác gồm ổ xuất huyết nhỏ khu trú trong mô kẽ, teo ống thận và xơ hóa mô 

kẽ tương ứng với vùng cầu thận xơ hóa 22,36. 

c. Mạch máu: 10-20% trường hợp có kèm theo viêm mạch máu hệ thống. 

Viêm mạch máu có thể ở các tiểu động mạch, động mạch hay tĩnh mạch trong vùng 

tủy và thường thấy nhất ở các động mạch vùng gian tiểu thùy và đặc trưng với hoại 

tử dạng fibrin từng phần hoặc toàn bộ chu vi mạch máu (Hình 1.4 E) kèm thấm nhập 

tế bào viêm gồm bạch cầu đa nhân, đôi khi kèm với bạch cầu đa nhân ái toan hoặc 

bạch cầu đơn nhân. Trong giai đoạn cấp thường thấy tiêu bạch cầu. Trong vài ngày, 

các tế bào viêm thấm nhập chủ yếu là bạch cầu đơn nhân, thường kèm với đại thực 

bào. Ở quanh các mạch máu trong mô kẽ có sự thấm nhập nổi bật bạch cầu đơn nhân, 

bạch cầu đa nhân trung tính, và cầu đa nhân ái toan. Chẩn đoán hội chứng Churg-

Strauss không thể dựa trên viêm mạch máu hiện diện nhiều bạch cầu đa nhân ái toan 

ái toan mà dựa vào lịch sử hen suyển và tăng bạch cầu ái toan ái toan trong máu 35,39. 

Một số trường hợp bắt gặp viêm hạt ở các mạch máu. Viêm mạch máu cuối cùng sẽ 

dẫn đến xơ hóa nhu mô và xơ hóa quanh mạch không đều. Viêm mạch máu hoại tử 
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tiêu bạch cầu của hệ mạch thẳng trong vùng tủy thận cũng là đặc trưng của VCT 

nghèo miễn dịch với hình ảnh tiêu bạch cầu và xuất huyết trong. Viêm mạch máu 

vùng tủy có thể kèm với viêm ống thận và bạch cầu nằm trong lòng ống thận và cần 

tránh lầm với viêm đài bể thận. Viêm mạch máu vùng tủy nặng có thể làm hoại tử 

nhú thận. Bảng 1.3 cũng tóm tắt một số điểm chính giúp phân biệt giữa 3 loại viêm 

mạch máu nhỏ thường gặp: viêm đa động mạch vi thể và viêm đa động mạch tạo u 

hạt cũng như trong viêm đa động mạch với u hạt giàu bạch cầu ái toan hay hội chứng 

Churg-Strauss. Khoảng 70% bệnh nhân mắc hội chứng Churg-Strauss có ANCA 

dương tính, phổ biến nhất là MPO-ANCA, và 10% có tăng bạch cầu ái toan trong 

máu ngoại vi. Bệnh ở thận thường ít xảy ra hơn và ít nghiêm trọng hơn bệnh thần 

kinh và bệnh tim (viêm động mạch vành và viêm cơ tim chiếm 50% số ca tử vong). 

Phần lớn bệnh nhân có ANCA dương có nhiều khả năng bị viêm cầu thận, trong khi 

những bệnh nhân thiếu ANCA có nhiều khả năng bị bệnh tim 26,35. 

1.2.7.2. Miễn dịch huỳnh quang: Có ít hoặc không bắt kháng thể và bổ thể 

ở cầu thận khi nhuộm MDHQ. Nghèo miễn dịch ám chỉ về cường độ và không có 

nghĩa là tổn thương không qua cơ chế miễn dịch. Hầu hết các trường hợp VCT do 

ANCA có kết quả nhuộm KT với cường độ <2+. Bệnh nhân VCT có lắng đọng 

PHMD cũng có thể có ANCA dương tính, đặc biệt nếu có tổn thương liềm hay hoại 

tử trong khi kiểu hình miễn dịch tại chỗ không gây ra tổn thương hoại tử hay tổn 

thương liềm đáng kể. Ví dụ như bệnh nhân có lắng đọng nhiều ở gian mạch hoặc lắng 

đọng nhiều dưới biểu mô phù hợp với bệnh thận IgA hoặc bệnh cầu thận màng và có 

tổn thương hoại tử hoặc liềm đáng kể thì có nhiều khả năng ANCA dương tính hơn 

ở bệnh nhân không có tổn thương hoại tử hoặc liềm. Sự có mặt của ANCA có thể tác 

động cùng với PHMD làm tổn thương nghiêm trọng hơn so với bệnh nhân chỉ có tổn 

thương do PHMD 39. Fibrin thường nhuộm ở vùng tổn thương hoại tử hoặc tổn thương 

liềm hoạt động ở cầu thận hoặc tổn thương viêm mạch máu và hoại tử dạng fibrin ở 

ngoài cầu thận (Hình 1.4F). Nhuộm fibrin thường âm tính ở liềm sợi. 
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Hình 1.4 Viêm cầu thận liềm nghèo miễn dịch 

A (Bạcx400) Cầu thận với tổn thương hoại tử dạng fibrin từng phần với vùng bị phá 

vỡ màng đáy (mũi tên) và tích tụ chất hoại tử dạng fibrin bao quanh bởi tổn thương 

liềm tế bào. B (PASx600). Tổn thương liềm sợi tế bào ở bệnh nhân VCT liềm do 

ANCA với vùng hư hủy vách Bowman (mũi tên cong) và tế bào biểu mô tái tạo lòng 

ống trong liềm. C (PASx400) Tổn thương liềm sợi ở bệnh nhân viêm đa động mạch 

vi thể với MPO ANCA +, tiểu máu và tiểu đạm vi thể. Cầu thận có vùng xơ hóa từng 

phần kèm tổn thương liềm sợi nhỏ và chỗ dính cuộn mao mạch vào vách Bowmnan. 

D (HEx400) Cầu thận bị phá hủy một phần kèm hoại tử dạng fibrin (mũi tên thẳng) 

trong VCT do ANCA với một phần cầu thận không tổn thương bên trái. Vùng quanh 

cầu thận (mũi tên cong) thấm nhập nhiều tế bào viêm. E (Trichromex200). Động 

mạch gian tiểu thùy hoại tử dạng fibrin toàn bộ chu vi (bắt màu đỏ) và bao quanh 

bởi tế bào viêm thấm nhập xuyên thành mạch ở bệnh nhân viêm mạch máu với hiệu 

giá MPO-ANCA cao kèm một cầu thận kế cận có tổn thương liềm tế bào lớn làm ép 

xẹp các quai mao mạch. F (Fibrinogenx400) Cầu thận ở bệnh nhân viêm cầu thận 

liềm nghèo miễn dịch. Nhuộm MDHQ dương tính mạnh với fibrin ở vùng hoại tử 

trong liềm. “Nguồn: Sheehan SV, 2016”36. 

 
 

 
 

 

 
 

 

 
 

 
 

 

 
 

 



20 

 

Giống như bất kỳ dạng viêm cầu thận, có sự lắng đọng không đều và không đặc 

hiệu của các kháng thể (IgM), bổ thể và các protein huyết thanh ở những vùng hoại 

tử và xơ hóa, vì vậy để khẳng định VCT nghèo miễn dịch, cần đánh giá cường độ bắt 

kháng thể ở những vùng mao mạch cầu thận còn nguyên vẹn, nơi mà thường không 

nhuộm với các kháng thể trong VCT liềm nghèo miễn dịch.  

1.2.7.3. Chẩn đoán phân biệt: VCT do KT kháng màng đáy: Dựa vào 

MDHQ. VCT do KT kháng màng đáy nhuộm KT dạng đường mạnh (Hình 1.8B),  

còn với VCT liềm nghèo miễn dịch nhuộm rất ít hoặc không nhuộm với KT. VCT 

liềm qua trung gian PHMD: Dựa vào có tăng sinh tế bào trong mao mạch, dày quai 

mao mạch ở vùng không hoại tử và vùng không xơ hóa. Tuy nhiên cần phải chứng tỏ 

có PHMD bằng MDHQ hoặc siêu cấu trúc 22. Nếu VCT do PHMD có tổn thương 

liềm hoặc hoại tử fibrin nhiều, hoặc có kèm viêm mạch máu; cần phải nghĩ đến khả 

năng đồng thời có bệnh do ANCA. Ví dụ bệnh cầu thận màng hoặc bệnh thận IgA 

nhưng lại có nhiều tổn thương liềm và hoại tử nặng, cần làm xét nghiệm ANCA 39. 

Viêm đa động mạch dạng nốt và bệnh Kawasaki: Không ảnh hưởng tiểu động mạch, 

mao mạch hay và tiểu tĩnh mạch như mao mạch cầu thận, mao mạch phổi, tiểu tĩnh 

mạch ở lớp bì. Một số đặc điểm chính giúp tiếp cận giải quyết các trường hợp chẩn 

đoán khó này được trình bày trong bảng 1.3 36,39. Thuyên tắc mạch do mảng xơ vữa: 

mảng xơ vữa, tinh thể cholesterol. Thuyên tắc vi mạch huyết khối: Huyết khối kèm 

fibrin và viêm không đáng kể 22,36. 

1.2.7.4. Diễn tiến và tiên lượng: VCT liềm nghèo miễn dịch và viêm mạch 

máu do ANCA là bệnh nặng với 80% tử vong trong năm đầu. Với điều trị, 75% bệnh 

nhân sống và thận sống sót 5 năm. Bệnh nhân đáp ứng với điều trị hoặc thuyên giảm 

bệnh thường tái phát. Bệnh nhân có KT kháng PR3 tỷ lệ tái phát cao gấp 3 lần (>50%) 

so với bệnh nhân có KT kháng MPO 39.  

1.2.8. Viêm cầu thận liềm do kháng thể kháng màng đáy cầu thận:  

VCT liềm do kháng thể (KT) kháng màng đáy được định nghĩa là viêm cầu thận 

với liềm > 50% số cầu thận và MDHQ bắt dạng đường mức độ vừa trở lên với IgG. 

Bệnh đặc trưng bằng sự hiện hữu kháng thể kháng màng đáy cầu thận và kèm theo 
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lắng đọng IgG hoặc hiếm hơn là IgA dọc theo màng đáy cầu thận. Kháng thể này có 

thể được phân lập từ mô cũng như tồn tại ở dạng lưu thông trong máu sẽ gắn vào 

kháng nguyên của sợi collagen type IV. Bệnh kháng thể kháng màng đáy có thể chỉ 

giới hạn tổn thương tại thận, gọi là viêm cầu thận do kháng thể kháng màng đáy cầu 

thận, nhưng cũng có thể biểu hiện bằng hội chứng phổi-thận (hội chứng Goodpasture) 

22. Tên gọi này xuất phát từ sự kiện sau khi Ernest Goodpasture báo cáo (năm 1919) 

một ca bệnh nhân nam 18 tuổi phát bệnh ho ra máu và suy thận cấp sau một đợt bệnh 

giống cúm. Bệnh nhân tử vong và tử thiết thấy xuất huyết phổi nặng và viêm cầu thận 

với xuất tiết nhiều tơ huyết trong khoang Bowman, viêm mạch máu hoại tử ở lách và 

ruột. Sau đó 40 năm, Stanton và Tange dùng tên Hội chứng Goodpasture cho trường 

hợp phối hợp xuất huyết phổi và viêm cầu thận. Tên gọi này lúc đầu dùng cho bất kỳ 

dạng nào của viêm cầu thận kết hợp với xuất huyết phổi. Hiện nay tên gọi này chỉ 

nên giới hạn cho những trường hợp hội chứng phổi thận gây ra bởi kháng thể kháng 

màng đáy cầu thận. Martinez và Kohler đã đề nghị tên gọi hội chứng Goodpasture 

nên chỉ sử dụng cho bệnh nhân có hội chứng viêm mạch máu phổi thận qua trung 

gian KT kháng màng đáy. Viêm cầu thận do KT kháng màng đáy xảy ra mà không 

có biểu hiện ở phổi thì nên được chẩn đoán là hội chứng viêm cầu thận do kháng thể 

kháng màng đáy. Bệnh kháng thể kháng màng đáy là từ dùng cho bất kỳ bệnh biểu 

hiện lâm sàng gây ra bởi kháng thể kháng màng đáy và bao gồm hội chứng 

Goodpasture, viêm cầu thận do kháng thể kháng màng đáy đơn độc, xuất huyết phổi 

do KT kháng màng đáy đơn độc 19.  

Bệnh KT kháng màng đáy cầu thận hiếm gặp với tần suất vào khoảng 

1/1,000,000 (ít hơn so với bệnh do ANCA 1/100,000), tỷ lệ như nhau ở nam và nữ. 

Bệnh chiếm khoảng 10-20% bệnh viêm cầu thận tiến triển nhanh hoặc viêm cầu thận 

liềm.  

Bệnh hay gặp ở hai đỉnh tuổi, một ở trẻ lớn và người lớn trẻ và nhóm còn lại 

trên 60 tuổi. Trong nhóm bệnh nhân trẻ, nam mắc bệnh nhiều hơn nữ còn ở nhóm lớn 

tuổi, nữ mắc nhiều hơn nam. Bệnh ảnh hưởng người da trắng nhiều hơn 9 lần so với 

người Mỹ gốc Phi. Gần 50% bệnh nhân bệnh KT kháng màng đáy biểu hiện chỉ viêm 
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cầu thận, trong khi <5% biểu hiện viêm mao mạch và xuất huyết chỉ ở phổi và 45% 

có biểu hiện HC Goodpasture. Nam giới trẻ nhiều khả năng bệnh có liên quan đến 

phổi hơn phụ nữ lớn tuổi. Đây là một dạng VCT tấn công nhất với tần suất suy thận 

cao nhất và tần suất hình thành tổn thương liềm cao nhất tại thời điểm chẩn đoán. 

Hầu hết bệnh nhân có triệu chứng thận nặng hoặc triệu chứng phổi nặng hoặc cả hai. 

Hiếm khi bệnh nhân có triệu chứng tiểu máu hay tiểu đạm mà không có suy thận hoặc 

xuất huyết phổi. Bệnh nhân có bệnh thận thường biểu hiện viêm cầu thận tiến triển 

nhanh, tiểu máu và tiểu protein không phải ngưỡng thận hư 19 22. 

Quyết định kháng nguyên chính của KT kháng màng đáy nằm ở thành phần 

không collagen (vùng NC1) của chuỗi α3 của collagen type IV cấu tạo nên màng đáy. 

Bình thường các quyết định kháng nguyên được che lấp. Các tác nhân trong khói 

thuốc lá, các hydrocarbon khác hay nhiễm trùng hô hấp có thể làm phơi bày các quyết 

định kháng nguyên với các KT sẵn có và từ đó làm tổn thương màng đáy cầu thận và 

màng đáy phế nang trung gian miễn dịch. Tổn thương mạch máu có thể do qua trung 

gian TB lympho T và đại thực bào. Mối liên hệ chặt chẽ giữa KN hệ HLA DR và DQ 

và bệnh KT kháng màng đáy gợi ý rằng sự phát triển và hình thành bệnh KT kháng 

màng đáy có khả năng bị ảnh hưởng bởi yếu tố di truyền 19.    

1.2.8.1. Đặc điểm mô bệnh học: 

a. Cầu thận: Tại thời điểm chẩn đoán, gần như tất cả các trường hợp viêm 

cầu thận do KT kháng màng đáy có tổn thương liềm chiếm trên 50% số cầu thận của 

mẫu sinh thiết (> 80% bệnh nhân). Tổn thương liềm có thể nhỏ chỉ một phần khoan 

Bowman hoặc chiếm toàn bộ chu vi khoảng Bowman và chèn ép các mao mạch cầu 

thận (Hình 1.5 A). Tổn thương liềm cũng có thể làm hư hủy vách Bowman làm liềm 

chui vào mô kẽ quanh cầu thận, kích thích tập trung các tế bào viêm quanh cầu thận 

và tạo phản ứng viêm hạt. Có thể thấy đại bào kèm theo liềm (Hình 1.5 B) hoặc dọc 

màng đáy ống thận. Theo thời gian, liềm sẽ tiến triển thành liềm sợi tế bào hoặc liềm 

sợi. Có thể thấy hiện tượng biểu mô hóa ống thận ở khoang Bowman. Vùng hoại tử 

từng phần trong cầu thận sẽ thành những vùng xơ hóa từng phần thấy rõ trên tiêu bản 

nhuộm Trichrome và nhuộm bạc 19. 
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b. Ống thận và mô kẽ: Trong giai đoạn sớm hoạt động, sẽ thấy hồng cầu, trụ 

hồng cầu và trụ sắc tố do phá hủy hồng cầu trong lòng ống thận. Thay đổi ở ống thận 

kèm phù nề mô kẽ và viêm mô kẽ ở nhiều mức độ. Mô kẽ chủ yếu thấm nhập tế bào 

viêm đơn nhân, có thể rải rác BC đa nhân trung tính hoặc BC đa nhân ái toan. Suy 

thận nặng có thể đi kèm với mỏng dẹt tế bào biểu mô ống thận. Khi bệnh tiến triển 

thêm, các thay đổi này sẽ tiến triển thành xơ hóa mô kẽ và teo ống thận. 

c. Mạch máu:  Viêm mạch máu hiếm gặp trong VCT do KT kháng màng 

đáy, thường gặp ở bệnh nhân đồng thời có ANCA. Do đó tất cả các bệnh nhân VCT 

liềm hoặc bệnh nhân STTTN nên làm xét nghiệm cả ANCA và KT kháng màng đáy 

trong huyết thanh. Bệnh nhân có cả hai loại bệnh thường lớn tuổi hơn và đáp ứng 

điều trị tốt hơn so với bệnh nhân VCT liềm do KT kháng màng đáy. 

1.2.8.2. Miễn dịch huỳnh quang:  

Hình ảnh đặc trưng để chẩn đoán VCT do KT kháng màng đáy là hình ảnh 

nhuộm dạng đường lan tỏa với kháng thể toàn bộ màng đáy cầu thận. Ngoài ra có thể 

thấy nhuộm dạng đường ở màng đáy ống thận màng đáy ống thận xa từ 10% – 20%. 

Kháng thể thường là IgG (Hình 1.5 C), đôi khi có thể nhuộm với IgM và IgA với mức 

độ yếu hơn. Có thể thấy nhuộm dạng hạt hoặc dạng đường không liên tục với C3 và 

các bổ thể khác. Một ít trường hợp báo cáo VCT do KT kháng màng đáy với IgA nổi 

bật. Kiểu hình nhuộm có thể bị gián đoạn ở những vùng hư hủy màng đáy do viêm 

cầu thận hoại tử. Hình ảnh nhuộm có thể khó phân biệt với nhuộm dạng đường không 

đặc hiệu của màng đáy cầu thận trong bệnh thận do ĐTĐ, người lớn tuổi, và các mẫu 

tử thiết. Nếu nghi ngờ, chẩn đoán VCT do KT kháng màng đáy cần phải liên hệ với 

các đặc điểm lâm sàng và kết quả xét nghiệm có KT kháng màng đáy lưu hành trong 

huyết thanh. Fibrin nhuộm ở những vùng hoại tử ở cầu thận, tổn thương liềm, và vùng 

mô kẽ quanh cầu thận bị phá vỡ vách Bowman. Có thể thấy nhuộm màng đáy phế 

nang với IgG và C3 nếu bệnh nhân có biểu hiện bệnh ở phổi, tuy nhiên việc diễn giải 

kết quả nhuộm MDHQ ở phổi có thể khó khăn và cần có kinh nghiệm 40.  
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Hình 1.5 Viêm cầu thận liềm do KT kháng màng đáy cầu thận 

A. (PASx200) Liềm tế bào lớn chiếm hầu hết các cầu thận ở một trường hợp sinh thiết 

thận của bệnh nhân bệnh KT kháng màng đáy. Những vùng hoại tử dạng fibrin khu 

trú (mũi tên trắng) và vùng phá vỡ vách Bowman (mũi tên) với thấm nhập tế bào viêm 

trong mô kẽ 40. B. (Trichromex600) Cầu thận ở bệnh nhân VCT do KT kháng màng 

đáy có tổn thương liềm tế bào lớn với đại bào đa nhân (mũi tên ngang) liên tục với 

tế bào viêm bên ngoài cầu thận qua chỗ hư hủy vách Bowman bắt đầu từ chỗ mũi tên 

đứng nơi vách sợi nhuộm màu xanh với Trichrome bị gián đoạn 19. C (IgGx400) Màng 

đáy nhuộm mạnh dạng đường với IgG đặc trưng cho VCT liềm do KT kháng màng 

đáy. Các quai mao mạch bị đè ép bởi tổn thương liềm (không hiển thị) và chỗ gián 

đoạn của màng đáy (đầu mũi tên). Kháng nguyên là thành phần chuỗi α 3 của 

collagen typ 4 ở màng đáy nhưng thường không thể hiện ở vách Bowman. “Nguồn: 

Chang A, 2015” 40. 

1.2.8.3. Chẩn đoán phân biệt: Hình ảnh quang học của VCT liềm do KT 

kháng màng đáy cần chẩn đoán phân biệt với VCT liềm nghèo miễn dịch hay VCT 

kèm ANCA và VCT liềm do PHMD. Đa số (55%) bệnh nhân có biểu hiện kết hợp 

hội chứng mạch máu phổi và thận, 8% có cùng lúc bệnh KT kháng màng đáy và viêm 

mạch máu do ANCA. Bệnh viêm mạch máu phổi và thận qua trung gian PHMD hiếm 

gặp. Viêm mạch máu nhỏ thường xuyên xảy ra hơn với VCT liềm nghèo miễn dịch, 

đặc biệt là khi bệnh nhân có ANCAs. Vì vậy, sự hiện diện viêm mạch máu hoại tử ở 

các động mạch vùng vỏ thận, tiểu động mạch hoặc hệ mạch thẳng ở vùng tủy trong 
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mẫu sinh thiết thận làm tăng khả năng của VCT liềm kèm ANCA dương tính 41. Miễn 

dịch huỳnh quang và nếu có thể kết hợp thêm kính hiển vi điện tử mới có thể phân 

loại VCT liềm thành các bệnh kháng màng đáy, VCT do phức hợp miễn dịch hoặc 

VCT nghèo miễn dịch một cách tối ưu 41. 

VCT do KT kháng màng đáy, tương tự như VCT nghèo miễn dịch thường hoại 

tử nhiều hơn và tăng sinh tế bào nội mô ít hơn VCT qua trung gian PHMD. Bệnh 

nhân VCT do KT kháng màng đáy có thể đồng thời có bệnh do ANCA hoặc qua trung 

gian PHMD. Vì vậy, cần thiết làm xét nghiệm huyết thanh KT kháng màng đáy ở 

bệnh nhân viêm cầu thận do ANCA hoặc VCT qua trung gian PHMD. Hình ảnh 

nhuộm KT dạng đường với KT của màng đáy có thể gặp ở bệnh nhân bệnh thận do 

ĐTĐ hoặc bệnh lắng đọng KT đơn dòng (monoclonal immunoglobulin deposition 

disease). Hai bệnh lý này có hình ảnh vi thể và biểu hiện lâm sàng riêng.    

1.2.8.4. Diễn tiến và tiên lượng:  

VCT liềm do KT kháng màng đáy có kèm hoặc không kèm bệnh ở phổi ở bệnh 

nhân Hội chứng Goodpasture là bệnh nặng nguy hiểm. Điều trị chủ yếu là phải nhanh 

chóng dùng ức chế miễn dịch thường là corticoid liều cao và thuốc độc tế bào như 

cyclophosphamide. Lọc huyết tương đóng vai trò lớn trong điều trị. Ở bệnh nhân có 

creatinine dưới 5.7mg%, lọc huyết tương và sử dụng ức chế miễn dịch cho kết quả 

100% bệnh nhân và 95% thận sống sau 1 năm. Bệnh nhân đã chạy thận, 68% bệnh 

nhân sống sót và chỉ có 8% thận sống sau 1 năm. Vì vậy, chẩn đoán nhanh và điều trị 

kịp thời có thể có hiệu quả ngoạn mục cho tỷ lệ bệnh nhân sống và bảo tồn chức năng 

thận. Tiên lượng của VCT liềm do KT kháng màng đáy kém hơn so với VCT liềm do 

ANCA và VCT liềm do PHMD. Bệnh nhân đã đáp ứng điều trị có thể tái phát sau 

nhiều năm. Bệnh nhân được ghép thận, bệnh có thể tái phát ở thận ghép, tuy nhiên 

nếu trước ghép bệnh nhân không có KT kháng màng đáy trong huyết tương tại thời 

điểm ghép, bệnh rất hiếm khi xảy ra. 

1.2.9. Viêm cầu thận liềm qua trung gian phức hợp miễn dịch: 

Tổn thương liềm có thể gặp trong tất cả các loại VCT qua trung gian PHMD 

như VCT do lupus, bệnh thận IgA, viêm cầu thận hậu nhiễm, viêm cầu thận tăng sinh 
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màng có lắng đọng miễn dịch… Ngoài ra, có những trường hợp được xếp vào nhóm 

VCT qua trung gian PHMD vô căn. Đây là những trường hợp không có kiểu hình 

chẩn đoán nhất định. Tỷ lệ % tương đối của liềm thay đổi đáng kể và nhìn chung khi 

có tổn thương liềm, số lượng cầu thận bị liềm ít hơn trong VCT do KT kháng màng 

đáy và VCT do nghèo miễn dịch. VCT liềm do PHMD cũng cho thấy mức độ hoại tử 

cầu thận và đứt gãy vách Bowman cũng ít hơn dẫn đến viêm quanh cầu thận mức độ 

nhẹ hơn so với VCT do KT kháng màng đáy và VCT do nghèo miễn dịch hoặc VCT 

kèm với ANCA  22. Điều này gợi ý rằng các cơ chế gây bệnh khởi đầu do KT kháng 

màng đáy và ANCAs tạo ra nhiều tổn thương ly giải hơn so với tổn thương bắt đầu 

qua cơ chế phức hợp miễn dịch. 

Việc đánh giá bằng kính hiển vi quang học đơn thuần không thể xác định một 

cách chính xác loại VCT liềm, tuy nhiên có một số đặc điểm mô học giúp gợi ý chẩn 

đoán. Nói chung, VCT liềm do phức hợp miễn dịch thường có tăng sinh tế bào nội 

mô mao mạch và dày thành mao mạch hơn so với VCT liềm do KT kháng màng đáy 

hoặc VCT nghèo miễn dịch. Những thay đổi về cấu trúc này không chỉ do sự hiện 

diện của các phức hợp miễn dịch tích tụ trong thành mao mạch và gian mạch, mà còn 

do những thay đổi tăng sinh tế bào ở gian mạch và nội mô và thấm nhập bạch cầu gây 

ra bởi các phức hợp miễn dịch 22.  

1.2.9.1. Đặc điểm mô bệnh học: Mỗi loại bệnh qua trung gian PHMD có 

những hình ảnh quang học của cầu thận đặc trưng. Khảo sát những cầu thận không bị 

tổn thương liềm hoặc hoại tử nặng (nghĩa là cầu thận còn được bảo tồn nhiều nhất) 

có thể cho phép nhận diện kiểu hình tổn thương mô bệnh học cho bệnh lý chuyên biệt 

ví dụ như hình ảnh đường ray của màng đáy trong viêm cầu thận tăng sinh màng, 

hình ảnh gai của màng đáy trong bệnh cầu thận màng, hình ảnh tăng sinh nội mô mao 

mạch lan tỏa với dày thành mao mạch trong viêm cầu thận tăng sinh lan tỏa do lupus 

và hình ảnh nhuộm dạng hạt đều khắp các quai mao mạch với IgG gặp trong bệnh 

cầu thận màng. 

1.2.9.2. Miễn dịch huỳnh quang: Đặc trưng theo bệnh do PHMD nền. Ví dụ 

IgA nổi bật ở gian mạch hoặc cùng nổi bật với các KT khác trong bệnh thận IgA, 
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hình ảnh nhuộm toàn bộ với các KT (full - house) trong viêm cầu thận do lupus và 

nhuộm dạng hạt đồng đều ở các quai mao mạch với IgG trong bệnh cầu thận màng.  

1.2.9.3. Diễn tiến và tiên lượng: Điều trị VCT liềm qua trung gian PHMD 

tùy vào bệnh nền. Tổn thương liềm là dấu hiệu của bệnh nặng và cần phải điều trị 

mạnh tay. Tổn thương liềm có thể phản ánh một bệnh do ANCA đi kèm. Vì vậy 

những bệnh nhân VCT liềm do PHMD cần phải làm xét nghiệm tìm ANCA trong 

huyết thanh. 

1.2.9.4. Chẩn đoán viêm thận lupus:  

Lupus đỏ hệ thống là một bệnh tự miễn phức tạp với biểu hiện lâm sàng đa dạng. 

Viêm thận lupus hay gặp trong lupus đỏ hệ thống và thường có bệnh suất và tỷ lệ tử 

vong cao. Chẩn đoán viêm thận lupus chủ yếu dựa vào lâm sàng với ít nhất 4/11 tiêu 

chuẩn của Hiệp Hội Thấp Hoa Kỳ năm 1982, cập nhật 1997 kèm tổn thương thận xác 

định bằng xét nghiệm có protein niệu > 0,5g/24h kèm hoặc không kèm trụ niệu bất 

thường 42 hoặc 4/17 tiêu chuẩn của Liên Hiệp các phòng khám quốc tế về Lupus đỏ 

hệ thống – SLICC năm 2012 43.  

Viêm thận lupus có tổn thương mô bệnh học phức tạp với cơ chế sinh bệnh học 

là do lắng đọng PHMD. Đặc điểm mô học đặc hiệu cho viêm thận lupus là lắng đọng 

hiện diện nhiều nơi trong các thành phần của thận, lắng đọng ở gian mạch, dưới nội 

mô, dưới biểu mô, lắng đọng ở cầu thận, màng đáy ống thận, mô kẽ và mạch máu. 

Đặc điểm này có thể thấy được trên quang học và kỹ thuật MDHQ. Hình ảnh nhuộm 

toàn bộ với các kháng thể trên MDHQ rất đặc hiệu cho viêm thận lupus. Phân loại 

viêm thận lupus cũng được xây dựng trên các kiểu tổn thương mô bệnh học trên. Hệ 

thống phân loại viêm thận do lupus hiện đang được sử dụng phổ biến nhất là phân 

loại của Hội thận học Thế giới và Hội Giải Phẫu Bệnh Thận (ISN/RPS) năm 2004 44 

sửa đổi năm 2018 45,46. 

➢ Đánh giá tổn thương hoạt động và mạn tính:  

- Các tổn thương hoạt động trong viêm thận lupus được đánh giá dựa trên mức 

độ tăng số lượng tế bào nội mô, sự hiện diện của tổn thương liềm hoạt động gồm liềm 

tế bào hoặc liềm sợi tế bào, hoại tử dạng fibrin, thấm nhập bạch cầu và vỡ nhân tế 



28 

 

bào ở mao mạch cầu thận, lắng đọng PHMD trong cầu thận hay mạch máu hay ống 

thận, cũng như thấm nhập tế bào viêm trong mô kẽ.  

- Tổn thương mạn tính gồm xơ hóa cầu thận toàn bộ và hoặc xơ hóa cầu thận từng 

phần, tổn thương liềm sợi và xơ hóa mô kẽ hoặc teo ống thận.  

- Các trường hợp viêm thận lupus nhóm III và nhóm IV của phân loại ISN / RPS 

(phụ lục 2) đều được tính điểm số hoạt động (AI) và điểm số mạn tính (CI). Điểm số 

hoạt động AI là tổng cộng điểm số của tất cả các tổn thương đã nêu ở trên, trong đó 

mỗi đặc điểm tổn thương hoạt động được cho điểm bằng cách bán định lượng theo 

mức độ từ 0 điểm – mức độ nhẹ đến 3 điểm – mức độ nặng. Điểm số của tổn thương 

hoại tử dạng fibrin và tổn thương liềm hoạt động sẽ được nhân đôi. Điểm số mạn tính 

CI cũng bằng tổng điểm của xơ hóa cầu thận toàn bộ và hoặc xơ hóa cầu thận từng 

phần, tổn thương liềm sợi và xơ hóa mô kẽ hoặc teo ống thận. Tương tự mỗi đặc điểm 

cũng được đánh giá bán định lượng từ 0 điểm đến 3 điểm tương ứng với mức độ từ 

không đến nặng 44,46. 

➢ Một số điểm lưu ý: 

- Tăng số lượng tế bào nội mô là sự tăng số lượng tế bào trong lòng các mao mạch 

cầu thận, có thể là tế bào viêm hoặc tế bào nội mô làm hẹp lòng mạch, xảy ra ở một 

phần mao mạch cầu thận hay toàn bộ cầu thận 47,48-50. Theo phân loại viêm thận lupus 

ISN/RPS 2004 sửa đổi năm 2018, sưng phồng tế bào nội mô không phải là tăng số 

lượng tế bào nội mô 46. 

- Vỡ nhân tế bào là sự hiện diện của nhân tế bào chết theo chương trình, nhân 

đông và hạt nhân phân mảnh.  

- Hoại tử dạng fibrin là tổn thương được đặc trưng bởi sự phân mảnh của các hạt 

nhân hoặc phá vỡ màng đáy cầu thận kèm với sự hiện diện nhiều fibrin. 

- Tỷ lệ cầu thận bị ảnh hưởng tính trên số cầu thận gồm các cầu thận bị xơ hóa 

toàn bộ do viêm thận lupus và loại trừ cầu thận xơ hóa do thiếu tưới máu cục bộ 44. 

- Vị trí cầu thận xơ hóa toàn bộ có thể khu trú ở bất cứ đâu. Lưu ý các cầu thận 

xơ hóa toàn bộ ở vùng dưới vỏ bao có thể  hay gặp và số lượng có thể không đại diện 
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cho tỷ lệ cầu thận xơ hóa toàn bộ của thận và thường liên quan đến bệnh lão hóa, tăng 

huyết áp và xơ hóa không đặc hiệu 51.  

- Xơ hóa cầu thận từng phần được sử dụng như trong phân loại Oxford bao gồm 

tất cả các tổn thương sẹo từng phần và cả những tổn thương dính cuộn mạch vào vách 

Bowman 47,49.  

1.2.9.5. Chẩn đoán bệnh thận IgA:  

Chẩn đoán xác định bệnh thận IgA dựa vào mô bệnh học với bằng chứng lắng 

đọng IgA ở khoảng gian mạch cầu thận trên MDHQ.  

Phân loại Bệnh thận IgA (MEST) dựa theo tiêu chuẩn Oxford năm 2009 50 và 

bổ sung (MEST-C) năm 2016 49. M0 hoặc M1 nếu cầu thận không hoặc có tăng sinh 

tế bào khoảng gian mạch. E0 hoặc E1 tùy theo không hoặc có tăng số lượng tế bào 

nội mô mao mạch. S0 hoặc S1 nếu không hoặc có cầu thận xơ hóa từng phần. Xơ hóa 

mô kẽ hoặc teo ống thận < 25% mẫu thận, từ 25% - 50% mẫu thận và ≥ 50% mẫu 

thận tương ứng với T0, T1 và T2. Điểm C0, C1 và C2 tương ứng với tổn thương liềm 

hoạt động = 0, < 25% số cầu thận và ≥ 25% số cầu thận. 

Đánh giá tăng sinh tế bào và chất nền khoảng gian mạch bằng tiêu bản nhuộm 

PAS và cần lưu ý tránh vùng quanh cực mạch máu của cầu thận 46,50. Khoảng gian 

mạch gọi là có tăng sinh tế bào nếu có ≥ 4 tế bào mỗi khoảng gian mạch trên lát cắt 

dày 3 microns, thường kèm theo tăng sinh chất nền khoảng gian mạch. Mức độ tăng 

sinh khoảng gian mạch được cho điểm từ 0 (< 4 tế bào gian mạch), 1 (4-5 tế bào gian 

mạch), 2 (6-7 tế bào gian mạch) đến 3 (≥8 tế bào gian mạch). Điểm tăng sinh gian 

mạch ký hiệu là M được tính bằng điểm trung bình cộng của điểm tăng sinh gian 

mạch của tất cả các cầu thận. Nếu điểm số này ≤ 0,5 ta có M0 (không có tăng sinh tế 

bào gian mạch) và nếu điểm số > 0,5 ta có M1 (có tăng sinh gian mạch). Thực tế theo 

nhóm Oxford, không cần thiết đếm tất cả các khoảng gian mạch của tất cả các cầu 

thận mà chỉ cần đếm trong một cầu thận nếu có > 50% khoảng gian mạch ≥ 4 tế bào 

thì ta có M1 50,52,53.  

- Cầu thận xơ hóa toàn bộ và cầu thận xơ hóa từng phần được xác định tương tự 

trong viêm thận lupus. Đặc điểm cầu thận xơ hóa toàn bộ không được đề cập trong 
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bảng phân loại Oxford, tuy nhiên các nghiên cứu trước đây đã chứng minh tỷ lệ xơ 

hóa cầu thận toàn bộ tỷ lệ nghịch với tiên lượng bệnh nhân. Bệnh nhân bệnh thận IgA 

(IgAN) có cầu thận xơ hóa toàn bộ > 25% có tiên lượng xấu 53. 

1.3. BỆNH LÝ GÂY THUYÊN TẮC MẠCH MÁU: 

Ngoài các tổn thương ở cầu thận, các tổn thương ở các mạch máu cũng có thể 

gây STTTN như Thuyên tắc vi mạch huyết khối (Hội chứng tán huyết ure huyết cao, 

Huyết khối giảm tiểu cầu, Tăng huyết áp, Xơ cứng hệ thống), tắc mạch trong hội 

chứng kháng phospolipid, tắc mạch do Cholesterol…4. Tổn thương có thể xảy ra ở 

bất kỳ mạch máu nào của thận. Các mạch máu hay gặp tổn thương gồm: 

- Mao mạch cầu thận: Là đơn vị mạch máu nhỏ nhất ở thận, nằm ở các búi 

mao mạch của cầu thận. 

- Tiểu động mạch: Là các mạch máu có kích thước nhỏ, dưới 1/3 đường 

kính của cầu thận, thành mạch máu cấu tạo gồm < 2 lớp tế bào cơ trơn và không có 

hoặc không thấy rõ lớp sợi đàn hồi của lớp áo trong và áo ngoài 54. 

- Động mạch: Là các mạch máu có kích thước lớn, hơn 1/3 đường kính của 

cầu thận, thành mạch máu cấu tạo trên 2 lớp tế bào cơ trơn và thấy rõ lớp sợi đàn hồi 

(sợi chun) của lớp áo trong và màng ngăn chun ngoài 54,55 

1.3.1. Thuyên tắc vi mạch huyết khối: Thuyên tắc vi mạch huyết khối là tình 

trạng bít tắc do huyết khối tại các mạch máu nhỏ gồm động mạch nhỏ, tiểu động 

mạch, mao mạch. Thuyên tắc vi mạch huyết khối ở thận thường xảy ra ở các động 

mạch gian tiểu thùy, tiểu động mạch và các mao mạch của cầu thận. Thuyên tắc vi 

mạch huyết khối thận được xác định khi ít nhất 1 động mạch (ĐM) hoặc 1 tiểu ĐM 

hoặc mao mạch cầu thận bị thuyên tắc do huyết khối 56.Trước đây, người ta nghĩ 

TTVMHK hiếm gặp và hầu như chỉ gặp những trường hợp TTVMHK cấp. Tuy nhiên 

gần đây, người ta thấy TTVMHK ở thận thường gặp và thường đi kèm các bệnh lý 

có biểu hiện lâm sàng nặng như tổn thương thận cấp hoặc suy thận tiến triển nhanh 

57. Mặc dù TTVMHK có thể do nhiều nguyên nhân gây ra 58,59, các hình ảnh mô học 

hầu như giống nhau và các hình ảnh này thay đổi theo thời gian. Ở giai đoạn sớm ta 

gặp TTVMHK cấp. Khi bệnh diễn tiến đến giai đoạn trễ, TTVMHK sẽ thành mạn tính 
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hay TTVMHK mạn tính. Các trường hợp bệnh tái diễn, chúng ta sẽ thấy vừa có tổn 

thương thuyên tắc cấp tính, vừa có tổn thương mạn tính gọi là TTVMHK mạn tính 

hoạt động 56,57,60,61. 

1.3.1.1. TTVMHK cấp: Ít nhất 1 ĐM hoặc 1 tiểu ĐM hoặc mao mạch cầu 

thận bị thuyên tắc do huyết khối. 

a. Cầu thận: Các hình ảnh có thể thấy ở cầu thận bao gồm 22,62: 

➢ Dày thành mao mạch, tạo đường đường không đều của thành mao mạch 

cầu thận, được nhìn thấy rõ nhất trên tiêu bản nhuộm bạc hoặc nhuộm PAS.  

➢ Sự sưng phù nội mạc và giãn rộng nội mô làm tắc lòng mao mạch.  

➢ Các mao mạch sung huyết hoặc bít tắc, tạo thành hình ảnh cầu thận không 

có máu đặc trưng.  

➢ Huyết khối mao mạch cầu thận, kèm fibrin và mảnh vỡ hồng cầu dưới nội 

mô và trong gian mạch.  

➢ Cầu thận kiểu thiếu máu cục bộ, đặc trưng bởi sự xẹp các mao mạch cầu 

thận, dày và nhăn nhúm của màng đáy mao mạch.  

➢ Tế bào gian mạch thường sưng phồng, ly giải gian mạch một phần hoặc 

hoàn toàn làm cho bắt màu kém với nhuộm bạc.  

b. Ống thận và mô kẽ: Hồng cầu hoặc trụ hyalin hoặc trụ hồng cầu, tổn 

thương ống thận cấp hoặc hoại tử ống thận cấp, trường hợp nặng có thể thấy hoại tử 

một phần hoặc nhồi máu toàn bộ vỏ thận. Mô kẽ phù nề và có thể thâm nhiễm các tế 

bào đơn nhân mức độ nhẹ và có hồng cầu trong vùng hoại tử 62,63. 

c. Mạch máu: Sưng phồng tế bào nội mô và giãn rộng dưới nội mô kèm theo 

phù nề dạng nhầy lớp áo trong và áo giữa của các tiểu động mạch. Các động mạch 

gian tiểu thùy và động mạch cung cũng có những thay đổi tương tự. Lòng mạch có 

thể có huyết khối kèm fibrin và các mảnh vỡ hồng cầu tẩm nhuận ở dưới nội mô và 

lớp áo trong, có thể có cả lớp áo giữa của thành mạch máu (hình 1.6 A). 
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Hình 1.6 Thuyên tắc vi mạch huyết khối 

A. (Trichromex400) TTVMHK cấp với huyết khối và phù nề lớp áo trong ở động mạch 

gian tiểu thùy. Fibrin trong huyết khối nhuộm màu đỏ với Tricrome. B. (PASx400) 

TTVMHK mạn tính. Bệnh nhân nữ 36 tuổi bệnh mô liên kết và xơ cứng hệ thống với 

biểu hiện Tăng huyết áp ác tính và tiểu đạm mức thận hư. Huyết khối trong lòng mạch 

và dày đồng tâm lớp áo trong ở động mạch gian tiểu thùy. “Nguồn: Kambham N, 

2015”64. 

1.3.1.2. TTVMHK mạn tính:  

a. Cầu thận: Khi sự ly giải gian mạch tiếp tục, màng đáy cầu thận không còn 

được gắn vào khối gian mạch đang hòa tan bên dưới, dẫn đến các mao mạch bị giãn 

rộng tạo vi phình mạch. Hiện tượng tách nội mô ra khỏi màng đáy bên dưới và tạo 

ra vật chất giống màng đáy mới bởi tạo thành màng đáy đôi. Đôi khi có tăng tế bào 

giống hình ảnh của viêm cầu thận tăng sinh màng. Giai đoạn tiến triển, cầu thận 

thiếu máu cục bộ mạn tính làm thành các mao mạch dày lên và nhăn nheo, xẹp các 

quai mao mạch cầu thận và xơ hóa từng phần hoặc xơ hóa toàn bộ 62,63.  

b. Ống thận và mô kẽ: Trong các giai đoạn sau, có thể thấy teo ống thận và 

xơ hóa mô kẽ tương ứng với các vùng bị vỏ thận bị hoại tử hoặc nhồi máu và thường 

kết hợp với thâm nhiễm tế bào đơn nhân mức độ nhẹ 62. 

c. Mạch máu: Các tiểu động mạch hoặc động mạch liên quan có hiện tượng 

hyalin hóa và hoặc xơ hóa gây hẹp lòng mạch (Hình 1.6B). Sự xơ hóa lớp áo trong 

cùng với sự tạo lớp mỏng đồng tâm tạo nên hình ảnh vỏ hành 62. 
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1.3.1.3. TTVMHK mạn tính hoạt động (Chronic active TMA): Tổn thương 

hỗn hợp vừa có tổn thương cấp tính vừa có tổn thương mạn tính. Các thay đổi mạn 

tính có thể thấy trong vòng vài ngày kể từ khi khởi phát TMA cấp tính. 

1.3.1.4. Miễn dịch huỳnh quang: Hình ảnh thường gặp là sự hiện diện của 

fibrinogen trong huyết khối ở các quai mao mạch, tiểu động mạch và động mạch nhỏ. 

Đôi khi fibrin cũng được tìm thấy trong gian mạch và trong thành mạch máu. Sự bắt 

giữ không đặc hiệu của C3 và IgM ở phần cầu thận xơ hóa cũng thường gặp. Nếu 

bệnh kết hợp với lupus đỏ, bệnh thận IgA, phức hợp miễn dịch khác như IgA, IgG, 

C3 và C1q sẽ dương tính ở gian mạch và các quai mao mạch 63. 

1.3.2. Các bệnh lý khác gây thuyên tắc mạch máu: Hẹp động mạch thận 

do mảng xơ vữa và thuyên tắc mạch thận do cholesterol là hai tình trạng thường liên 

quan với nhau và là nguyên nhân dẫn đến thiếu máu thận dẫn đến suy thận bán cấp. 

Bệnh thuyên tắc mạch máu thận do cholesterol có thể xảy ra sau khi có tác động lên 

động mạch chủ ví dụ như chụp hình động mạch, tạo hình mạch máu, và phẫu thuật 

mạch máu. Đôi khi bệnh có thể xảy ra tự nhiên trên bệnh nhân có xơ vữa động mạch 

nặng. Trên mẫu sinh thiết thận có thể thấy các tinh thể cholesterol (dạng khe) nằm 

trong lòng các mạch máu có kích thước trung bình với phản ứng tế bào bao quanh và 

tái tạo lòng mạch máu 4. 

1.4. BỆNH LÝ Ở ỐNG THẬN VÀ MÔ KẼ:  

Các bệnh lý ở ống thận mô kẽ cũng có thể gây STTTN như hoại tử ống thận 

cấp, viêm ống thận mô kẽ cấp, tắc nghẽn ống thận trong Đa u tủy.  

1.4.1. Bệnh đa u tủy: Đôi khi Đa u tủy lại có biểu hiện đầu tiên trên lâm sàng là 

STTTN mà không có triệu chứng điển hình khởi đầu nào. Vì vậy, khi lâm sàng có 

suy thận kèm tăng calci máu, tăng acid uric máu và gia tăng globulin huyết thanh, 

chẩn đoán phải nghĩ nhiều đến đa u tủy. Chẩn đoán đa u tủy cần điện di protein huyết 

thanh; nước tiểu và sinh thiết tủy xương. Tổn thương thận do bệnh đa u tủy còn gọi 

là bệnh thận do trụ. Hình ảnh đặc trưng của tổn thương thận trong bệnh đa u tủy là 

tổn thương ống thận mô kẽ với các ống thận tắc nghẽn do trụ tế bào. Các trụ này có 

hình dạng của trụ cứng và bắt hai màu khi nhuộm Trichrome hoặc trụ hyaline với 
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phản ứng tế bào bao quanh (Hình 1.7) gồm bạch cầu đơn nhân, đại bào đa nhân và 

bạch cầu đa nhân trung tính 65. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 1.7 Bệnh thận do trụ. 

A (HE x 400), Trụ trong lòng ống thận, trụ cứng, gãy đôi với đường gãy thẳng thấy 

trên sinh thiết thận ở bệnh nhân đa u tủy có bệnh thận do trụ. Mô kẽ thấm nhập tế 

bào viêm. B (HE x 400), trụ trong lòng các ống thận với phản ứng tế bào bao quanh 

gồm bạch cầu đa nhân, đơn nhân và đại bào nhiều nhân. C (Lambda x 400), trụ 

trong lòng ống thận nhuộm mạnh với chuỗi nhẹ Lambda và âm tính với nhuộm 

Kappa. “Nguồn: Chang A, 2015” 65. 

 

1.4.2. Viêm ống thận mô kẽ cấp: Khoảng 50% trường hợp viêm ống thận mô 

kẽ cấp là do thuốc. Các nguyên nhân khác bao gồm nhiễm trùng, các bệnh lý ác tính 

và sarcoidosis. Hình ảnh mô học của viêm ống thận mô kẽ cấp bao gồm mô kẽ phù 

nề kèm thấm nhập tế bào viêm như tế bào lympho, tương bào, mô bào, bạch cầu đa 

nhân hoặc bạch cầu đa nhân ái toan. Các tế bào viêm có thể thấm nhập qua thành ống 

thận (Hình 1.8) và nếu nặng có thể phá vỡ màng đáy ống thận. Lòng ống thận có thể 

có mảnh vỡ tế bào hoặc trụ hạt, nếu có trụ bạch cầu thì nhiều khả năng viêm ống thận 

mô kẽ do nhiễm trùng ngược dòng (viêm đài bể thận cấp). 
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Hình 1.8 Viêm ống thận mô kẽ cấp 

A (HEx400), Viêm mô kẽ cấp ở bệnh nhân dùng nhiều thuốc độc thận. Mô kẽ thấm 

nhập nhiều tế bào viêm đơn nhân chủ yếu tương bào, lympho bào và ít bạch cầu đa 

nhân ái toan. B (PASx400), Viêm ống thận cấp kèm viêm mô kẽ cấp. Thấm nhập tế 

bào lympho trong lớp biểu mô một số ống thận không teo. Kèm theo có tổn thương 

ống thận cấp với mất bờ bàn chải. “Nguồn: Cornell LD, 2015” 66.  

1.4.3. Tổn thương ống thận cấp: 

Tổn thương ống thận cấp (TTOTC) thường ảnh hưởng đến ống lượn gần, có thể 

có nhiều hình ảnh khác nhau 67,68 tùy theo mức độ từ nhẹ đến nặng:  

- Lòng các ống thận giãn rộng lót bởi tế bào biểu mô phẳng hoặc dẹp. 

- Tế bào biểu mô ống thận gần mất hoặc mỏng đi viền bàn chải. 

- Tế bào biểu mô phồng lên thoái hóa, tạo các giọt bào tương ở đỉnh và các 

không bào trong bào tương. 

- Vôi hóa trong tế bào biểu mô, tế bào có nhân đông (apoptosis). 

- Tế bào biểu mô ống thận hoại tử, bong tróc rơi vào lòng ống thận. 

- Vỡ màng đáy ống thận, phù nề tế bào ống thận. 

- Tổn thương lan tỏa khi ảnh hưởng trên 50% chủ mô thận 5.  

Ngoài ra còn có thể thấy ống thận có trụ dạng hạt, trụ hyalin, trụ sắc tố đặc biệt 

là ở các ống tuyến xa và ống góp và trụ Tamm-Horsfall protein, phân bào ở các tế 

bào biểu mô ống thận, viêm mô kẽ nhẹ với tế bào lympho rải rác, đại thực bào và 

bạch cầu trung tính và bạch cầu ái toan hiếm gặp (Hình 1.9). 
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Hình 1.9 Tổn thương ống thận cấp  

A (PASx400), TTOTC do điều trị NSAID, các ống thận gần giãn rộng, lót bằng lớp 

tế bào biểu mô mất bờ bàn chải, mô kẽ viêm nhẹ rải rác. B (PASx400), TTOTC do 

ngộ độc Cysplatin, lòng ống thận chứa mảnh vỡ tế bào (mũi tên cong), lòng ống 

thận xa có trụ (mũi tên trắng) và biến đổi tái tạo không điển hình tế bào biểu mô 

ống thận (mũi tên đen). “Nguồn: Cornell LD, 2015”  66. 

1.5. CÁC NGHIÊN CỨU TRÊN THẾ GIỚI VỀ SUY THẬN TIẾN TRIỂN 

NHANH: 

Suy thận tiến triển nhanh (STTTN) tuy là 1 hội chứng lâm sàng kinh điển, nhưng 

khá ít nghiên cứu về mô bệnh học của hội chứng này. Cho đến nay, hầu hết các nghiên 

cứu trên thế giới đều tập trung vào 1 loại sang thương đặc hiệu của STTTN là viêm 

cầu thận tiến triển nhanh hoặc viêm cầu thận liềm. Các nghiên cứu khác về STTTN 

chủ yếu là các nghiên cứu về lâm sàng 10,69-71. Năm 1991 Tsukamoto Y đã báo cáo 

một ca STTTN ở một bệnh nhân có bệnh lý hạch tăng sản nang lympho mạch máu 

(Angiofollicular lymph node hyperplasia – Bệnh Castleman), bệnh nhân cần phải 

điều trị khởi đầu bằng lọc máu và sau đó đáp ứng tốt với steroid 16.  Năm 2006, Aisling 

E Courtney đã báo cáo một trường hợp STTTN trên bệnh nhân béo phì và ĐTĐ typ 

2 12. Năm 2009, Venkatesh Moger đã báo cáo nghiên cứu về lâm sàng và bệnh học 

của 26 TH STTTN trên bệnh nhân ĐTĐ typ 2 15. Năm 2011 Anupma Kaul đã báo cáo 
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1 TH  STTTN ở bệnh nhân bệnh viêm hạt trong mô kẽ do nhiễm lao kèm lao hạch và 

tiểu đạm ngưỡng thận hư trên lâm sàng 14. Một trường hợp viêm thận lupus có biểu 

hiện lâm sàng là STTTN cũng được Manish R Balwani báo cáo năm 2018 17. Trong 

nghiên cứu về đặc điểm mô bệnh học của các mẫu sinh thiết thận ở bệnh nhân lớn 

tuổi (>65 tuổi) thực hiện tại Ấn Độ năm 2012 đến 2017 của Beniwal P, STTTN là chỉ 

định để STT thường gặp đứng hàng thứ hai (20,9%) sau Hội chứng thận hư (49,6%) 

70. Tương tự của Palav Gupta  69 và của Shoumita Bagchi và cộng sự 72 cũng với khảo 

sát hồi cứu các mẫu sinh thiết thận bệnh nhân ≥ 60 tuổi cho thấy chẩn đoán lâm sàng 

hội chứng thận hư (HCTH) thường gặp nhất (37,4% - 39,5%), tiếp theo là STTTN 

(20,6% - 24,2%).  

Trong khi STTTN chỉ chiếm 11,7% các chỉ định sinh thiết  thận trong nghiên 

cứu phân tích hồi cứu 231 sinh thiết thận từ những bệnh nhân trên 60 tuổi của của 

Koshy sau tất cả các chẩn đoán lâm sàng: HCTH (30,4%), suy thận cấp tính trên bệnh 

thận mạn từ trước (CKD) (23%), hội chứng viêm thận (19,1%) và tổn thương thận 

cấp (AKI) (15,7%) 73. Ngược lại chẩn đoán lâm sàng STTTN / STC chiếm nhiều nhất 

(73%) trong nghiên cứu tiền cứu của Kohli 71 thực hiện trên 210 ca sinh thiết thận với 

24 mẫu được thực hiện ở bệnh nhân lớn tuổi (61-78 tuổi), theo sau là HCTH (27%).  

Năm 2016, Sharma M, tại Ấn Độ trình bày các đặc điểm lâm sàng của 80 BN 

được chẩn đoán STTTN được biểu hiện bao gồm: các triệu chứng toàn thân như sốt 

và khó chịu của bệnh nhân (80%), phù bàn chân ở 70% bệnh nhân, tăng huyết áp ở 

65%, thiểu niệu ở 56,25%, tiểu máu 37,5% và đau khớp là 32,5% 11. Theo tác giả, 

nguyên nhân thường gặp nhất là viêm thận lupus (37,5%), bệnh thận IgA (25%), bệnh 

nghèo miễn dịch (10%), viêm cầu thận hậu nhiễm (8,7%), đa u tủy (7,5%), viêm ổng 

thận mô kẽ cấp (5%). 

1.6. CÁC NGHIÊN CỨU TRONG NƯỚC VỀ SUY THẬN TIẾN TRIỂN 

NHANH 

Cho đến thời điểm chúng tôi tiến hành nghiên cứu, các báo cáo chúng tôi tìm 

thấy chủ yếu là các nghiên cứu về lâm sàng hoặc nghiên cứu về mô bệnh học nhưng 

chỉ tập trung ở các bệnh lý cầu thận (viêm cầu thận, HCTH) 74-76.  
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Năm 2011, Phan Thanh Nhựt và Trần Thị Bích Hương, tại Bệnh viện Chợ Rẫy, 

báo cáo ca lâm sàng STTTN ở BN viêm cầu thận do lupus. BN được chỉ định lọc máu 

sớm và sinh thiết thận được tiến hành để xác định chẩn đoán nguyên nhân của viêm 

cầu thận cấp. Kết quả giải phẫu bệnh cho thấy viêm cầu thận cấp nặng do nhiễm trùng 

với thâm nhiễm bạch cầu đa nhân trung tính vào cầu thận, tăng sinh tế bào trong mao 

mạch và ngoài mao mạch, kèm tạo liềm tế bào và phá hủy bao Bownman. Miễn dịch 

huỳnh quang có lắng đọng dạng hạt ở gian mạch với IgG, IgA, Fibrinogen, C3, C1q. 

Việc dùng liều cao steroid ở những trường hợp này sẽ làm gia tăng nặng nhiễm trùng 

và tử vong. Với kết quả với chẩn đoán mô bệnh học như trên, BN đã được dùng kháng 

sinh đặc hiệu và kèm giảm liều corticosteroid. Tuykhông hồi phục chức năng thận, 

nhưng tính mạng được bảo tồn 77. 

Năm 2012, Trần thị Bích Hương và CS 78 công bố kết quả và tính an toàn việc 

sinh thiết thận qua da dưới hướng dẫn bằng siêu âm của 14 BN suy thận nặng đang 

chạy thận nhân tạo, trong đó có 9 BN chẩn đoán STTTN. Tất cả 14 BN đều có kích 

thước thận bình thường trên siêu âm và được sinh thiết thận giữa 2 chu kỳ chạy thận 

nhân tạo.  Kết quả mô bệnh học của 9 BN Suy thận tiến triển nhanh bao gồm 8 Viêm 

thận lupus nhóm IV, 1 Viêm cầu thận nhiễm trùng trên BN viêm thận Lupus.  

Năm 2013, Huỳnh Ngọc Phương Thảo và CS 75 báo cáo kết quả Sinh thiết thận 

ở 75 BN tại bệnh viện Nhân Dân Gia Định. Trong đó có 48 ca HCTH, 21 ca viêm 

thận lupus, 2 ca viêm cầu thận mạn và 4 ca suy thận cấp do nguyên nhân cầu thận. 

Không có trường hợp nào chạy thận nhân tạo. Bốn ca Suy thận cấp có kết quả sinh 

thiết thận là 1 Viêm thận do Lupus Class IV, 1 viêm cầu thận tăng sinh màng, 1 viêm 

ổng thận mô kẽ cấp, 1 xơ hóa cầu thận khu trú từng vùng kèm viêm ống thận mô kẽ 

cấp. 

Do vậy, đến thời điểm nghiên cứu, chúng tôi chưa tìm được báo cáo nào trong 

nước về đề tài STTTN với số lượng lớn bệnh nhân. 
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CHƯƠNG 2  

ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2.1 ĐỐI TƯỢNG NGHIÊN CỨU:  

 Tiêu chuẩn chọn mẫu: Tất cả các bệnh nhân có chẩn đoán lâm sàng suy thận 

tiến triển nhanh được sinh thiết thận. Các bệnh nhân đến từ các Bệnh viện trong thành 

phố gồm Bệnh viện Chợ Rẫy, Bệnh viện Đại Học Y Dược, Bệnh viện Nhân Dân 115, 

Bệnh viện Nhân Dân Gia Định, Bệnh viện Bình Dân và Bệnh viện Xuyên Á trong 

thời gian từ tháng 01 / 2015 đến tháng 12 / 2020. Nghiên cứu thực hiện trên các bệnh 

phẩm sinh thiết và tất cả các trường hợp đều được chính nghiên cứu sinh cùng hai 

người hướng dẫn đọc kết quả. 

 Các tiêu chí loại trừ: Mẫu thận được xử lý kỹ thuật cố định, khử nước và ngấm 

parafin không đúng tiêu chuẩn. Mẫu không đủ số cầu thận (dưới 6 cầu thận) 51. 

2.2 PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU: 

 THIẾT KẾ NGHIÊN CỨU:   

- Nghiên cứu mô tả cắt ngang, hàng loạt ca. 

 THỜI GIAN VÀ ĐỊA ĐIỂM NGHIÊN CỨU: 

- Thời gian Từ tháng 01 / 2015 đến tháng 12 / 2021. 

- Nghiên cứu được tiến hành tại khoa Giải phẫu bệnh, Bệnh viện Nhân Dân Gia 

Định, Thành phố Hồ Chí Minh. 

 CỠ MẪU NGHIÊN CỨU: 

Do cho đến hiện tại, chúng tôi chưa tìm được đề tài nghiên cứu nào công bố về 

tần suất mắc toàn bộ của suy thận tiến triển nhanh nên chúng tôi sẽ lấy toàn bộ mẫu 

sinh thiết thận với chẩn đoán suy thận tiến triển nhanh gửi về trong thời gian nghiên 

cứu từ năm 2015-2020. Đây là nghiên cứu tiếp nối với nghiên cứu của tác giả Trần 

Thị Bích Hương 6. Trong thời gian 4 năm từ 2014-2018, tại khoa Nội Thận Bệnh 

Viện Chợ Rẫy, tác giả ghi nhận có 123 ca suy thận tiến triển nhanh. Do vậy, trung 

bình mỗi năm có khoảng 25-30 ca suy thận tiến triển nhanh. Bằng cách lấy mẫu thuận 

tiện từ tháng 01 / 2015 đến tháng 12 / 2020, chúng tôi có trên 150 ca suy thận tiến 

triển nhanh, đạt yêu cầu về số lượng mẫu.  
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2.3 CÁC BIẾN SỐ TRONG NGHIÊN CỨU: 

Bảng 2.1 Các biến số trong nghiên cứu 

Biến số Loại Định nghĩa / Giá trị 

Tuổi Liên tục Năm 

Nhóm tuổi Định danh Tỷ lệ % 

Giới Nhị phân Nam, Nữ 

Chẩn đoán lâm sàng Định danh Lupus, không lupus 

Số mẫu thận khảo sát theo năm Liên tục Số ca STTTN nhân được mỗi năm 

Số cầu thận Liên tục Toàn bộ số cầu thận trên mẫu sinh thiết 

Cầu thận xơ hóa toàn bộ Liên tục Số lượng và tỷ lệ % trên tổng số cầu thận 

Phân tầng % CT XHTB Định danh Tỷ lệ % 

Cầu thận quan sát được Liên tục Số cầu thận – cầu thận xơ hóa toàn bộ 

Cầu thận xơ hóa từng phần Liên tục Số lượng và tỷ lệ % trên cầu thận quan sát được 

Phân tầng % CT XHTP Định danh Tỷ lệ % 

Số Cầu thận có liềm Liên tục Tất cả 3 loại tổn thương liềm 

Phân tầng % CT có liềm Định danh Tỷ lệ % 

Liềm tế bào Liên tục Số lượng và tỷ lệ % trên cầu thận quan sát được 

Phân tầng % CT có liềm TB Định danh Tỷ lệ % 

Liềm sợi  Liên tục Số lượng và tỷ lệ % trên cầu thận quan sát được 

Phân tầng % CT có liềm sợi Định danh Tỷ lệ % 

Liềm sợi tế bào Liên tục Số lượng và tỷ lệ % trên cầu thận quan sát được 

Phân tầng % CT có liềm sợi TB Định danh Tỷ lệ % 

Cầu thận thiếu máu cục bộ Liên tục Số lượng và tỷ lệ % trên cầu thận quan sát được 

Cầu thận hoại tử Liên tục Số lượng và tỷ lệ % trên cầu thận quan sát được 

Thuyên tắc lòng mao mạch Nhị phân Có, không 

TTVMHK Định danh TTVMHK cấp, mạn, mạn tính hoạt động 

Tổn thương ống thận cấp Nhị phân Có, không 

Viêm ống thận mô kẽ Định danh Không, nhẹ, vừa, nặng 

Xơ hóa mô kẽ Định danh Không, nhẹ, vừa, nặng 

Teo ống thận Định danh Không, nhẹ, vừa, nặng 
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Bảng 2.1 (tt) Các biến số trong nghiên cứu 

Biến số Loại Định nghĩa / Giá trị 

Xơ vữa động mạch Định danh Không, nhẹ, vừa, nặng 

Hyaline hóa tiểu động mạch Định danh Không, nhẹ, vừa, nặng 

M (tăng sinh gian mạch) Định danh M0, M1(*) 

E (tăng sinh nội mô) Định danh E0, E1(*) 

S (xơ hóa từng phần) Định danh S0, S1(*) 

T (teo ống thận) Định danh T0, T1, T2(*) 

C (liềm hoạt động) Định danh C0, C1, C2(*) 

Nhuộm IgA Định danh Dương tính, âm tính 

Nhuộm IgG Định danh Dương tính, âm tính 

Nhuộm IgM Định danh Dương tính, âm tính 

Fibrinogen Định danh Dương tính, âm tính 

C3 Định danh Dương tính, âm tính 

C1q Định danh Dương tính, âm tính 

IgG ở lòng mao mạch cầu thận Định danh Dương tính, âm tính 

IgG ở màng đáy ống thận Định danh Dương tính, âm tính 

IgG ở lòng tiểu động mạch Định danh Dương tính, âm tính 

IgM ở lòng tiểu động mạch Định danh Dương tính, âm tính 

Fibrinogen ở lòng tiểu động mạch Định danh Dương tính, âm tính 

C1q ở lòng tiểu động mạch Định danh Dương tính, âm tính 

C1q ở màng đáy ống thận Định danh Dương tính, âm tính 

C1q ở thành tiểu động mạch Định danh Dương tính, âm tính 

 Ghi chú: (*): phụ lục 2 

 Cầu thận xơ hóa toàn bộ: Cầu thận xơ hóa toàn bộ được xác định một cách 

đơn giản dựa vào hình ảnh cầu thận có các quai mao mạch bị bít tắc và không có tế 

bào (nguyên nhân do bệnh cầu thận qua trung gian miễn dịch, bệnh cầu thận vô căn, 

thiếu máu, THA, tia xạ, tắc nghẽn niệu quản… 79). Vị trí cầu thận xơ hóa toàn bộ có 

thể khu trú ở bất cứ đâu trên mẫu sinh thiết. Tỷ lệ cầu thận xơ hóa toàn bộ được tính 
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bằng số cầu thận xơ hóa toàn bộ chia cho tổng số cầu thận quan sát được trong mẫu 

sinh thiết.  

 Cầu thận xơ hóa từng phần: Xác định dựa vào hình ảnh xơ hóa đông đặc một 

phần cuộn mao mạch cầu thận, thường kèm theo dính một phần cuộn mao mạch vào 

vách Bowman và thường kèm theo thấm nhập bọt bào và tăng sinh tế bào biểu mô 

tạng. Không thấy lắng đọng phức hợp miễn dịch đặc hiệu trên nhuộm MDHQ 47. Tỷ 

lệ cầu thận xơ hóa từng phần được tính bằng số cầu thận xơ hóa từng phần chia cho 

tổng số cầu thận quan sát được trong mẫu sinh thiết 47,49.  

 Cầu thận thiếu máu cục bộ: Là cầu thận thiếu máu nuôi, thường do tắc nghẽn 

mạch máu đến cầu thận do nhiều nguyên nhân. Dưới kính hiển vi quang học, cầu thận 

có các đặc điểm như xơ hóa quanh cầu thận, dày vách Bowman và nhăn nhúm các 

quai mao mạch nhưng không xơ hóa các quai mao mạch 80. 

 Cầu thận hoại tử: Là cầu thận có tổn thương đứt gãy màng đáy kèm xuất tiết 

fibrin, có thể kèm theo ly giải khoảng gian mạch và vỡ nhân tế bào. Hoại tử cầu thận 

có thể đi kèm với tăng sinh hoặc không tăng sinh tế bào hoặc kèm theo tổn thương 

liềm 46. 

 Xơ hóa mô kẽ và teo ống thận: Là vùng mô kẽ tăng sinh mô sợi collagen với 

các ống thận teo nhỏ, thành ống thận dày lên và không đều, thường kèm theo thấm 

nhập tế bào viêm đơn nhân gồm tế bào lymph, mô bào và tương bào. Mức độ xơ hóa 

mô kẽ teo ống thận được chia từ: không - tỷ lệ xơ hóa mô kẽ và teo ống thận < 10% 

mẫu thận, nhẹ - tỷ lệ xơ hóa mô kẽ và teo ống thận ≥ 10% và < 25% mẫu thận, vừa - 

tỷ lệ xơ hóa mô kẽ và teo ống thận ≥ 25% và < 50% mẫu thận, nặng - tỷ lệ xơ hóa mô 

kẽ và teo ống thận ≥ 50% mẫu thận 44,49,55. 

 Tăng sinh nội mô: Tăng số lượng tế bào trong lòng các mao mạch cầu thận, có 

thể là tế bào viêm hoặc tế bào nội mô làm hẹp lòng mạch, xảy ra ở một phần mao 

mạch cầu thận hay toàn bộ cầu thận 47.  

 Mức độ viêm ống thận mô kẽ: Được đánh giá tùy theo tỷ lệ thấm nhập tế bào 

viêm trong mô kẽ: không - mô kẽ thấm nhập tế bào viêm < 10% vỏ thận, nhẹ - mô kẽ 

thấm nhập tế bào viêm ≥ 10% và < 25% vỏ thận, vừa - mô kẽ thấm nhập tế bào viêm 



43 

 

≥ 25% và < 50% vỏ thận, nặng - mô kẽ thấm nhập tế bào viêm ≥ 50% vỏ thận 

44,46,55.Tổn thương lan tỏa khi có ít nhất 50% mô thận có viêm ống thận mô kẽ và dưới 

25% xơ hóa mô kẽ 5. 

 Tổn thương liềm hoạt động: Gồm liềm tế bào và liềm sợi tế bào. 

 Tổn thương liềm sợi: Tỷ lệ % cầu thận có liềm sợi là số liềm sợi trên tổng số 

cầu thận 44,46. 

 Xơ vữa áo trong của động mạch: Mức độ được phân chia từ không đến nặng: 

không xơ vữa; xơ vữa nhẹ – dày và xơ hóa lớp áo trong động mạch và làm hẹp <25% 

diện tích lòng mạch; xơ vữa trung bình – dày và xơ hóa lớp áo trong động mạch làm 

hẹp 25 – <50% diện tích lòng mạch; xơ vữa nặng – dày và xơ hóa lớp áo trong động 

mạch làm hẹp >50% diện tích lòng mạch 55.  

 Hyaline hóa áo trong tiểu động mạch: Mức độ được phân chia từ không đến 

nặng: không hyaline hóa; hyaline hóa nhẹ - không tắc lòng mạch; hyaline hóa trung 

bình - bít tắc một phần lòng mạch; và hyaline hóa nặng - tắc nghẽn nặng tiểu động 

mạch 55,81. 

 Cầu thận hoại tử: là cầu thận có tổn thương được đặc trưng bởi sự phân mảnh 

của các hạt nhân hoặc phá vỡ màng đáy cầu thận, thường đi kèm với sự hiện diện 

nhiều fibrin. 

 Thuyên tắc hyaline ở mao mạch cầu thận: Chất bắt màu ái toan nằm trong 

lòng mao mạch có mật độ đồng nhất và có hình ảnh phù hợp với PHMD trên miễn 

dịch huỳnh quang. 

 Phân loại mô bệnh học của viêm thận lupus và bệnh thận IgA 

Với viêm thận lupus, chúng tôi dựa vào phân loại ISN/RPS 2018  ( xem phụ lục 2). 

Với bệnh thận IgA, chúng tôi dựa vào phân loại Oxford 2016 ( xem phụ lục 2). 

2.4 PHƯƠNG PHÁP THU THẬP SỐ LIỆU: 

Tất cả các bệnh nhân được sinh thiết thận được thu thập số liệu thống nhất theo 

mẫu thu thập thông tin nghiên cứu ở phụ lục 1, gồm các phần sau: 

❖ Một số đặc điểm cơ bản của đối tượng nghiên cứu gồm: tuổi, giới tính, 

chẩn đoán lâm sàng, dựa vào thông tin ghi trên phiếu gửi xét nghiệm. 
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❖ Các đặc điểm mô bệnh học dựa vào kết quả quan sát dưới kính hiển vi 

quang học khảo sát tất cả 04 thành phần gồm cầu thận, ống thận, mô kẽ, mạch máu 

thận. 

❖ Đặc điểm miễn dịch huỳnh quang dựa vào kết quả quan sát tiêu bản nhuộm 

miễn dịch huỳnh quang trực tiếp dưới kính hiển vi huỳnh quang.  

2.5 QUY TRÌNH NGHIÊN CỨU (Sơ đồ 2.1): 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Sơ đồ 2.1 Quy trình nghiên cứu 

 Khảo sát mô bệnh học thận dưới kính hiển vi quang học:  

Mẫu thận sau khi được sinh thiết tại khoa lâm sàng, được cố định ngay bằng 

dung dịch formaldehyde 10% (formalin) đệm trung tính và để ở nhiệt độ phòng 82. 

Dung dịch này do chính khoa Giải phẫu bệnh cung cấp cho các khoa lâm sàng để đảm 

bảo dung dịch cố định bệnh phẩm đúng tiêu chuẩn. Bệnh phẩm phải được đem ngay 
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đến khoa GPB BV ND Gia Định, càng sớm càng tốt để đảm bảo thời gian cố định mô 

sinh thiết trong khoảng thời gian tối đa 2 – 3 giờ. 

Thực hiện giai đoạn khử nước và ngấm parafin nhanh trong vòng 3 giờ. Tiếp 

theo mô thận sẽ được bỏ vào khuôn để đúc thành khối mô và parafin. Khối mô đã 

ngấm parafin này sau đó sẽ được cắt thành các tiêu bản có độ dày 1 – 2 microns và 

được đặt ít nhất hai lát cắt trên mỗi tiêu bản.  

Các tiêu bản được nhuộm trước tiên với Hematoxyline Eosin (HE) để đánh giá 

sơ bộ, nếu thấy có đủ mô thận hoặc có đủ cầu thận, sẽ tiếp tục nhuộm các tiêu bản 

với Periodic acid Schiff (PAS), Trichrome và nhuộm bạc Trường hợp nghi ngờ có 

lắng đọng Amyloid sẽ nhuộm thêm tiêu bản với Congo Red. 

Đánh giá màu sắc tiêu bản nhuộm HE, PAS, Trichrome và bạc đạt yêu cầu dựa 

vào đáp ứng mục đích của mỗi phương pháp nhuộm (bảng 2.2) 82. Quy trình nhuộm 

tuân thủ theo quy trình nhuộm mẫu thận tại khoa giải phẫu bệnh bệnh viện Nhân Dân 

Gia Định. 

Bảng 2.2 Các phương pháp nhuộm và ứng dụng 

 

“Nguồn: Agarwal SK, 2013” 82 

Phương pháp nhuộm Ứng dụng 

Hematoxylin and Eosin (H&E) Đánh giá chung, số lượng cầu thận, đặc điểm tế bào, 

loại phản ứng viêm 

Periodic Acid – Schiff (PAS) Số lượng tế bào cầu thận, màng đáy, gian mạch, màng 

đáy ống thận, hyaline (màu đỏ tím) 

Nhuộm bạc (Jones Methenamine 

Silver) 

Màng đáy, gian mạch (màu đen) 

Lắng đọng: màu đỏ nâu 

Masson’s Trichrome Chất nền ngoại bào, màng đáy ống thận (màu xanh 

dương hoặc xanh lục) 

Lắng đọng: màu đỏ 

Hoại tử: màu đỏ, hyaline màu xanh 

Congo Red  Lắng đọng Amyloid, màu đỏ cam hoặc đỏ gạch với 

chiết quang màu xanh lục khi quan sát dưới ánh sáng 

phân cực.  
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 Khảo sát Miễn dịch huỳnh quang (MDHQ) trực tiếp: 

Các tiêu bản nhuộm miễn dịch huỳnh quang trực tiếp với kháng thể 

Immunoglobuline (Ig)A (IgA), IgG, IgM, Fibrin, C3c và C1q, Kappa và Lambda do 

công ty DAKO cung cấp. Quy trình nhuộm 83 theo hướng dẫn của nhà sản xuất được 

tóm tắt trong bảng 2.3. 

Bảng 2.3 Quy trình nhuộm miễn dịch huỳnh quang trên mẫu paraffin.  

 

“Nguồn: Singh G, 2016” 83 

Không cần chọn mẫu chứng dương do mỗi loại kháng thể đều có những kiểu 

hình nhuộm riêng cho tiêu bản mô thận bình thường nên có thể dùng nội chứng khi 

nhuộm MDHQ. Kết quả nhuộm âm tính giả sẽ được nhuộm lại lần 2, lần 3. Lỗi kỹ 

thuật trong quy trình nhuộm MDHQ thường sẽ được nhận biết và sẽ được khắc phục 

ở lần nhuộm sau. Các trường hợp có lỗi ở các khâu kỹ thuật khác, như loại dung dịch 

cố định, yếu tố thời gian và nhiệt độ không đảm bảo ở giai đoạn cố định mô và ngấm 

paraffin thường không khắc phục được và kết quả nhuộm lại lần 2, lần 3 vẫn âm tính 

1. Cắt mô ngấm paraffin cố định bằng formalin ở độ dày 3 μ trên các lam tráng 

poly-L-Lysine 

2. Làm tan paraffin khỏi tiêu bản bằng tủ ấm (600C). 

3. Loại bỏ parafin bằng xylen và qua alcohol giảm dần nồng độ đến nước cất. 

4. Phủ tiêu bản trong Tris Buffer EDTA pH 9 trong 30 phút ở nhiệt độ phòng 

5. Thực hiện phân hủy bằng enzym với proteinase K 1,25 mg / mL (Sigma Aldrich, 

Hoa Kỳ) ở nhiệt độ phòng trong 30 phút. 

6. Ngừng phân hủy bằng cách ngâm trong Tris EDTA ở 4 ° C trong 40 phút. 

7. Rửa lại bằng PBS trong 10 phút. 

8. Nhỏ các kháng thể thỏ đa dòng có gắn chất phát huỳnh quang với tỷ lệ pha loãng 

IgA 1:50, IgG 1:60, IgM 1:60, Fibrin 1:50, C3 1:30, C1q 1:30, kappa 1:25, và 

lambda 1:40 (Dako Denmark). Ủ 30ph trong buồng ẩm trong bóng tối. 

9. Rửa sạch bằng PBS. 

10. Phủ tiêu bản và dán lam kính bằng glycerine. 

11. Kiểm tra các tiêu bản dưới kính hiển vi huỳnh quang. 
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84 sẽ bị loại khỏi nghiên cứu. Chọn mẫu chứng âm: Sử dụng chính tiêu bản của từng 

trường hợp sinh thiết trong mỗi lần nhuộm MDHQ với anti Albumin để làm tiêu bản 

chứng âm. Mục đích để loại trừ các hình ảnh dương tính giả đặc biệt là khi nhuộm 

với IgG. 

Kết quả MDHQ trực tiếp (Hình 2.1 và 2.2) được mô tả dựa vào 4 phần sau:  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 2.1 Cường độ, các kiểu, và vị trí bắt huỳnh quang ở cầu thận.  

A. (IgAx400), nhuộm miễn dịch huỳnh quang âm tính. B. (IgMx400), nhuộm mức độ yếu (1+) 

dạng hạt ở các khoảng gian mạch. C. (IgGx400), nhuộm mức độ vừa (2+) dạng đường ở các 

quai mao mạch. D. (IgGx400), nhuộm mức độ mạnh (3+) dạng hạt ở các quai mao mạch.  

 

(1) Loại kháng thể âm hoặc dương tính. 

(2) Vị trí bắt huỳnh quang với (a) Vị trí đặc hiệu nếu ở cầu thận (gian mạch, quai mao 

mạch, lòng mao mạch), màng đáy ống thận, lòng tiểu động mạch và (b) Vị trí không 

đặc hiệu: nội mô mạch máu hoặc áo trong mạch máu, tế bào biểu mô tạng, tế bào 

biểu mô ống thận. 



48 

 

(3) Kiểu bắt huỳnh quang là dạng hạt hoặc dạng đường.  

(4) Cường độ bắt huỳnh quang: bán định lượng từ 0 (không bắt) đến 3+ (bắt màu 

mạnh nhất 51,83. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 2.2 Nhuộm huỳnh quang các vị trí khác ở nhu mô thận.  

A. (C1qx400), nhuộm C1q ở màng đáy ống thận. B. (IgMx400), nhuộm IgM ở lòng mao 

mạch cầu thận. C. (Fibrinogenx400), nhuộm fibrin ở tổn thương liềm (mũi tên trắng) và ở 

lòng tiểu động mạch (mũi tên đỏ). D. (C1qx400), nhuộm C1q ở thành các mạch máu. 

 

 Trả lời kết quả bao gồm các bước:  

- (1) Mô tả đại thể mẫu và số lượng mẫu thận. 

- (2) Mô tả vi thể: (a) Đánh giá tính đạt yêu cầu của bệnh phẩm; (b) Mô tả một cách 

hệ thống những đặc điểm hình thái học của các thành phần cầu thận, ống thận, mô 

kẽ và mạch máu với hình vi thể dưới độ phóng đại x40, x100, x200, x400.  
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- (3) Kết quả miễn dịch huỳnh quang (MDHQ) với hình vi thể dưới độ phóng đại 

x200, x400. Mô tả vị trí bắt huỳnh quang, kiểu bắt huỳnh quang dạng hạt hay dạng 

đường, cường độ bắt huỳnh quang với từng loại kháng thể. 

- (4) Ghi kết luận chẩn đoán và phân loại. 

2.6 PHƯƠNG PHÁP PHÂN TÍCH DỮ LIỆU:  

Số liệu được thu thập theo bảng thu thập thông tin nghiên cứu (phụ lục 1). Số 

liệu được nhập và lưu trữ bằng phần mềm Microsoft Excel 2010 và được xử lý bằng 

phần mềm thống kê SPSS 16.0.  

Các dữ liệu về tuổi, số cầu thận, số cầu thận xơ hóa toàn bộ, số cầu thận xơ hóa 

từng phần, số tổn thương liềm … được kiểm tra phân phối với kiểm định Kolmogorov 

– Smirnov. Các biến số định lượng có phân phối chuẩn được biểu thị dưới dạng trung 

bình (mean) ± độ lệch chuẩn. Các biến số định lượng không theo phân phối chuẩn 

được trình bày dưới dạng trung vị (median) ± khoảng tứ phân vị. Các biến số định 

tính như giới tính, hoặc biến định danh được trình bày ở dạng tỷ lệ N (%). Kiểm định 

Chi-square được sử dụng để so sánh các biến định tính. Trường hợp tần suất kỳ vọng 

của biến số quan sát được trong ít nhất một ô < 5 sẽ dùng kiểm định Fisher’s exact. 

Giá trị P nhỏ hơn 0,05 (bằng thử nghiệm hai phía) được coi là có ý nghĩa thống kê. 85 

2.7 VẤN ĐỀ Y ĐỨC TRONG NGHIÊN CỨU: 

Nghiên cứu được thông qua bởi Hội Đồng Y Đức. Nghiên cứu chúng tôi được 

thực hiện theo phương pháp hồi cứu, thu thập số liệu từ phiếu gửi xét nghiệm giải 

phẫu bệnh và kết quả khảo sát mô bệnh học và miễn dịch huỳnh quang trên mẫu bệnh 

phẩm sinh thiết thận. Chúng tôi không tiếp xúc với người tham gia nghiên cứu và 

không làm ảnh hưởng đến quá trình chẩn đoán và điều trị của bệnh nhân tại bệnh 

viện. Tất cả thông tin cá nhân, của người tham gia nghiên cứu được lưu trong bảng 

thu thập số liệu và được bảo mật. g  

Trong nghiên cứu đề tài cấp Sở Khoa Học Công Nghệ của tác giả Trần Thị Bích 

Hương, có 20 BN được cấp kinh phí đọc giải phẫu bệnh. Các Bệnh nhân khác tự chi 

trả chi phí kết quả giải phẫu bệnh thận. 
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CHƯƠNG 3: KẾT QUẢ 

Trong thời gian nghiên cứu từ tháng 1/2015 đến tháng 10/2020, sau khi loại bỏ 

2 trường hợp mô thận không đủ cầu thận để khảo sát, chúng tôi có 184 mô thận từ 

184 bệnh nhân suy thận tiến triển nhanh. Qua kiểm định Kolmogorov-Smirnow, các 

biến số liên tục không có phân phối chuẩn  (tuổi, số cầu thận, số cầu thận xơ hóa toàn 

bộ…), nên chúng tôi chọn trình bày ở dạng trung vị và tứ phân vị.  

3.1 ĐẶC ĐIỂM CHUNG: 

3.1.1 Số mẫu thận khảo sát theo năm: 

Số bệnh nhân suy thận tiến triển nhanh được sinh thiết thận dao động từ 30-35 

trường hợp 1 năm. Ngoại trừ năm 2020, do dịch bệnh nên số mẫu thận gửi ít hơn 

những năm trước và 76% mẫu thận nhận từ BV Chợ Rẫy. 

3.1.2 Tuổi và giới tính của đối tượng nghiên cứu: 

Phân bố theo nhóm tuổi và giới tính của các bệnh nhân suy thận tiến triển nhanh 

được trình bày trong bảng 3.1. 

Bảng 3.1 Tuổi và giới tính của đối tượng nghiên cứu 

 Chung 

(N= 184) 

Nam 

(N= 64) 

Nữ 

(N= 120) 

p 

Trung vị (tứ phân vị) 28 (22; 36) 28.5 (22;33,5) 27,5 (21,5;36) 0,765 

(min, max) [16, 70] [16, 59] [16, 70] 

Phân tầng theo nhóm tuổi và giới (N, %) 

10-19 tuổi 26 (14,1) 7 (10,9) 19 (15.8) 

20-29 tuổi 76 (41,3) 26 (40,6) 50 (41,7) 

30-39 tuổi 45 (24,5) 18 (28,1) 27 (22,5) 

40-49 tuổi 19 (10,3) 7 (10,9) 12 (10) 

50-59 tuổi 15 (8,2) 6 (9,4) 9 (7,5) 

60-70 tuổi 3 (1,6) 0 3 (2,5) 

 

Nhận xét: Số bệnh nhân nữ gần gấp 2 số bệnh nhân nam. Nhóm gặp nhiều nhất là 

nhóm tuổi 20-39 tuổi, trong cả 2 giới. Không có mối liên hệ giữa tỷ lệ của các nhóm 

tuổi với giới tính (p = 0,765, phép kiểm Fisher’s exact hai bên). 
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3.1.3 Chẩn đoán lâm sàng trước sinh thiết thận: 

Bảng 3.2 Phân bố BN theo chẩn đoán lâm sàng trước sinh thiết thận 

STT Chẩn đoán lâm sàng trước 

sinh thiết thận 

Chung  

(N, %) 

Nữ  

(N, %) 

Nam  

(N, %) 

1 Viêm thận lupus 119 (64,7%) 98 (81,6%) 21 (32,8%) 

2 Bệnh thận IgA 18 (9,8%) 1 (0,8%) 17 (26,6%) 

3 Hội chứng thận hư nguyên 

phát 

10 (5,4%) 5 (4,2%) 5 (7,8%) 

4 Bệnh vi mạch huyết khối 6 (3,8%) 3 (2,5%) 3 (4,7%) 

5 Bệnh nghèo miễn dịch 3 (1,6%) 0 (0%) 3 (4,7%) 

6 Viêm cầu thận liềm 2 (1,1%) 0 (0%) 2 (3,1%) 

7 Bệnh thận/ đái tháo đường 2 (1,1%) 2 (1,7%) 0 (0%) 

8 Hội chứng Goodpasture 1 (0,5%) 1 (0,8%) 0 (0%) 

9 Bệnh thận do lắng đọng trụ 1 (0,5%) 0 (0%) 1 (1,6%) 

10 Viêm ống thận mô kẽ 1 (0,5%) 0 (0%) 1 (1,6%) 

11 Bệnh thận khác 21 (11%) 10 (8,4%) 11 (17,1%) 

 184 (100%) 120 (100%) 64 (100%) 

 

Ghi chú: Tỷ lệ % theo cột hoặc theo giới 

Nhận xét: Nữ giới có gần 82% do viêm thận lupus, trong khi bệnh thận IgA chỉ chiếm 

<1%. Tỷ lệ viêm thận lupus ở nam giới tuy ít hơn nữ nhưng vẫn cao nhất trong các 

nguyên nhân (32,8%), tiếp theo là bệnh thận IgA chiếm 26,6%. 

3.2 ĐẶC ĐIỂM MÔ BỆNH HỌC: 

Khi khảo sát mô bệnh học, chúng tôi khảo sát từng thành phần trên mô thận bao 

gồm: cầu thận, ống thận, mô kẽ, thận và mạch máu thận. Với mỗi thành phần trên, 

chúng tôi khảo sát chi tiết các tổn thương đặc trưng có thể ảnh hưởng lên chức năng 

thận (ví dụ với cầu thận là tổn thương liềm, xơ hóa cầu thận toàn bộ), với ống thận 

(viêm ống thận mô kẽ, tổn thương ống thận cấp), với mạch máu thận (thuyên tắc vi 
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mạch huyết khối). Chúng tôi trình bày các đặc điểm mô bệnh học theo các nhóm bệnh 

căn nguyên và sau cùng, chúng tôi trình bày đặc điểm khảo sát mô bệnh học của 2 

nhóm BN nhiều nhất trong dân số là viêm thận lupus và bệnh thận IgA. 

3.2.1  Các bệnh căn nguyên của 184 ca STTTN: 

Có 161 TH VCT do PHMD, trong đó có 115 TH VCT do lupus, 38 TH bệnh 

thận IgA và 8 TH khác trong đó có 7 TH VCT tăng sinh lan tỏa với 2 TH VCT liềm 

và 1 TH bệnh cầu thận màng. Còn lại nhiều tổn thương khác với tần suất thấp hơn và 

có loại chỉ có 1 đến 2 trường hợp. Kết quả phân loại mô bệnh học của 184 ca STTTN 

được trình bày tóm tắt trong bảng 3.3. 

Bảng 3.3 Phân loại căn nguyên của 184 ca STTTN 

STT Phân loại tổn thương mô học Chung N (%) Nữ N (%) Nam N (%) 

1 VCT do PHMD 161 (87,5) 111 (92,5) 50 (78,1) 

 1a. Viêm thận lupus 115 (62,5) 94(78,3) 21(32,8) 

1b. Bệnh thận IgA 38 (20,7) 12(10) 26(40,6) 

1c. VCT khác do PHMD (#) 8 (4,3) 5 (4,2) 3 (4,7) 

- VCT tăng sinh lan tỏa  

- VCT liềm 

- Bệnh cầu thận màng 

5 (2,7) 

2 (1,1) 

1 (0,5) 

4 (3,3) 

2 (1,6) 

1 (0,8) 

1 (1,6) 

0 (0) 

0 (0) 

2 Xơ hóa khu trú từng phần 7 (3,8) 3(2,5) 4(6,2) 

3 VCT nghèo MD 3 (1,6) 0 (0) 3 (4,7) 

4 VCT do KT kháng màng đáy  2 (1,1) 1 (0,8) 1 (1,6) 

5 TTVMHK đơn thuần 6 (3,3) 4 (3,3) 2 (3,1) 

6 Bệnh thận do trụ 2 (1,1) 0 (0) 2 (3,1) 

7 Tổn thương ống thận cấp 1 (0,5) 0 (0) 1 (1,6) 

8 Viêm mô kẽ cấp 1 (0,5) 1 (0,8) 0 (0) 

9 Bệnh lắng đọng amyloid 1 (0,5) 0 (0) 1 (1,6) 

Tổng 184 (100) 120 (100) 64 (100) 

 

Ghi chú: Tỷ lệ phần trăm theo cột, (#) 8 TH gồm 5 TH VCT tăng sinh lan tỏa trong 

đó có 3 TH VCT tăng sinh màng, 2 TH VCT liềm nhưng MDHQ không đặc hiệu và 1 

TH VCT màng.  

Nhận xét: Viêm thận lupus chiếm tỷ lệ cao nhất, kế tiếp là bệnh thận IgA ở dân số 

chung và ở nữ giới, tuy nhiên ở nam giới tỷ lệ bệnh thận IgA chiếm tỷ lệ cao nhất.  

Kết quả so sánh giữa chẩn đoán trước và sau khi sinh thiết thận (Bảng 3.4). 



53 

 

Bảng 3.4 So sánh giữa chẩn đoán trước và sau sinh thiết thận 

Chẩn đoán trước sinh 

thiết thận  

Chẩn đoán sau sinh thiết thận Tổng 

Viêm thận 

lupus 

Viêm thận không 

lupus 

Viêm thận lupus 115 4 119 

Viêm thận không lupus 0 65 65 

Tổng 115 69 184 

 

Nhận xét: Tất cả các bệnh nhân không có chẩn đoán lâm sàng viêm thận lupus (ghi 

trên phiếu gửi mẫu sinh thiết thận) đều có kết quả mô bệnh học của tổn thương không 

liên quan lupus. Có 4 bệnh nhân chẩn đoán lâm sàng là viêm thận lupus tổn thương 

mô bệnh học không phù hợp viêm thận lupus bao gồm:  

1. Bệnh nhân T.T.A.T, sinh năm 1990, mã số: S 3695-15. Chẩn đoán trước sinh 

thiết thận (STT): viêm thận lupus, suy thận tiến triển nhanh (STTTN), theo dõi thuyên 

tắc vi mạch huyết khối (TTVMHK), tăng huyết áp ác tính. Chẩn đoán sau STT: 

TTVMHK mạn tính nghi liên quan đến tăng huyết áp.  

2. Bệnh nhân N.T.N.H, sinh năm 1983, mã số: S 39-19. Chẩn đoán trước STT: 

viêm thận lupus, STTTN. Chẩn đoán sau STT: tổn thương ống thận cấp trên nền xơ 

hóa cầu thận khu trú từng phần. 

3. Bệnh nhân Đ.N.H, sinh năm 1960, mã số: S 77-19 Chẩn đoán trước STT: lupus, 

STTTN. Chẩn đoán sau STT: Viêm cầu thận tăng sinh màng trên BN tổn thương cầu 

thận do đái tháo đường.  

4. Bệnh nhân P.T.H.P, sinh năm 1991, mã số: S 438-19. Chẩn đoán trước STT: 

viêm thận lupus, STTTN, theo dõi TTVMHK. Chẩn đoán sau STT: TTVMHK mạn 

tính. 

Từ đây, chúng tôi sẽ phân tích chi tiết của các kết quả mô bệnh học dựa trên 

chẩn đoán mô bệnh học. 

3.2.2 Các đặc điểm khảo sát ở chủ mô thận: 

Chúng tôi tóm tắt một số loại tổn thương liềm cũng như một số tổn thương mô 

học theo từng nhóm bệnh căn nguyên như sau (Bảng 3.5) 
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 Bảng 3.5 Tóm tắt một số loại tổn thương mô học theo các nhóm căn nguyên 

Ghi chú: (#) Trung vị và tứ phân vị, (Ω) Trung bình, (a) 8 TH gồm 6 TH VCT tăng sinh lan tỏa; 1 

VCT liềm nhưng MDHQ không đặc hiệu và 1 TH VCT màng, (b) 11 TH gồm 6 TH TTVMHK đơn 

thuần; 2 TH bệnh thận do trụ; 1 TH lắng đọng Amyloid; 1 TH TTOT cấp và 1 TH Viêm mô kẽ cấp.  

Đặc điểm 

VCT 

do 

lupus 

 

Bệnh 

thận 

IgA 

 

XHKTTP 

 

VCT 

khác do 

PHMD 

(a) 

VCT ít 

MD 

VCT 

do KT 

kháng 

MĐ 

Khác 

(b) 

N 115 38 7 8 3 2 11 

Nữ : Nam 4,47 : 1 1 : 2,17 1 : 1,33 1,67 : 1 0 : 3 1 : 1 1 : 1,2 

Tuổi # 26 

(22; 33) 

30,5 

(21,75; 

34,25) 

22 

(19; 28,5) 

59 

(50; 

63,5) 

47 

(36; 52) 

37 

(28; 46) 

38 

(30; 

47,5) 

Không liềm  

N (%) 

32 

(27,8%) 

26 

(68,4%) 

6 (85,7%) 4 (50%) 0 (0) 0 (0) 10 

(90,9%) 

Bất kỳ liềm 

N (%) 

83 

(72,2%) 

12 

(31,6%) 

1 (14,3%) 4 (50%) 3 

(100%) 

2 

(100%) 

1 

(9,1%) 

Liềm ≥50% 

N (%) 

15 

(13,0%) 

4 

(10,5%) 

1 (14,3%) 2 (25%) 1 (33%) 1 (50%) 0 (0%) 

Liềm HĐ 

N (%) 

73 

(63,5%) 

12 

(31,6%) 

1 (14,3%) 4 (50%) 3 

(100%) 

2 

(100%) 

0 (0%) 

Liềm không 

HĐ N (%) 

29 

(25,2%) 

1 (2,6%) 1 (14,3%) 0 (,0) 2 

(66,7%) 

1 (50%) 1 

(9,1%) 

CT hoại tử# 5,88 

 (0; 

11,76) 

0  

(0; 7,69) 

0  

(0;0) 

4,88  

(0; 

28,03) 

6,67 

(6,11; 

7,18) 

27,88% 

(25; 

30,77) 

0 (0%) 

CT hoại tử 

N (%) 

70 

(60,9) 

11 

(28,9) 

0 (0) 4 (50) 3 (100) 2 (100) 0 (0) 

CT xơ hóa 

toàn bộ# 

10,53% 

(1,32; 

20,83) 

44,58% 

(30; 

65,52) 

55,56% 

(38,5; 

70,88) 

11,02% 

(2,17; 

28,52) 

25% 

(21,88; 

26,79) 

0% 11,36% 

(0,0; 

51,39) 

CT xơ hóa 

từng phần# 

57,14 

(28,57; 

73,03) 

82,14% 

(66,67; 

100) 

75% 

(66,67; 

91,67) 

10,98% 

(0; 

67,04) 

26,67% 

(21,67; 

58,21) 

26,92% 

(0; 

53,85) 

0 (0; 0) 

Viêm MKΩ 

(0-3Đ) 

1,45 1,84 1,14 1,25 2  2 1,36 

XHMK/OTΩ 

(0-3Đ) 

0,58 1,84 2 0,5 0 0 1,45 
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3.2.2.1 Khảo sát về cầu thận: 

❖  Số cầu cầu thận: 

Khảo sát 184 mẫu sinh thiết thận, chúng tôi có trung vị 20 cầu thận (14; 25), Số 

cầu thận nhiều nhất là 88. Phân bố của số lượng cầu thận trong mẫu sinh thiết thận 

minh họa bằng biểu đồ 3.1 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Biểu đồ 3.1 Phân bố của số lượng cầu thận có trong mẫu sinh thiết thận 

❖ Cầu thận xơ hóa toàn bộ: 

Trên số cầu thận quan sát được của 184 mẫu thận, có 40 ca không có cầu thận 

xơ hóa toàn bộ (minh họa trong hình 3.1A), còn lại 144 ca có cầu thận xơ hóa toàn 

bộ phân bố như bảng 3.7 với trung vị 3 cầu thận và tứ phân vị (1, 6) cầu thận xơ hóa 

toàn bộ. Trên tỷ lệ cầu thận xơ hóa toàn bộ trên số cầu thận quan sát được, chúng tôi 

có trung vị 17,4% cầu thận xơ hóa toàn bộ, và tứ phân vị (4,3%, 36,1%). 

 

 

Trung bình = 20,77 

Độ lệch chuẩn = 9,822 

N = 184 
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Bảng 3.6 Tỷ lệ cầu thận XHTB theo nhóm lupus và không lupus 

Phân tầng % cầu 

thận xơ hóa toàn bộ 

Chung  

N (%) 

Lupus  

N (%) 

Không lupus 

N (%) 

p 

0-<25 120(*) (65,2) 96 (83,5) 24 (34,8)  < 0,001 

25-<50 32 (17,4) 14 (12,2) 18 (26,1) 

50-<75 23 (12,5) 3 (2,6) 20 (29,0) 

75-100 9 (4,9) 2 (1,7) 7 (10,1) 

Tổng 184 (100) 115 (100) 69 (100) 

 

Ghi chú: tỷ lệ phần trăm theo cột. (*) gồm 40 ca không có cầu thận xơ hóa toàn bộ 

và 80 ca có tỷ lệ cầu thận xơ hóa toàn bộ <25%. 

Nhận xét: Trong nhóm viêm thận lupus, hầu hết (83,5%) các BN có tỷ lệ xơ hóa cầu 

thận toàn bộ dưới 25%. Trong nhóm viêm thận không do lupus, có 55,1% BN có tỷ 

lệ cầu thận xơ hóa toàn bộ trong nhóm từ 25%-<75%. Tỷ lệ phân nhóm cầu thận xơ 

hóa toàn bộ 0-25% trong nhóm lupus nhiều hơn so với nhóm không do lupus. Ngược 

lại, nhóm không do lupus có tỷ lệ phân nhóm cầu thận xơ hóa 25-50%, 50-<75%, ≥ 

75% nhiều hơn so với nhóm lupus. Có mối liên quan giữa tỷ lệ % cầu thận xơ hóa 

toàn bộ với phân nhóm lupus hoặc không lupus (p < 0,001, phép kiểm Fisher’s exact 

2 bên). Tuy nhiên mối quan hệ giữa hai biến này là yếu với hệ số Carmer’s V thấp 

(<0,001).   

❖ Cầu thận xơ hóa từng phần: 

Trên số cầu thận quan sát được của 184 mẫu thận, chúng tôi có 19 ca không có 

cầu thận xơ hóa từng phần (cầu thận có phần xơ hóa chiếm <50% diện tích cuộn mao 

mạch cầu thận – hình 3.1 B). Còn lại 165 ca có phân bố số cầu thận xơ hóa như bảng 

3.7. Trung vị cầu thận xơ hóa từng phần là 6,5 (3,2; 11). Về tỷ lệ cầu thận xơ hóa 

từng phần trên số cầu thận quan sát đươc, chúng tôi có trung vị 62,3% (27,4%; 79,1%) 

cầu thận xơ hóa từng phần. 
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Hình 3.1. Cầu thận xơ hóa toàn bộ và cầu thận xơ hóa từng phần 

A. (HEx400), Cầu thận xơ hóa toàn bộ (mũi tên) ở bệnh nhân nam 26 tuổi bệnh thận IgA kèm 

TTVMHK mạn tính (S 260 -19). B. (PASx400), Cầu thận xơ hóa từng phần với vùng các quai 

mao mạch đông đặc (mũi tên) và dính vào vách Bowman ở bệnh nhân nữ 27 tuổi với chẩn đoán 

FSGS kèm xơ hóa mô kẽ teo ống thận nặng (S 336 - 19). 

 

Bảng 3.7 Tỷ lệ cầu thận xơ hóa từng phần theo nhóm lupus và không lupus 

Phân tầng % cầu thận 

xơ hóa từng phần 

Chung 

N (%) 

Lupus 

N (%) 

Không lupus 

N (%) 

p 

0-<25 37 (*) (20,1) 19(16,4) 18(26,1) < 0,001 

25-<50 33(18) 28(24,3) 5(7,2) 

50-<75 54(29,3) 40(34,8) 14(20,3) 

75%-100% 60(32,6) 28(24,4) 32(46,4) 

Tổng 184(100) 115(100) 69(100) 

 

Ghi chú: Tỷ lệ phần trăm theo cột. (*) gồm 19 ca không có cầu thận xơ hóa từng phần 

và 18 ca có tỷ lệ cầu thận xơ hóa từng phần <25%. 

Nhận xét: Trong nhóm viêm thận lupus, tỷ lệ cầu thận xơ hóa từng phần ưu thế là 

nhóm 50-75%. Ngược lại trong nhóm không do lupus, tỷ lệ cầu thận xơ hóa từng 

phần, phần lớn rơi vào nhóm từ 75-100%. Nhóm lupus có phân nhóm cầu thận xơ 

hóa từng phần 25-<50% và 50 - < 75% nhiều hơn so với nhóm không lupus. Nhóm 

không lupus có tỷ lệ phân nhóm cầu thận xơ hóa 75-100% nhiều hơn so với nhóm 

lupus. Có mối liên quan giữa tỷ lệ % cầu thận xơ hóa từng phần với phân nhóm lupus 

  
 

 



58 

 

hoặc không lupus (p < 0,001, phép kiểm Chi bình phương hai bên). Tuy nhiên mối 

quan hệ giữa hai biến này là yếu với hệ số Carmer’s V thấp (<0,001).   

❖ Tổn thương liềm tại cầu thận: 

➢ Nhận xét chung về tổn thương liềm tại cầu thận: 

Trong 184 trường hợp, có 78 ca (42,4%) không có cầu thận liềm. Dựa trên số 

cầu thận quan sát được của 184 mẫu thận, chúng tôi có trung vị 4 (2 ; 7) cầu thận 

liềm. Về tỷ lệ cầu thận liềm quan sát đươc, chúng tôi có trung vị 25,32% (14,1%; 

45,2%) cầu thận liềm. Bảng 3.8 trình bày phân nhóm tỷ lệ liềm và tổn thương giải 

phẫu bệnh lupus và không lupus.  

 

Bảng 3.8 Tỷ lệ cầu thận tổn thương liềm theo nhóm lupus và không lupus 

Phân tầng % cầu thận 

tổn thương liềm 

Chung  

N (%) 

Lupus  

N (%) 

Không 

lupus 

N (%) 

p 

Không liềm 78 (42,4) 32 (27,8) 46 (66,7) < 0,001 

Có liềm <25% 49 (26,6) 43 (37,4) 6 (8,7) 

25-<50 33(17,9) 25(21,7) 8(11,6) 

50-<75 17(9,2) 12(10,4) 5(7,2) 

75-100 7(3,9) 3(2,7) 4(5,8) 

Tổng 184(100) 115(100) 69(100) 

 

Ghi chú: Tỷ lệ phần trăm theo cột. 

Nhận xét: Trong phân nhóm không lupus nhiều nhất là nhóm không có liềm. Trong 

phân nhóm có liềm <75%, nhóm không lupus có tỷ lệ phần trăm theo phân nhóm đều 

ít hơn nhóm lupus. Đối với nhóm không liềm, nhóm không lupus nhiều hơn so với 

nhóm lupus. Riêng nhóm > 75%, cầu thận liềm, nhóm lupus chỉ có 2,6%, trong khi 

nhóm không lupus có 5,8%. Có mối liên quan giữa tỷ lệ % cầu thận có tổn thương 

liềm với phân nhóm lupus hoặc không lupus (p < 0,001, phép kiểm Fisher’s exact hai 
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bên). Tuy nhiên mối quan hệ giữa tỷ lệ liềm và phân nhóm viêm thận lupus hoặc 

không lupus là yếu với hệ số Carmer’s V thấp (<0,001). 

➢ Đặc điểm phân bố của 3 loại tổn thương liềm tại cầu thận: 

Tổn thương liềm tại cầu thận được phân thảnh 3 loại: Liềm tế bào, liềm sợi, và 

liềm sợi tế bào. 

• Đặc điểm phân bố của liềm tế bào: 

Dựa trên 106 mẫu thận có cầu thận liềm quan sát được, chúng tôi có 72(67,9%) 

ca có liềm tế bào và 34 (32,1%) ca không có liềm tế bào (Minh họa liềm tế bào trong 

hình 3.2A). Trung vị 1,5 (0; 4) cầu thận liềm tế bào. Về tỷ lệ cầu thận liềm quan sát 

được, chúng tôi có trung vị 9,3% (0%; 22,2%) cầu thận liềm tế bào. Phân bố tổn 

thương liềm tế bào theo hai nhóm nguyên nhân lupus và không lupus được trình bày 

trong bảng 3.9  

Bảng 3.9 Phân tầng tỷ lệ liềm tế bào theo nhóm Lupus và không lupus 

Phân tầng % cầu thận 

tổn thương liềm tế bào 

Chung  

N (%) 

Lupus  

N (%) 

Không lupus 

N (%) 

p 

Không liềm 112 (60,9) 62 (53,9) 50 (72,5) 0,027 

Có liềm<25% 49 (26,6) 38 (33,0) 11 (15,9) 

25-<50 16(8,7) 12(10,4) 4(5,8) 

50-<75 5(2,7) 2(1,7) 3(4,3) 

75-100 2(1,1) 1(1,0) 1(1,5) 

Tổng 184(100) 115(100) 69(100) 

 

Ghi chú: Tỷ lệ phần trăm theo cột.  

Nhận xét: Trong cả hai phân nhóm lupus và không lupus nhóm không có liềm tế bào 

gặp nhiều nhất. Tỷ lệ không tổn thương liềm trong nhóm không lupus cao hơn so với 

tỷ lệ không có tổn thương liềm trong nhóm lupus. Trong phân nhóm có liềm <25% 

và 25-50%, nhóm lupus có tỷ lệ liềm cao hơn nhóm không lupus. Tỷ lệ tổn thương 

liềm nhóm 50-75% cầu thận liềm và nhóm > 75% ở nhóm không lupus cao hơn so 
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với nhóm lupus. Có mối liên quan giữa tỷ lệ % cầu thận có tổn thương liềm tế bào 

với phân nhóm lupus hoặc không lupus (p = 0,027, phép kiểm Fisher’s exact hai bên). 

Tuy nhiên mối quan hệ giữa tỷ lệ liềm tế bào và phân nhóm viêm thận lupus hoặc 

không lupus là yếu với hệ số Carmer’s V thấp (0,051). 

• Đặc điểm phân bố của liềm sợi: 

Dựa trên 106 mẫu thận có cầu thận liềm quan sát được, chúng tôi có 35 ca (33%) 

có liềm sợi và 71 ca (67%) không có tổn thương liềm sợi ở cầu thận với trung vị của 

tổn thương liềm sợi là 0 (0; 1). Về tỷ lệ cầu thận có liềm sợi quan sát được, chúng tôi 

có trung vị 0% (0%; 6,3%) cầu thận có liềm sợi. Phân bố tổn thương liềm sợi theo 

hai nhóm nguyên nhân lupus và không lupus được trình bày trong bảng 3.10  

Bảng 3.10 Phân tầng tỷ lệ liềm sợi theo nhóm Lupus và không lupus 

Phân tầng % cầu 

thận có liềm sợi 

Chung  

N (%) 

Lupus  

N (%) 

Không lupus 

N (%) 

p 

Không liềm 149 (81,0) 86 (74,8) 63 (91,3) 0,027 

Có liềm<25% 29 (15,8) 27 (23,5) 2 (2,9) 

25-<50 5(2,7) 2(1,7) 3(4,3) 

75-100 1(0,5) 0(0) 1(1,5) 

Tổng 184(100) 115(100) 69(100) 

 

Ghi chú: Tỷ lệ phần trăm theo cột.  

Nhận xét: Không có trường hợp nào có tỷ lệ số cầu thận có liềm sợi trong nhóm 50-

75%. Hầu hết cả 2 nhóm đều có ít liềm sợi (tỷ lệ liềm sợi từ 0-<25%). Tỷ lệ không 

liềm sợi ở nhóm không lupus cao hơn so với tỷ lệ không liềm sợi ở nhóm lupus, Tỷ 

lệ phân nhóm liềm <25% ở nhóm lupus cao hơn tỷ lệ phân nhóm liềm <25% của 

nhóm không lupus. Tỷ lệ phân nhóm liềm 25-50% và 75-100% ở nhóm không lupus 

cao hơn so với ở nhóm lupus. Có mối liên quan giữa tỷ lệ % cầu thận có tổn thương 

liềm sợi với phân nhóm lupus hoặc không lupus (p = 0,027, phép kiểm Fisher’s exact 

hai bên) với hệ số Carmer’s V thấp (0,039). 
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➢ Đặc điểm phân bố của liềm sợi tế bào: 

Dựa trên 106 mẫu thận có cầu thận liềm quan sát được, chúng tôi có 75 (71%) 

ca có liềm sợi tế bào (Minh họa bằng hình 3.2 B) và 31 (29%) ca không có cầu thận 

có liềm sợi tế bào. Trung vị 1 (0; 3) cầu thận liềm sợi tế bào. Về tỷ lệ cầu thận liềm 

sợi tế bào quan sát đươc, chúng tôi có trung vị 9,3% (0%; 18,6%) cầu thận liềm sợi 

tế bào. Phân bố tổn thương liềm sợi tế bào theo hai nhóm nguyên nhân lupus và không 

lupus được trình bày trong bảng 3.11. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 3.2 Tổn thương liềm ở cầu thận 

A. (Bạcx400) Viêm thận lupus nhóm IV với cầu thận tăng sinh tế bào nội mô kèm tổn 

thương liềm tế bào (S 80 -18). B. (Bạcx400), Cầu thận tổn thương liềm sợi tế bào với 

vùng nhỏ hoại tử dạng fibrin (mũi  tên vàng) ở bệnh nhân nữ 34 tuổi với chẩn đoán 

Viêm thận lupus nhóm IV (S 146 - 20). 

 

➢ Viêm cầu thận liềm: 

Viêm cầu thận liềm (tỷ lệ liềm > 50%) chỉ có 24 TH chiếm tỷ lệ 13% trên tổng 

số 184 trường hợp, trong đó có 15 / 115 TH viêm thận lupus chiếm tỷ lệ 13% và 9 / 

69 TH không lupus chiếm tỷ lệ 13%.  

Chúng tôi phân loại các TH VCT liềm do phức hợp miễn dịch bao gồm viêm 

thận lupus (n = 15), bệnh thận IgA (n = 4), viêm cầu thận tăng sinh khác do PHMD 

(n = 2). Phân loại các TH VCT liềm được trình bày trong bảng 3.12. 
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Bảng 3.11 Phân tầng tỷ lệ liềm sợi tế bào theo nhóm Lupus và không lupus 

Phân tầng % cầu thận 

có liềm sợi tế bào 

Chung  

N (%) 

Lupus  

N (%) 

Không lupus 

N (%) 

p 

Không liềm 109 (59,2) 55 (47,8) 54 (78,3) < 0,001 

Có liềm<25% 57 (31,0) 47 (40,9) 10 (14,5) 

25-<50 15(8,2) 13(11,3) 2(2,9) 

50-<75 3(1,6) 0(0) 3(4,3) 

Tổng 184(100) 115(100) 69(100) 

Ghi chú: Tỷ lệ phần trăm theo cột. 

Nhận xét: Tỷ lệ không liềm sợi tế bào và liềm 50-75% ở nhóm không lupus cao hơn 

so với tỷ lệ không liềm sợi tế bào ở nhóm lupus. Tỷ lệ liềm phân nhóm <50% cao 

hơn ở nhóm lupus. Có mối liên quan giữa tỷ lệ % cầu thận có tổn thương liềm sợi tế 

bào với phân nhóm lupus hoặc không lupus (p < 0,001, phép kiểm Fisher’s exact hai 

bên) với hệ số Carmer’s V thấp (<0,001).  

Bảng 3.12 Căn nguyên của 24 ca VCT liềm 

 

 

 

 

 

 

 

Ghi chú: (*): Tỷ lệ phần trăm theo cột. (a): 2 TH có tổn thương mô học là VCT tăng 

sinh lan tỏa với tổn thương liềm trên 50% số cầu thận và miễn dịch huỳnh quang 

không đặc hiệu. 

Nhận xét: VCT liềm do PHMD chiếm tỷ lệ cao nhất và gần giống nhau ở 2 giới. VCT 

liềm do lupus gặp nhiều nhất, tiếp theo là bệnh thận IgA. Tỷ lệ VCT liềm do lupus 

cao hơn ở nữ giới trong khi tỷ lệ VCT liềm do bệnh thận IgA và VCT liềm khác do 

PHMD lại cao hơn ở nam giới.  
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3.2.2.2 Khảo sát ống thận và mô kẽ: 

❖  Tổn thương ống thận cấp: 

Trong 184 mẫu thận, chúng tôi có 25 ca (13,6%) có tổn thương ống thận cấp 

(minh họa bằng hình 3.3A). Phân bố tổn thương ống thận cấp như sau: (bảng 3.13) 

Bảng 3.13 Tỷ lệ tổn thương ống thận cấp theo nhóm Lupus và không lupus. 

   Tổn thương ống thận 

cấp 

Chung  

N (%) 

Lupus  

N (%) 

Không lupus 

N (%) 

p 

Không  159(86,4%) 103(89,6 %) 56(81,2%) 0,123 

Có  25(13,6%) 12(10,4%) 13(18,8%) 

Tổng 184(100%) 115(100%) 69(100%) 

 

Ghi chú: tỷ lệ phần trăm theo cột.  

Nhận xét: Nhóm viêm thận do lupus có tỷ lệ tổn thương ống thận cấp thấp hơn không 

có ý nghĩa so với nhóm không lupus (Phép kiểm Chi bình phương hai bên).  

❖  Viêm ống thận mô kẽ cấp (Hình 3.3): 

Chúng tôi có 152 ca (82,6%) có viêm mô kẽ cấp từ mức độ nhẹ đến nặng.  

Bảng 3.14 Phân tầng viêm mô kẽ cấp theo nhóm lupus và không lupus 

Phân tầng viêm mô kẽ 

(%) 

Chung  

N (%) 

Lupus  

N (%) 

Không lupus 

N (%) 

p 

0-<5% 32(17,4) 20(17,4) 12(17,4) 0,334 

5-<25% 50(27,2) 35(30,4) 15(21,7) 

25-<50% 77(41,8) 48(41,7) 29(42,0) 

50-100% 25(13,6) 12(10,5) 13(18,9) 

Tổng 184(100) 115(100) 69(100) 

 

Ghi chú: tỷ lệ phần trăm theo cột.  

Nhận xét: Tỷ lệ viêm mô kẽ mức độ nhẹ (5% - 25%) ở nhóm viêm thận do lupus cao 

hơn ở nhóm không do lupus. Tỷ lệ viêm mô kẽ mức độ nặng (>50%) ở nhóm viêm 

thận do lupus thấp hơn không có ý nghĩa so với ở nhóm không lupus (p=0,334, phép 

kiểm chi bình phương hai bên). 
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Hình 3.3 Tổn thương ống thận và mô kẽ 

A. (Trichromex400), Tổn thương ống thận cấp ở bệnh nhân bệnh thận IgA (S 232 -17), 

ống thận giãn rộng, lòng chứa mảnh vỡ tế bào (mũi tên). B. (HEx400), Viêm cầu thận 

do kháng thể kháng màng đáy kèm viêm ống thận mô kẽ nặng với thấm nhập tế bào 

viêm gồm lympho bào, tương bào, bạch cầu đa nhân và ít bọt bào (S 390 - 17). 

3.2.2.3 Tổn thương ở mạch máu thận: 

Trong 184 mẫu thận, chúng tôi có 69 (37,5%) ca được chẩn đoán TTVMHK với 

các tổn thương ở mạch máu đặc trưng. Tùy thuộc vào loại tổn thương TTVMHK, 

chúng tôi phân thành TTTVMHK cấp tính, TTVMHK mạn tính, và TTVMHK mạn 

tính hoạt động.  

❖  Phân loại TTVMHK theo nhóm lupus và không lupus:  

Bảng 3.15 Tỷ lệ các loại TTVMHK theo nhóm lupus và không lupus 

Phân loại TTVMHK Chung  

N (%) 

Lupus  

N (%) 

Không lupus 

N (%) 

P  

Không TTVMHK 115 (62.5) 72 (62,6) 43 (62,3) 0,334 

TTVMHK Cấp tính 14 (7.6) 14 (12,2) 0 (0) 

TTVMHK Mạn tính 28 (15.2) 12 (10,4) 16 (23,2) 

TTVMHK Mạn hoạt động 27 (14.7) 17 (14,8) 10 (14.5) 

Tổng 184 (100) 115(100) 69(100) 

 

Ghi chú: Tỷ lệ phần trăm theo cột, p phép kiểm chi bình phương hai bên. 
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Nhận xét: Về tổng thể, TTVMHK mạn tính chiếm tỷ lệ cao nhất, tiếp theo là 

TTVMHK mạn tính hoạt động. TTVMHK cấp chiếm tỷ lệ thấp nhất chỉ với 7,6% và 

chỉ gặp ở BN viêm thận lupus. Trong nhóm viêm thận lupus, TTVMHK mạn tính 

hoạt động hay gặp nhất, tiếp theo là TTVMHK cấp và sau cùng là TTVMHK mạn 

tính. Trong nhóm không viêm thận lupus, TTVMHK mạn tính cũng gặp nhiều nhất, 

tiếp theo là TTVMHK mạn tính hoạt động và không thấy có TTVMHK cấp. 

TTVMHK mạn tính gặp ở BN không viêm thận lupus nhiều hơn so với BN viêm thận 

lupus. Không có mối liên quan giữa tỷ lệ các loại TTVMHK với phân nhóm lupus 

hoặc không lupus (p = 0,334, phép kiểm Chi bình phương hai bên).    

❖ Phân loại TTVMHK theo các nhóm bệnh căn nguyên: 

Cụ thể theo từng nhóm bệnh căn nguyên, kết quả phân loại TTVMHK chúng 

tôi có kết quả như sau: (bảng 3.16)  

Bảng 3.16 Tỷ lệ các loại TTVMHK theo nhóm bệnh căn nguyên 

 Chung 

N (%) 

TTVMHK 

Cấp  

N (%) 

Mạn  

N (%) 

Mạn HĐ 

N (%) 

Không 

N (%) 

VCT lupus 115 (62,5) 14 (100) 12 (42,9) 17 (63) 72 (62,6) 

Bệnh thận IgA 38 (20,7) 0 (0) 9 (32,1) 7 (25,9) 22 (19,1) 

Xơ hóa khu trú từng phần 7 (3.8) 0 (0) 2 (7,1) 2 (7,4) 3 (2,6) 

VCT khác do PHMD (#) 8 (4,3) 0 (0) 0 (,0) 0 (0) 8 (7,0) 

VCT nghèo MD 3 (1,6) 0 (0) 0 (,0) 0 (0) 3 (2,6) 

VCT KT kháng màng đáy 2 (1,1) 0 (0) 0 (,0) 0 (0) 2 (1,7) 

Khác (b) 11 (6,0) 0 (0) 5 (17,9) 1 (3,7) 5 (4,4) 

Tổng 184 (100) 14 (100) 28 (100) 27 (100) 115 (100) 

 

Ghi chú:  Tỷ lệ phần trăm theo cột, (#) 8 TH gồm 5 TH VCT tăng sinh lan tỏa với 3 

TH VCT tăng sinh màng, 2 TH VCT liềm nhưng MDHQ không đặc hiệu và 1 TH VCT 

màng. (b) 11 TH gồm 6 TH TTVMHK đơn thuần, 2 TH bệnh thận do trụ, 1 TH lắng 

đọng Amyloid, 1 TH TTOT cấp và 1 TH Viêm mô kẽ cấp.  
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Nhận xét: TTVMHK chủ yếu gặp ở viêm thận lupus và bệnh thận IgA. TTVMHK 

kèm viêm thận lupus có cả 3 dạng cấp tính, mạn tính và mạn tính hoạt động. Bệnh 

thận IgA kèm TTVMHK mạn là 23,7% và TTVMHK mạn hoạt động là 18,4% (Tỷ 

lệ % tính trong 38 TH bệnh thận IgA). TTVMHK ngoài ở viêm thận lupus và bệnh 

thận IgA còn lại gặp ở 6 TH TTVMHK đơn thuần (gồm 5 TH TTVMHK mạn tính 

và 1 TH TTVMHK mạn tính hoạt động) và 4 TH XHKTTP (gồm 2 TH TTVMHK 

mạn tính và 2 TH TTVMHK mạn tính hoạt động).  

❖ Các hình ảnh đi kèm TTVMHK thường gặp: 

Ngoài hình ảnh tổn thương đặc trưng ở các mạch máu, chúng tôi ghi nhận các 

hình ảnh hay gặp đi kèm với TTVMHK và có thể liên quan đến TTVMHK bao gồm 

cầu thận thiếu máu cục bộ và cầu hyaline trong lòng mao mạch. 

➢ Cầu thận thiếu máu cục bộ: 

Có 133 (72,3%) mẫu thận có cầu thận thiếu máu cục bộ (Hình 3.4 A). Phân tầng 

của tỷ lệ % cầu thận thiếu máu cục bộ trên mẫu sinh thiết như sau: 

Bảng 3.17 Phân bố theo tỷ lệ % cầu thận thiếu máu cục bộ của 51 TH 

Tỷ lệ % cầu thận thiếu máu cục bộ Số trường hợp (N=51) Tỷ lệ phần trăm 

<10% 8 15,7 

11-20% 19 37,2 

21-30% 5 9,8 

31-40% 8 15,7 

41-50% 4 7,8 

51-60% 1 2,1 

61-70% 2 3,9 

71-100% 4 7,8 

 

Nhận xét: Nhóm có tỷ lệ phần trăm cầu thận thiếu máu từ 10 – 20% chiếm tỷ lệ cao 

nhất. Nhóm có tỷ lệ cầu thận thiếu máu 51 – 60% chiếm tỷ lệ thấp nhất (2%). Tỷ lệ 

cầu thận thiếu máu cục bộ cao nhất > 70% có 4 TH (7,8%). Nhóm có tỷ lệ cầu thận 

thiếu máu cục bộ < 10% và 31 – 40% chiếm tỷ lệ tương đương (15,7%).  
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Mối tương quan giữa tổn thương cầu thận thiếu máu cục bộ và TTVMHK chúng 

tôi có kết quả như sau (bảng 3.18):   

Bảng 3.18 TTVMHK và cầu thận thiếu máu cục bộ 

  TTVMHK Tổng 

n (%) Có n (%) Không n (%) 

Cầu thận 

thiếu máu cục 

bộ 

Có 39 (56,5) 12 (10,4) 51 (27,7) 

Không 30 (43,5)  103 (89,6)  133 (72,3) 

  69 (100) 115 (100) 184 (100) 

 

Ghi chú: Tỷ lệ phần trăm theo cột. 

Nhận xét: Trong các TTVMHK, 56,5% bệnh nhân có cầu thận thiếu máu cục bộ. 

89,6% bệnh nhân không có hình ảnh cầu thận thiếu máu cục bộ không có chẩn đoán 

TTVMHK. Tỷ lệ % TH có cầu thận thiếu máu cục bộ ở các ca có TTVMHK cao hơn 

tỷ lệ ở các ca không có TTVMHK, sự khác biệt này có ý nghĩa thống kê (p<0,001, 

phép kiểm chi bình phương 2 bên).  

➢ Cầu hyaline trong lòng mao mạch:  

Trên 184 mẫu thận, chúng tôi ghi nhận có 14 (7,6 %) mẫu thận hình ảnh thuyên 

tắc trong lòng mao mạch (Hình 3.4 B). Sự tương quan giữa thuyên tắc trong lòng mao 

mạch và TTVMHK được trình bày trong bảng 3.19.  

Bảng 3.19 TTVMHK và thuyên tắc trong lòng mao mạch 

Ghi chú: Tỷ lệ phần trăm theo cột.  

Nhận xét: Trong các TTVMHK, 17,4% bệnh nhân có thuyên tắc lòng mao mạch. Nếu 

mẫu thận có thuyên tắc trong lòng mao mạch, xác xuất có TTVMHK cao. Khác biệt 

có ý nghĩa thống kê (p<0,001, phép kiểm chi bình phương 2 bên).  

 TTVMHK Tổng 

Không Có 

Thuyên tắc lòng mao 

mạch 

Không 113 (98,3%) 57 (82,6%) 170 (92,4%) 

Có 2 (1,7%) 12 (17,4%) 14 (7,6%) 

Tổng 115 (100%) 69 (100%) 184 (100%) 
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Hình 3.4. Tổn thương ở cầu thận trong TTVMHK 

A. (Bạcx400), Cầu thận thiếu máu cục bộ ở bệnh nhân nữ 22 tuổi, chẩn đoán Viêm thận 

lupus nhóm IV kèm TTVMHK mạn tính hoạt động (S 23 -18). B. (HEx400), Cầu thận 

thuyên tắc nhiều quai mao mạch (mũi tên) ở bệnh nhân nam 22 tuổi với chẩn đoán viêm 

thận lupus nhóm IV kèm TTVMHK cấp (S 298 - 17). 

 

3.2.3 Đặc điểm của 115 ca viêm thận lupus:  

3.2.3.1 Kết quả phân loại viêm thận lupus theo ISN/RPS 

Đặc điểm mô bệnh học của các trường hợp viêm thận do lupus được mô tả và 

phân loại theo tiêu chuẩn của hệ thống phân loại của Hội Thận Học Thế Giới và Hội 

Bệnh Học Thận ISN/RPS 2003, bổ sung sửa đổi năm 2018. Kết quả trình bày trong 

bảng 3.20. Hình 3.5 minh họa một số trường hợp viêm thận lupus được phân loại mô 

bệnh học theo tiêu chuẩn của hệ thống phân loại trên. 

3.2.3.2 So sánh giữa hai nhóm có và không có TTVMHK 

Có 43 trường hợp viêm thận lupus có kèm theo TTVMHK xác định bằng mô 

bệnh học. Hình 3.4 B minh họa một trường hợp viêm thận lupus có TTVMHK cấp 

kèm theo.  

Kết quả so sánh một số đặc điểm mô bệnh học giữa hai nhóm viêm thận lupus 

có và không có TTVMHK kèm theo được liệt kê trong bảng 3.21.  
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Bảng 3.20 Phân loại viêm thận lupus trong STTTN theo ISN/RPS 

Nhóm Viêm thận lupus Tần suất Tỷ lệ % 

Nhóm II 1 0,9 

Nhóm III 3 2,6 

Nhóm IV 101 87,8 

Nhóm V 2 1,7 

Nhóm III – V 1 0,9 

Nhóm IV – V  7 6,1 

Tổng 115 100 

Ghi chú: Tỷ lệ phần trăm tính trên tổng số 115 ca có chẩn đoán mô bệnh học là viêm 

thận lupus. 

Nhận xét: Viêm thận lupus nhóm IV chiếm tỷ lệ cao nhất, tiếp theo là nhóm kết hợp 

IV và V. Nhóm kết hợp III và V hiếm gặp chỉ với 0,9%. Một ca thuộc phân loại nhóm 

II cũng chiếm tỷ lệ 0,9%.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 3.5 Viêm thận lupus và các phân nhóm 

A. (Bạcx400) Trường hợp viêm cầu thận lupus IV với cầu thận tổn thương tăng sinh toàn bộ các tế 

bào nội mô mao mạch kèm tổn thương liềm tế bào và nhiều chỗ dính cuộn mạch vào vách Bowman 

(S 91-19). B. (Bạcx400) Cầu thận tổn thương tăng sinh tế bào kèm biến đổi màng đáy (mũi tên) ở 

hầu hết các quai mao mạch ở một ca viêm thận lupus nhóm hỗn hợp IV - V kèm thuyên tắc vi mạch 

huyết khối mạn tính hoạt động (S 47-20). C. (Bạcx400) Cầu thận lắng đọng dưới biểu mô kèm biến 

đổi màng đáy (mũi tên) ở tất cả các quai mao mạch ở một ca viêm thận lupus nhóm V (S 88-18). 
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Bảng 3.21 So sánh hai nhóm viêm thận lupus có và không có TTVMHK 

 Lupus có 

TTTVMHK 

Lupus không 

TTVMHK 

p 

N 43 72  

Nhóm hỗn hợpa (%) 5 (11,6) 3 (4,2) 0,202b 

Nhóm III (%) 1 (2,3) 2 (2,8) 

Nhóm IV (%) 36 (83,7) 65 (90,3) 

Nhóm V (%) 1 (2,3) 1 (1,4) 

AI (mean ± SD) 11,69 ± 3,2 11,16 ± 2,71 0,34c 

AI 2018 (mean ± SD)  11,64 ± 3,98 11,5 ± 3,44 0,84c 

Tăng sinh nội mô (mean ± SD) 2,93 ± 0,26 2,93 ± 0,31 1,00c 

Liềm tế bào (mean ± SD) 1,43 ± 1,61 1,37 ± 1,58 0,85c 

Liềm 2018 (mean ± SD) 2,1 ± 1,92 2,14 ± 1,93 0,9c 

Vỡ nhân/hoại tử fibrin (mean ± SD) 2,1 ± 0,98 1,83 ± 0,81 0,12c 

Hoại tử fibrin 2018 (mean ± SD) 1,38 ± 1,43 1,4 ± 1,09 0,93c 

Lắng đọng hyaline dưới nội mô (mean ± SD) 2,07 ± 0,94 2,16 ± 0,82 0,61c 

Viêm mô kẽ (mean ± SD) 1,64 ± 0,85 1,46 ± 0,86 0,27c 

Thấm nhập BC trong cầu thận (mean ± SD) 1,52 ± 0,74 1,41 ± 0,71 0,43c 

CI score (mean ± SD) 2,64 ± 2,28 2,1 ± 1,98 0,20c 

CI score 2018 (mean ± SD) 4,14 ± 2,24 3,7 ± 1,94 0,29c 

Xơ hóa cầu thận (mean ± SD) 0,98 ± 0,78 0,86 ± 0,62 0,37c 

Xơ hóa cầu thận 2018 (mean ± SD) 2,6 ± 0,74 2,53 ± 0,70 0,62c 

Liềm sợi (mean ± SD) 0,24 ± 0,43 0,3 ± 0,49 0,5c 

Teo ống thận (mean ± SD) 0,71 ± 0,86 0,47 ± 0,65 0,12c 

Xơ hóa mô kẽ (mean ± SD) 0,71 ± 0,86 0,47 ± 0,65 0,12c 

Ghi chú: (a): Nhóm hỗn hợp gồm nhóm III kết hợp nhóm V hoặc nhóm IV kết hợp 

nhóm V; (b): p của phép kiểm Fisher’s exact hai bên; (c) p của phép kiểm T hai mẫu 

độc lập. 

Nhận xét: Tỷ lệ của các phân nhóm viêm thận lupus không khác biệt giữa hai nhóm. 

Các điểm số hoạt động AI, tăng sinh tế bào nội mao mạch, lắng đọng hyalin dưới nội 

mô, viêm mô kẽ, thấm nhập bạch cầu ở mao mạch cầu thận, tổn thương liềm, teo ống 
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thận và xơ hóa mô kẽ, và điểm số mạn tính CI tương đồng giữa hai nhóm viêm thận 

lupus có và không có TTVMHK.  

3.2.4 Đặc điểm mô bệnh học của 38 ca bệnh thận IgA: 

3.2.4.1 Kết quả phân loại mô bệnh học theo Oxford: 

Chúng tôi phân loại các ca bệnh thận IgA theo bảng phân loại Oxford năm 

2016, kết quả tóm tắt trong bảng 3.22.  

Bảng 3.22 Đặc điểm mô bệnh học theo Oxford của 38 ca bệnh thận IgA 

Điểm Tăng sinh 

gian mạch -

M  

N (%) 

Xơ hóa 

từng phần -

S  

N (%) 

Tăng sinh 

nội mô - E 

N (%) 

Xơ mô kẽ teo 

ống thận - T 

N (%) 

Liềm - C* 

N (%) 

0 1(2,6%) 1(2,6%) 8(21,1%) 10(26,3%) 26(68,4%) 

1 37(97,4%) 37(97,4%) 30(78,9%) 23(60,5%) 3(7,9%) 

2    5(13,2%) 9(23,7%) 

Tổng 38 (100) 38 (100) 38 (100) 38 (100) 38 (100) 

 

Ghi chú: Tỷ lệ % theo cột, (*) tổn thương liềm hoạt động bao gồm liềm tế bào và liềm 

sợi tế bào.  

Nhận xét: Sang thương tăng sinh gian mạch và xơ hóa cầu thận từng phần chiếm tỷ 

lệ cao nhất (97,4%) ở các trường hợp bệnh thận IgA. Sang thương tăng sinh nội mô 

chiếm tỷ lệ thấp hơn (78,9%). Xơ hóa mô kẽ và teo ống thận từ mức độ trung bình 

trở lên (T ≥ 1) có tổng cộng 28 trường hợp chiếm tỷ lệ 73,7%. Tỷ lệ các trường hợp 

có tổn thương liềm hoạt động từ bất kỳ số cầu thận có liềm (C ≥ 1) chiếm tỷ lệ thấp 

hơn với tổng cộng 12 trường hợp chiếm 31,6%. 

3.2.4.2 Bệnh thận IgA và tổn thương liềm hoạt động: 

Trong 38 ca bệnh thận IgA chúng tôi có 12 ca có tổn thương liềm hoạt động. So 

sánh đặc điểm mô bệnh học của các TH bệnh thận IgA có tổn thương liềm và không 

có tổn thương liềm hoạt động, chúng tôi có kết quả như sau: (Bảng 3.23) 
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Bảng 3.23 So sánh đặc điểm mô bệnh học của hai nhóm bệnh thận IgA có và 

không có tổn thương liềm hoạt động 

 IgAN có  

liềm hoạt động 

IgAN không  

liềm hoạt 

động 

p 

N 12 26  

M1 n (%) 12 (100) 24 (96) 1,00 a 

E1 n (%) 12 (100) 18 (68) 0,036 a 

TTVMHK ở tiểu động mạch n (%) 3 (25) 13(52) 0,166 b 

cầu thận xơ hóa từng phần n (%) 12 (100) 24 (96) 1,00 a 

cầu thận xơ hóa toàn bộ ≥ 25% n (%) 8 (66,7) 22 (88) 0,183 a 

Cầu thận hoại tử n (%) 8 (66,7) 3 (11,5) 0,001 a 

Cầu thận thiếu máu n (%) 0 (0) 4 (16) 0,282 a 

Viêm mô kẽ trung bình nặng n (%) 10 (83,3) 17 (68) 0,445 a 

Xơ hóa mô kẽ trung bình nặng n (%) 6 (50) 22 (88) 0,036 a 

Teo OT trung bình nặng (T1/T2) n (%) 6 (50) 22 (88) 0,036 a 

 

Ghi chú: (a): p của phép kiểm Fisher’s exact hai bên, (b): p của phép kiểm chi bình 

phương hai bên. 

Nhận xét: Tỷ lệ có tăng sinh gian mạch và tỷ lệ có tổn thương cầu thận xơ hóa từng 

phần tương tự ở hai nhóm bệnh thận IgA có và không có tổn thương liềm hoạt động. 

Tỷ lệ có TTVMHK ở tiểu động mạch và cầu thận thiếu máu trong nhóm bệnh nhân 

không có liềm hoạt động cao hơn trong nhóm có tổn thương liềm hoạt động, tuy nhiên 

sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê (với lần lượt p = 0,166, p = 1,00 và p = 0,166). 

Tỷ lệ có xơ hóa cầu thận toàn bộ và tỷ lệ có viêm mô kẽ trung bình đến nặng ở nhóm 

có tổn thương liềm hoạt động khác biệt không có ý nghĩa so với nhóm không có tổn 

thương liềm hoạt động (p = 0,183 và p = 0,445). Tỷ lệ các TH có tăng sinh tế bào nội 

mô mao mạch, tổn thương hoại tử ở cầu thận ở nhóm có tổn thương liềm hoạt động 

cao hơn có ý nghĩa so với nhóm không có tổn thương liềm hoạt động với p = 0,036 



73 

 

và p = 0,001. Tỷ lệ các TH có xơ hóa mô kẽ và teo ống thận mức độ trung bình nặng 

ở nhóm không có tổn thương liềm hoạt động cao hơn nhóm có tổn thương liềm và sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê với p = 0,036. 

3.2.4.3  Bệnh thận IgA và TTVMHK: 

Trong 38 TH bệnh thận IgA, có 16 TH có tổn thương TTVMHK kèm theo.  

So sánh đặc điểm mô bệnh học của các TH bệnh thận IgA có tổn thương 

TTVMHK và không có tổn thương TTVMHK chúng tôi có bảng sau: 

Bảng 3.24 So sánh đặc điểm mô bệnh học của hai nhóm bệnh thận IgA có và 

không có TTVMHK 

 IgAN có 

TTTVMHK 

IgAN 

không 

TTVMHK 

p 

N 16 22  

M1 n (%) 16 (100) 20 (95,2) 1,00 a 

E1 n (%) 12 (75) 18 (81) 0,705 a 

Cầu thận xơ hóa từng phần n (%) 16 (100) 20 (95,2) 1,00 a 

Cầu thận xơ hóa toàn bộ ≥ 25% n (%) 16 (100) 14 (66,7) 0,012 a 

Tổn thương liềm hoạt động C1/C2 n (%) 3 (18,8) 9 (42,9) 0,166 b 

Cầu thận hoại tử n (%) 2 (12,5) 9 (42,9) 0,071 a 

Cầu thận thiếu máu (%) 4 (25) 0 (0) 0,028 a 

Viêm mô kẽ trung bình nặng n (%) 11 (68,8) 16 (76,2) 0,716 a 

Xơ hóa mô kẽ trung bình nặng n (%) 15 (93,8) 13 (61,9) 0,05 a 

Teo ống thận trung bình nặng (T1/T2) n (%) 15 (93,8) 13 (61,9) 0,05 a 

Xơ vữa động mạch TB nặng n (%) 4 (25) 0 (0) 0,028 a 

 

Ghi chú: (a): p của phép kiểm Fisher’s exact hai bên, (b): p của phép kiểm chi bình 

phương hai bên. 

Nhận xét: Tỷ lệ có tăng sinh gian mạch, tăng sinh tế bào nội mô và tỷ lệ có cầu thận 

xơ hóa từng phần tương tự nhau giữa hai nhóm bệnh thận IgA có và không có 
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TTVMHK. Tỷ lệ có tổn thương liềm hoạt động, tổn thương hoại tử ở cầu thận và tỷ 

lệ có viêm mô kẽ trung bình đến nặng ở nhóm không có TTVMHK cao hơn nhưng 

không có ý nghĩa so với nhóm có TTVMHK (với lần lượt p = 0,166, p = 0,071 và 

p=0,716). Tỷ lệ có xơ hóa cầu thận toàn bộ trên 25%, tỷ lệ có cầu thận thiếu máu cục 

bộ, tỷ lệ có xơ hóa mô kẽ teo ống thận mức độ trung bình nặng và tỷ lệ xơ vữa động 

mạch mức độ trung bình đến nặng ở nhóm bệnh thận IgA có TTVMHK cao hơn có 

ý nghĩa so với nhóm không có TTVMHK (với lần lượt p= 0,012, p = 0,028, p = 0,05, 

p = 0,05 và p = 0,028).  

3.2.5 Đặc điểm của các trường hợp khác: 

3.2.5.1 Hai trường hợp VCT do kháng thể kháng màng đáy cầu thận: 

Có hai trường hợp viêm cầu thận do KT kháng màng đáy cầu thận với một số 

đặc điểm chính được trình bày trong bảng 3.25. 

 Bảng 3.25 Một số đặc điểm của 2 trường hợp VCT do KT kháng màng đáy 

STT Giới Tuổi TTVMHK  Xơ hóa MK 

/ teo OT 

TTOT 

Cấp 

VMK 

cấp 

TS nội 

mô 

liềm 

(+) 

1 Nam 28 (-) 0 (+) 60% (+) 23% 

2 Nữ 46 (-) 0 (+) 20% (+) 100% 

 

Nhận xét: Cả hai TH đều không có TTVMHK và xơ hóa mô kẽ và teo ống thận không 

đáng kể. Cả hai TH đều có tổn thương ống thận cấp và tăng sinh tế bào nội mô. Hai TH 

đều có tổn thương liềm với tỷ lệ liềm là 23% và 100% số cầu thận. TH VCT liềm có 

viêm mô kẽ cấp mức độ nhẹ. TH có 23% số cầu thận liềm có viêm mô kẽ cấp mức độ 

nặng. 

- Trường hợp thứ nhất: Bệnh nhân nam 28 tuổi, đã phát hiện bị HCTH cách 

đó 7 tháng và bị STTTN 2 tháng trước. Bệnh nhân nhập BV Chợ Rẫy, được điều trị 

kháng sinh và chạy thận nhân tạo, sau đó được làm sinh thiết thận. Kết quả mô bệnh 

học cho thấy một viêm cầu thận tăng sinh nội mô lan tỏa với tổn thương liềm 23% 

kèm viêm mô kẽ nặng. (Hình 3.10 A, B).  
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- Trường hợp thứ hai: Bệnh nhân nữ 46 tuổi nhập BV 115 với biểu hiện lâm 

sàng STTTN, tiểu máu và ho ra máu, theo dõi HC Good Pasture. Kết quả mô bệnh 

học là VCT liềm kèm tăng sinh nội mô mao mạch. (Hình 3.11 A, B). 

3.2.5.2 Các trường hợp xơ hóa cầu thận khu trú từng phần: 

Có 7 trường hợp tổn thương mô bệnh học là xơ hóa cầu thận khu trú từng phần. 

Các đặc điểm chính của 7 ca này tóm tắt trong bảng 3.26. 

Bảng 3.26 Một số đặc điểm của 7 trường hợp XHKTTP 

STT Giới Tuổi TTVMHK  TTOT 

Cấp 

VMK 

cấp 

 

Xơ hóa MK 

teo OT 

Liềm  

1 Nữ 36 (-) (+) 0% 0% 0% 

2 Nam 16 (-) (-) 10% 40% 0% 

3 Nam 27 (-) (-) 1% 60% 0% 

4 Nam 19 mạn (-) 10% 40% 0% 

5 Nữ 30 mạn HĐ (-) 60% 30% 83% 

6 Nam 22 mạn (-) 60% 40% 0% 

7 Nữ 19 mạn HĐ (-) 0% 60% 0% 

Nhận xét: Chỉ có 1 TH tổn thương ống thận cấp, TH này viêm mô kẽ cũng như xơ 

hóa mô kẽ và teo ống thận không đáng kể. 6 TH khác đều có xơ hóa mô kẽ và teo 

ống thận mức độ trung bình đến nặng, trong đó có 2 TH có TTVMHK mạn và 2 TH 

có TTVMHK mạn tính hoạt động. TH có TTVMHK mạn hoạt động có thêm tổn 

thương liềm sợi và liềm sợi tế bào (50% số cầu thận) và liềm sợi (33% số cầu thận). 

TH này kèm theo viêm mô kẽ cấp nặng. 

3.2.5.3 Trường hợp VCT nghèo miễn dịch: 

Có 3 trường hợp VCT nghèo miễn dịch, đều là 3 bệnh nhân nam giới người lớn. 

Cả 3 TH đều có tổn thương liềm nhưng chỉ 1 TH có VCT liềm với tỷ lệ liềm 53,3% 

kèm viêm mô kẽ cấp nặng. Có 2 TH có xét nghiệm ANCA (+). Các đặc điểm chính 

của 3 ca này tóm tắt trong bảng 3.27.  
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Bảng 3.27 Một số đặc điểm của 3 trường hợp VCT nghèo miễn dịch 

STT Giới Tuổi TTVMHK TTOT 

Cấp 

VMK 

cấp 

Xơ hóa MK 

teo OT 

Liềm AN

CA 

1 M 57 (-) (-)  20% 1% 25,6% (+) 

2 M 25 (-) (-) 20% 30% 11,1% NA 

3 M 47 (-) (-) 60% 30% 53,3% (+) 

Nhận xét: Không có TH nào có TTOT cấp hay TTVMHK. Cả 3 TH đều có tổn thương 

liềm nhưng chỉ 1 TH có VCT liềm với tỷ lệ liềm 53,3% kèm viêm mô kẽ cấp nặng.  

3.2.5.4 Hai trường hợp bệnh thận do trụ: 

Có hai trường hợp bệnh thận do trụ. Trường hợp thứ 1 là một bệnh nhân nam 

đã được chẩn đoán STTTN trên bệnh nhân Đa U tủy trên lâm sàng. Kết quả sinh thiết 

thận có hình ảnh đặc hiệu của bệnh thận do trụ. Ca thứ hai cũng trên một bệnh nhân 

nam, biểu hiện lâm sàng là STTTN và kết quả xét nghiệm máu có tăng cao bất thường 

chuỗi nhẹ Lambda. Kết quả mô bệnh học phù hợp với bệnh thận do trụ. Tóm tắt một 

số đặc điểm mô bệnh học của hai TH bệnh thận do trụ trong bảng 3.28. 

Bảng 3.28 Một số đặc điểm của 2 trường hợp bệnh thận do trụ 

STT Giới Tuổi TTVMHK  Xơ hóa 

MK / teo 

OT 

TTOT 

Cấp 

VMK 

cấp 

liềm + 

1 Nam 49 (-) 20% (+) 20% 0% 

2 Nam 34 (-) 1% (+) 50% 0% 

 

Nhận xét: Cả 2 TH đều là nam giới. Cả 2 TH đều có tổn thương ống thận cấp và viêm 

mô kẽ cấp. Không có TH nào có TTVMHK hay tổn thương liềm. Xơ hóa mô kẽ và 

teo ống thận chỉ ở mức độ nhẹ 1 TH. 

3.2.5.5 Trường hợp viêm cầu thận tăng sinh lan tỏa: 

Trong 8 trường hợp VCT khác do PHMD, chúng tôi có 2 trường hợp VCT liềm, 

5 trường hợp VCT tăng sinh lan tỏa, ca còn lại là VCT màng. Một số đặc điểm chính 

của 5 trường hợp VCT tăng sinh lan tỏa và ca VCT màng được trình bày trong bảng 

3.29.    
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Bảng 3.29 Trường hợp VCT tăng sinh lan tỏa và 1 ca VCT màng 

STT Giới Tuổi TTVMHK Xơ hóa 

MK / teo 

OT 

TTOT 

Cấp 

VMK 

cấp 

liềm 

+ 

1 Nữ 60 (-) 1% (+) 30% 17,7% 

2 Nam 59 (-) 5% (-) 1% 0 

3 Nữ 67 (-) 1% (-) 1% 0 

4 Nữ 70 (-) 1% (+) 30% 39% 

5 Nữ 59 (-) 20% (-) 1% 0 

6* Nữ 59 (-) 40% (-) 40% 0 

 

Ghi chú: (*) trường hợp VCT màng.  

Nhận xét: Tất cả các trường hợp đều ở BN lớn tuổi (≥ 59 tuổi). Chỉ 1 ca là nam giới. 

Không ca nào có TTVMHK. Có 2 ca có TTOT cấp và 2 ca này đều có kèm tổn thương 

liềm và viêm mô kẽ cấp mức độ trung bình. Ba ca không thấy có tổn thương nào đáng 

kể, dù đơn thuần hay kết hợp. Trường hợp VCT màng ghi nhận có viêm mô kẽ thận 

cấp mức độ trung bình. 

3.2.5.6 Trường hợp bệnh thận do lắng đọng Amyloid:  

Một TH BN nam giới nhập viện với chẩn đoán suy thận tiến triển nhanh. Khảo 

sát mô sinh thiết thận cho thấy lắng đọng chất vô định hình ở cầu thận, rải rác trong 

mô kẽ và trong thành các mạch máu. Chất này bắt màu đỏ với nhuộm Congo Red và 

có chiết quang màu xanh táo đặc trưng của Amyloid dưới ánh sáng phân cực. Mô kẽ 

xơ hóa mô kẽ và teo ống thận mức độ trung bình.  

3.3 ĐẶC ĐIỂM MIỄN DỊCH HUỲNH QUANG: 

3.3.1 Kết quả miễn dịch huỳnh quang chung: 

Tất cả các mẫu thận đều được khảo sát mô thận dưới kính hiển vi huỳnh quang 

và kết quả được phân theo nhóm. Kết quả và tỷ lệ nhuộm dương tính với các kháng 

thể theo các nhóm căn nguyên được trình bày trong bảng 3.30.  
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Bảng 3.30 Kết quả và tỷ lệ nhuộm dương tính với miễn dịch huỳnh quang theo 

các nhóm căn nguyên chính  

Đặc 

điểm 

Viêm 

thận 

lupus 

N (%) 

Bệnh 

thận IgA 

N (%) 

XHKT-

TP 

N (%) 

TTVMHK 

(*) 

N (%) 

VCT 

nghèo 

MD 

N (%) 

VCT KT 

kháng MĐ 

N (%) 

N 115 38 7 6 3 2 

IgA (+) 57 (49,6) 38 (100) 0 (0) 1 (16,7) 1 (33,3) 1 (50) 

IgG (+) 114(99,1) 9 (23,7) 1 (14,3) 1 (16,7) 1 (33,3) 2 (100) 

IgM (+) 103 (89,6) 35 (92,1) 6 (85,7) 4 (66,7) 2 (66,6) 2 (100) 

C3 (+) 54 (47) 20 (50,6) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 2 (100) 

C1q (+) 113 (98,3) 29 (76,3) 5 (71,4) 5 (83,3) 2 (66,6) 2 (100) 

Fibrino-

gen (+) 

85 (73,9) 25 (65,8) 5 (71,4) 2 (33,3) 2 (66,6) 2 (100) 

Nhuộm 

toàn bộ  

28 (24,3) 2 (5,3) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (50) 

 

Nhận xét: Có 28 ca viêm thận lupus có kết quả nhuộm toàn bộ “full - house” với các 

kháng thể, đặc điểm này còn gặp ở 2 ca bệnh thận IgA và 1 ca VCT do kháng thể 

kháng màng đáy cầu thận. Ca VCT do kháng thể kháng màng đáy này có kèm theo 

bệnh thận IgA nên nhuộm miễn dịch huỳnh quang dương tính với IgA ở khoảng gian 

mạch. Các ca (*) nằm trong nhóm 11 ca khác, trong đó có 6 ca TTVMHK mạn đơn 

thuần, 2 ca bệnh thận do trụ, 1 ca lắng đọng amyloid, 1 ca TTOT cấp và 1 ca viêm 

ống thận mô kẽ cấp. Một ca VCT ít miễn dịch nhuộm yếu với IgA ở ít khoảng gian 

mạch, tuy nhiên cường độ nhuộm yếu và không rõ nét nên không đủ để chẩn đoán 

bệnh cầu thận IgA. 

Về miễn dịch huỳnh quang, do có 2 nhóm có số lượng bệnh nhân nhiều nhất 

và miễn dịch huỳnh quang giúp nhiều trong chẩn đoán bệnh nên chúng tôi khảo sát 
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riêng biệt đặc điểm miễn dịch huỳnh quang đối với nhóm viêm thận lupus và bệnh 

thận IgA.  

3.3.2 Đặc điểm MDHQ của 115 ca viêm thận lupus: 

3.3.2.1 Tỷ lệ bắt huỳnh quang ở cầu thận và màng đáy ống thận:  

Bảng 3.31 Kết quả miễn dịch huỳnh quang của 115 ca viêm thận lupus: 

Kháng thể N (%) 

IgA (+) 57 (49,6) 

IgG (+) 114(99,1) 

IgM (+) 103 (89,6) 

C3 (+) 54 (47) 

C1q (+) 113 (98,3) 

Fibrinogen (+) 85 (73,9) 

Nhuộm toàn bộ “Full - house”  28 (24,3) 

Nhuộm ít nhất IgA, IgG và IgM 56 (48,6) 

IgG+ và C1q(+) 50 (43,5) 

C1q (+) / màng đáy ống thận 49 (42,6) 

IgG (+) / màng đáy ống thận 6 (5,2) 

 

Nhận xét: Tỷ lệ nhuộm dương tính với IgG và C1q cao nhất đến khoảng 99% các 

trường hợp. Theo kinh điển, đặc điểm nhuộm miễn dịch huỳnh quang “full - house” 

(nhuộm dương tính với tất cả các kháng thể) là đặc trưng của viêm thận lupus (Hình 

3.6). Kết quả cho thấy “full - house” chỉ gặp trong 28 trường hợp (24,3%) các ca viêm 

thận lupus có STTTN. Tỷ lệ nhuộm ít nhất cả ba loại IgA; IgG và IgM là 48,6% 

(56/115), cao hơn tỷ lệ nhuộm cả hai loại kháng thể IgG và C1q (43,5%). Gần 90% 

BN viêm thận lupus có kết quả MDHQ dương tính với IgG, IgM và C1q. Tỷ lệ nhuộm 

màng đáy dạng hạt với IgG chỉ 5,2% nhưng khá cao với C1q (42,6%).  
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3.3.2.2 So sánh hai nhóm viêm thận lupus có và không có TTVMHK 

Kết quả so sánh các đặc điểm mô bệnh học và MDHQ giữa hai nhóm viêm thận 

lupus có và không có TTVMHK (Hình 3.7) được liệt kê trong bảng 3.32.  

Bảng 3.32 So sánh đặc điểm nhuộm miễn dịch huỳnh quang giữa hai nhóm 

viêm thận lupus có và không có TTVMHK 

 Lupus có 

TTTVMHK 

Lupus không 

TTVMHK 

p 

N 43 72  

IgA (+) (%) 51,2 50 0,90 b 

IgG (+) (%) 97,7 100 0,374 c 

IgG màng đáy ống thận (%)  4,7 5,6 1,00 c 

IgG lòng mao mạch cầu thận (+) (%) 7,0 6,9 1,00 c 

IgG lòng tiểu động mạch (+) (%) 4,7 0 0,138 c 

IgM (+) (%) 88,4 93,1 0,497 c 

IgM lòng mao mạch cầu thận (+) (%) 2,3 2,8 1,00 c 

IgM lòng tiểu động mạch (+) (%) 41,9 2,8 <0,001 b 

Fibrin (+) (%) 88,4 70,8 0,038 b 

Fibrin lòng mao mạch cầu thận (+) (%) 2,3 0 0,374 c 

Fibrin lòng tiểu động mạch (+) (%) 44,2 2,8 <0,001 b 

C3 (+) (%) 53,5 40,3 0,181 b 

C1q (+) (%) 100 97,2 0,528 c 

C1q màng đáy ống thận (%)  53,5 34,7 0,054 b 

C1q lòng mao mạch cầu thận (+) (%) 7,0 5,6 1,00 c 

C1q lòng tiểu động mạch (+) (%) 25,6 2,8 <0,001 c 

C1q thành tiểu động mạch (+) (%) 11,6 0,0 0,006 c 

Ghi chú: (b), p của phép kiểm chi bình phương hai bên; (c) p của phép kiểm Fihser 

exact hai bên. 

Nhận xét: Tỷ lệ bắt huỳnh quang với IgA, IgG, IgM, C3 và C1q ở mao mạch cầu 

thận, C1q ở màng đáy ống thận, tương đồng giữa hai nhóm lupus không có TTVMHK 

và có TTVMHK. Tuy nhiên tỷ lệ nhuộm fibrin ở mao mạch cầu thận, nhuộm lòng 

tiểu động mạch với IgM; fibrin; C1q và nhuộm thành tiểu động mạch với C1q giữa 

hai nhóm lupus trên khác biệt có ý nghĩa thống kê với p lần lượt là 0,038, <0,001, 

<0,001, <0,001, và 0,006.  
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Hình 3.6 Viêm thận lupus nhóm IV 

Trường hợp viêm thận lupus nhóm IV ở bệnh nhân nữ 30 tuổi (S 185 -20) với tổn 

thương liềm hoạt động khoảng 30% số cầu thận và kết quả nhuộm “full - house” trên 

miễn dịch huỳnh quang. A. (HEx400), Cầu thận có tổn thương liềm tế bào lớn với 

hoại tử dạng fibrin. B. (IgAx400), Nhuộm MDHQ bắt yếu IgA ở quai mao mạch. C. 

(IgGx400) IgG bắt mạnh dạng hạt ở các khoảng gian mạch và quai mao mạch. D. 

(Fibrinogen x400) Fibrinogen bắt mạnh ở những vùng hoại tử. E (C3qx400) C3 bắt 

yếu một số quai mao mạch. F (C1qx400) C1q bắt mạnh dạng hạt ở các khoảng gian 

mạch, quai mao mạch và nhuộm mạnh dạng hạt màng đáy nhiều ống thận. 
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Hình 3.7 TTVMHK cấp ở bệnh nhân viêm thận lupus nhóm IV 

Viêm thận lupus nhóm IV kèm TTVMHK cấp ở bệnh nhân nam 26 tuổi. A. (Bạcx400), 

Cầu thận tổn thương tăng sinh tế bào nội mô lan tỏa kèm tổn thương liềm sợi tế bào 

với chỗ dính và hư hủy vách Bowman. Tiểu động mạch ở cực mạch máu (mũi tên xanh) 

bít tắc do huyết khối gồm hồng cầu, fibrin và mảnh vỡ hồng cầu. Thấm nhập nhiều tế 

bào viêm trong mô kẽ. B. (Fibrinogen x400), Lòng một số tiểu động mạch (mũi tên 

vàng) nhuộm với fibrinogen (S 298 - 17). 

3.3.3 Đặc điểm miễn dịch huỳnh quang của 38 ca bệnh thận IgA: 

Kết quả nhuộm MDHQ của các trường hợp bệnh thận IgA trong nghiên cứu đã 

được tóm tắt trong bảng 3.32. MDHQ dương tính nổi bật với IgA vùng gian mạch 

(Hình 3.8 C) là đặc trưng trong mọi trường hợp bệnh thận IgA. Đặc điểm “full - 

house” cũng gặp ở bệnh thận IgA nhưng với tỷ lệ thấp (5,3% TH).  

3.3.3.1  So sánh đặc điểm MDHQ của hai nhóm bệnh thận IgA có và 

không có tổn thương liềm hoạt động: 

Hình 3.8 minh họa trường hợp bệnh thận IgA kèm tổn thương liềm hoạt động, 

nhuộm MDHQ với IgA (hình C) và Fibrinogen (hình D). So sánh đặc điểm MDHQ 

của các trường hợp bệnh thận IgA có tổn thương liềm và không có tổn thương liềm 

chúng tôi có kết quả trong bảng 3.33. 
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Hình 3.8 Trường hợp VCT liềm ở bệnh nhân bệnh thận IgA 

Bệnh nhân nữ 23 tuổi bệnh thận IgA có biểu hiện lâm sàng STTTN. A (PASx400), Cầu 

thận tăng kích thước với tổn thương liềm tế bào lớn chèn ép các quai mao mạch. B 

(Bạcx400), tổn thương liềm tế bào lớn ở cầu thận chèn ép các quai mao mạch, một số 

quai mao mạch còn quang sát được có tăng sinh tế bào nội mô. Mô kẽ thấm nhập tế 

bào viêm. C (IgA x400), nhuộm MDHQ các khoảng gian mạch, cận gian mạch và nhiều 

quai mao mạch bắt mạnh dạng hạt với IgA. D (Fibrinogen x 400) Các khoảng gian 

mạch, quai mao mạch và tổn thương liềm (mũi tên) nhuộm dương tính với fibrinogen 

(Mã số tiêu bản S 411 - 18).  

Bảng 3.33 So sánh đặc điểm MDHQ của hai nhóm bệnh thận IgA có và không 

có tổn thương liềm hoạt động 

 IgAN có  

liềm hoạt động 

IgAN không  

liềm hoạt động 

p 

N 12 26  

Nhuộm IgM lòng tiểu động mạch 2 (16,7) 5 (19,2) 1,00 

Nhuộm Fibrin lòng tiểu động mạch 2 (16,7) 4 (15,4) 1,00 

Nhuộm C1q lòng tiểu động mạch 1 (8,3) 4 (15,4) 1,00 

 

Nhận xét: Tỷ lệ nhuộm dương tính với fibrin ở lòng tiểu động mạch tương tự ở hai 

nhóm bệnh thận IgA có và không có tổn thương liềm hoạt động. Tỷ lệ nhuộm IgM 

và C1q ở lòng tiểu động mạch không khác biệt giữa hai nhóm bệnh nhân có và không 

có liềm hoạt động (p = 1,00 - phép kiểm Fisher’s exact hai bên). 
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3.3.3.2 So sánh đặc điểm MDHQ giữa hai nhóm Bệnh thận IgA có và 

không có TTVMHK: 

So sánh đặc điểm MDHQ của các TH bệnh thận IgA có tổn thương TTVMHK 

(Hình 3.9) và không có tổn thương TTVMHK chúng tôi có bảng sau: (Bảng 3.34) 

Bảng 3.34 So sánh đặc điểm MDHQ của hai nhóm bệnh thận IgA có và không 

có TTVMHK 

 IgAN có 

TTTVMHK 

IgAN không 

TTVMHK 

p 

N 16 22  

Nhuộm IgM lòng tiểu động mạch 7 (43,8) 0 (0) 0,001 

Nhuộm Fibrin lòng tiểu động mạch 6 (37,5) 0 (0) 0,003 

Nhuộm C1q lòng tiểu động mạch 5 (31,2) 0 (0) 0,01 

 

Nhận xét: Tỷ lệ các trường hợp nhuộm MDHQ với IgM, Fibrin và C1q ở lòng tiểu 

động mạch ở nhóm bệnh thận IgA có TTVMHK cao hơn có ý nghĩa so với nhóm 

không có TTVMHK (với lần lượt p = 0,001, p = 0,003, và p = 0,01). (phép kiểm 

Fisher’s exact hai bên). 

 

3.3.4 Đặc điểm MDHQ của các trường hợp khác: 

3.3.4.1  Hai trường hợp VCT do KT kháng màng đáy cầu thận: 

- Trường hợp thứ nhất: MDHQ nhuộm dạng đường các quai mao mạch với 

IgG, Kappa và Lambda gợi ý VCT do kháng thể kháng màng đáy cầu thận (Hình 

3.10).  

- Trường hợp thứ hai: Miễn dịch huỳnh quang ngoài hình ảnh bắt dạng 

đường với IgG, Kappa, Lambda ở các quai mao mạch; còn ghi nhận bắt mạnh với 

IgA dạng hạt ở các khoảng gian mạch và nhuộm mạnh với fibrin ở liềm, phù hợp với 

một VCT do KT kháng màng đáy cầu thận kèm bệnh thận IgA. (Hình 3.11). 
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Hình 3.9 TTVMHK mạn tính hoạt động ở bệnh nhân bệnh thận IgA 

Bệnh nhân nam 21 tuổi có biểu hiện lâm sàng STTTN. Sinh thiết thận có đặc điểm mô bệnh 

học của bệnh thận IgA kèm TTVMHK mạn tính hoạt động (S 461 -18). A. (Bạcx400), Cầu thận 

xơ hóa từng phần nặng kèm bít tắc các quai mao mạch và tiểu động mạch do fibrin và mảnh 

vỡ hồng cầu (mũi tên xanh). B (IgAx400) Nhuộm MDHQ bắt mạnh IgA dạng hạt ở các khoảng 

gian mạch và một số quai mao mạch. C (Fibrinogenx400), Lòng tiểu động mạch ở một cực 

mạch máu một cầu thận bị thuyên tắc và bắt nhuộm với fibrinogen (mũi tên đỏ). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 3.10 TH viêm cầu thận do KT kháng màng đáy 

A. (PASx400) Cầu thận tổn thương liềm tế bào lớn. Ngoài vùng tổn thương liềm, tăng sinh 

từng phần tế bào trong mao mạch. B. (Bạcx400), cầu thận có tổn thương liềm tế bào lớn với 

ít quai mao mạch bị đứt gãy, thấm nhập tế bào viêm đơn nhân trong mô kẽ xung quanh. C. 

(IgGx400) Nhuộm miễn dịch huỳnh quang lắng đọng dạng đường với IgG ở các quai mao 

mạch (S 390 -17). 
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Hình 3.11 Viêm cầu thận do KT kháng màng đáy kèm bệnh thận IgA 

Bệnh nhân có chẩn đoán lâm sàng STTTN, theo dõi HC Good Pasture (S 421 -19). A. 

(Bạcx400) Cầu thận tổn thương liềm tế bào lớn với vùng hoại tử dạng fibrin (mũi tên 

xanh) và vùng mất vỏ bao Bowman (mũi tên vàng) và thấm nhập tế bào viêm đơn nhân 

quanh cầu thận. Các quai mao mạch bị chèn ép, vài nơi có tăng sinh tế bào nội mô. B. 

(IgAx400), Nhuộm MDHQ bắt dạng hạt với IgA ở khoảng gian mạch, cận gian mạch 

và các quai mao mạch. C. (IgGx400) Nhuộm MDHQ lắng đọng mức độ mạnh dạng 

đường với IgG ở các quai mao mạch. 

 

3.3.4.2  Các trường hợp xơ hóa cầu thận khu trú từng phần: 

Kết quả nhuộm MDHQ của 7 trường hợp xơ hóa cầu thận khu trú từng phần 

không đặc hiệu. Từ bảng 3.32, chúng ta có 1 ca nhuộm dương tính không đặc hiệu ở 

cầu thận với IgG, 6 ca dương tính với IgM, 5 ca dương tính với Fibrinogen và 5 ca 

dương tính với C1q. 

 

3.3.4.3 Trường hợp VCT nghèo miễn dịch: 

Kết quả nhuộm MDHQ của 3 trường hợp VCT nghèo miễn dịch từ bảng 3.32 

cho thấy có 1 ca bắt IgA, 1 ca bắt IgG, 2 ca nhuộm với IgM, 2 ca nhuộm với C1q và 

2 ca nhuộm fibrinogen (Hình 3.12).  
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Hình 3.12 Trường hợp viêm cầu thận nghèo miễn dịch 

Bệnh nhân nam 57 tuổi, sinh thiết thận (S 201 -19) vì có biểu hiện lâm sàng STTTN. 

A. (Bạcx400) Cầu thận tổn thương liềm tế bào với vùng hoại tử dạng fibrin và ít mảnh 

vỡ tế bào (mũi tên vàng). Vùng ngoài tổn thương các quai mao mạch còn nguyên vẹn 

và không thấy tăng sinh tế bào. B. (IgGx400), Nhuộm MDHQ bắt không đặc hiệu với 

IgG ở khoảng gian mạch và các quai mao mạch. IgG cũng nhuộm không đặc hiệu ở 

màng đáy ống thận và tế bào biểu mô ống thận. C. (Fibrinogenx400) Nhuộm mạnh 

fibrin ở vùng tổn thương liềm. 

3.3.4.4  Hai trường hợp bệnh thận do trụ: 

Kết quả nhuộm MDHQ của hai ca bệnh thận do trụ theo bảng Bảng 3.34 cho 

thấy cả hai trường hợp đều cho kết quả nhuộm âm tính với IgA, IgM, Fibrinogen, C3 

và C1q. Nhuộm IgG dương tính ở cả hai trường hợp. Cả hai trường hợp bệnh thận do 

trụ đều cho thấy có sự khác biệt khi nhuộm MDHQ với hai chuỗi nhẹ Kappa và 

Lambda. Trường hợp TH thứ 1 kết quả nhuộm MDHQ dương tính với một chuỗi nhẹ 

Kappa ở các trụ trong lòng các ống thận. Ngược lại trường hợp thứ 2 nhuộm dương 

tính với một chuỗi nhẹ Lambda ở các trụ trong lòng ống thận và tế bào biểu mô ống 

thận (Hình 3.13) 

3.3.4.5 Trường hợp bệnh thận do lắng đọng Amyloid:  

MDHQ nhuộm các lắng đọng ở cầu thận và mạch máu với một chuỗi nhẹ Kappa, 

phù hợp AL Amyloid, bắt nguồn từ chuỗi nhẹ Kappa (Hình 3.14). 

 
 

 

 
 

 

 
 

 



88 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 3.13 TH bệnh thận do trụ. 

Bệnh nhân STTTN có tăng cao chuỗi nhẹ Lambda (S 292 -19). A (Trichromex400) 

Tổn thương ống thận cấp với các ống thận giãn rộng và lót bằng tế bào biểu mô trụ 

thấp. Lòng một số ống thận chứa trụ cứng hoặc trụ nhuộm hai màu với ít phản ứng 

tế bào bao quanh (mũi tên vàng). B (Kappax400), nhuộm MDHQ âm tính với chuỗi 

nhẹ Kappa. C. (Lambdax400) nhuộm MDHQ bắt mạnh Lambda ở các trụ và tế bào 

biểu mô ống thận.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 3.14 Trường hợp lắng đọng Amyloid 

Bệnh nhân nữ 59 tuổi (S 375-18) sinh thiết thận vì STTTN. A, B (Congo Redx400), 

Lắng đọng chất dạng vô định hình ở gian mạch cầu thận và các mạch máu. C (Kappa 

x400), Nhuộm MDHQ các khoảng gian mạch, cận gian mạch và nhiều quai mao 

mạch bắt mạnh với Kappa. D (Lambda x400), các khoảng gian mạch, cận gian mạch 

âm tính với nhuộm chuỗi nhẹ Lambda. 
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CHƯƠNG 4: BÀN LUẬN 

4.1. ĐẶC ĐIỂM CHUNG: 

4.1.1. Đặc điểm tuổi và giới của đối tượng nghiên cứu: 

Về độ tuổi mắc bệnh, chúng tôi ghi nhận nhóm tuổi từ 20 đến <40 tuổi chiếm 

tỷ lệ cao nhất. Đặc điểm này tương tự trong một nghiên cứu trên 80 bệnh nhân có 

biểu hiện lâm sàng là STTTN của Sharma M, được thực hiện tại Khoa Thận, Trường 

Cao đẳng Y tế và Bệnh viện Gauhati trong thời gian 2 năm từ 2013 - 2015. Hầu hết 

các bệnh nhân ở đây cũng trong nhóm tuổi từ 21 đến 30 tuổi (47,5%), tiếp theo là 

nhóm 31- 40 tuổi (20%). Tỷ lệ bệnh nhân nữ chiếm ưu thế so với bệnh nhân nam 

(1,85:1) trong nghiên cứu của chúng tôi, khác với của Sharma với tỷ lệ nam : nữ là 

1,35 : 1 11. Sự khác biệt về tỷ lệ giới tính này chỉ có thể được giải thích dựa trên sự 

khác nhau về chủng tộc, vùng địa lý, điều kiện kinh tế xã hội và chỉ định sinh thiết 

thận. Trong nghiên cứu của Sharma, chỉ định sinh thiết thận là tất cả các trường hợp 

lâm sàng STTTN nhưng loại trừ tất cả các trường hợp bệnh nhân có tiền sử tăng huyết 

áp, đái tháo đường và các bệnh thận quan trọng khác 11. 

4.1.2. Chẩn đoán suy thận tiến triển nhanh: 

Chẩn đoán suy thận tiến triển nhanh (STTTN) là chẩn đoán lâm sàng. Cho đến 

nay, các nghiên cứu về STTTN cũng chủ yếu là các báo cáo từng ca lâm sàng hoặc 

hàng loạt ca. Hiện vẫn có rất ít nghiên cứu về liên hệ giữa chẩn đoán AKI hoặc AKD 

trên lâm sàng với những thay đổi mô bệnh học trên sinh thiết thận vì trong nhiều 

trường hợp lâm sàng AKI hoặc AKD nhưng không có thông tin về kết quả sinh thiết 

thận. Fujii T và Bellomo R qua tra cứu hồi cứu hồ sơ 56.567 bệnh nhân nhập viện tại 

1 BV tại Tokyo từ 2008 đến 2011 cho thấy tỷ lệ tổn thương thận cấp (AKI) 11%, 

trong khi tỷ lệ s-AKI thấp hơn nhiều chỉ gặp ở 1,1% bệnh nhân 7.  

4.2. ĐẶC ĐIỂM MÔ BỆNH HỌC: 

4.2.1. Các bệnh căn nguyên của 184 ca STTTN (Bảng 4.1) 

Chẩn đoán nguyên nhân trong nghiên cứu hồi cứu các TH s-AKI của Fujii T và 

Bellomo R 7 bao gồm bệnh thận do bệnh lý tim mạch, hóa trị, sau phẫu thuật, dùng 

thuốc cản quang, bệnh lý ống thận mô kẽ. Tuy nhiên các chẩn đoán này lại dựa trên 
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lâm sàng và không sinh thiết thận. Khác với Fujii, chúng tôi chẩn đoán nguyên nhân 

dựa vào phối hợp lâm sàng và sinh thiết thận nên kết quả bệnh căn nguyên chủ yếu 

là viêm thận lupus và bệnh thận IgA.  

Bảng 4.1 Phân loại căn nguyên của STTTN theo các tác giả 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ghi chú: (*): Trung vị và tứ phân vị, (#) Nằm trong nhóm VCT tăng sinh lan tỏa do 

PHMD. 

Kết quả nghiên cứu của Sharma M trên 80 bệnh nhân STTTN từ 2013 - 2015 

cho thấy tổn thương mô bệnh học phổ biến nhất, 37,5% (30 BN) là viêm thận lupus. 

Chẩn đoán mô học phổ biến tiếp theo là bệnh thận IgA ở 20 BN (25%) với 9 TH có 

tổn thương liềm. 10% (8 TH) VCT nghèo miễn dịch và 8,75% (7 BN) VCT hậu nhiễm 

trùng. Đa u tủy chiếm 7,5% TH (6 BN) với 5 TH bệnh thận do trụ và 1 TH bệnh 
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amyloidosis. Có 5% (4 TH) viêm mô kẽ thận cấp tính (AIN) và 5% (4 TH) VCT tăng 

sinh màng (MPGN) 11.  

Theo Beniwal P, VCT liềm (35,4%) và bệnh thận do trụ (14,6%) là nguyên nhân 

phổ biến nhất của STTTN 70. Cụ thể hơn, Gupta P Khảo sát hồi cứu các mẫu sinh 

thiết thận bệnh nhân ≥ 60 tuổi từ năm 2011 đến năm 2014, VCT liềm nghèo miễn 

dịch (54,5%) là chẩn đoán mô bệnh học thường gặp nhất ở những bệnh nhân STTTN, 

tiếp theo là bệnh thận do trụ (27,3%), sau cùng là VCT tăng sinh màng (13,6%) và 

Bệnh thận do KT kháng màng đáy (4,5%) 69. Tương tự, VCT liềm nghèo miễn dịch 

(28,2%) là nguyên nhân hàng đầu của AKI / VCT tiến triển nhanh trong nghiên cứu 

của Bagchi S 72. Koshy trong nghiên cứu phân tích hồi cứu 231 sinh thiết thận từ 

những bệnh nhân trên 60 tuổi chỉ kết luận VCT hậu nhiễm (29,6%) là nguyên nhân 

hàng đầu gây suy thận tiến triển nhanh 73. Trong 24 TH sinh thiết thận ở bệnh nhân 

lớn tuổi của Kohli, có 7 TH STTTN không có tương quan giữa bệnh học và lâm sàng 

bao gồm 1 TH bệnh amyloidosis, 2 TH bệnh thận do trụ, 2 TH viêm ống thận mô kẽ 

mạn tính, 2 TH xơ hóa cầu thận tiến triển. Tuy nhiên tác giả không nói rõ cụ thể kết 

quả mô bệnh học của tất cả 24 TH sinh thiết 71. So sánh kết quả của nghiên cứu với 

của một số tác giả (bảng 4.1), chúng tôi nhận thấy kết quả nghiên cứu này khá tương 

đồng với kết quả của Sharma mặc dù các tỷ lệ VCT liềm nghèo MD, VCT tăng sinh 

màng, bệnh thận do trụ, viêm mô kẽ thận cấp của chúng tôi đều thấp hơn của Sharma. 

4.2.2. Các đặc điểm khảo sát ở chủ mô thận: 

4.2.2.1. Khảo sát về cầu thận: 

• Số cầu thận khảo sát: 

Để thu được mẫu sinh thiết thận đạt tiêu chuẩn, cần phải lưu ý rằng đường kính 

kim sinh thiết có tác động rất lớn lên mẫu thận thu được. Kim kích thước 18 hoặc 19 

sẽ cho các mẫu rất nhỏ, hẹp và thường có thể không có đủ các mạch máu đại diện. 

Đối với các tổn thương khu trú liên quan đến số lượng cầu thận nhỏ, 25 cầu thận có 

thể cần thiết để khảo sát quang học với cơ hội phát hiện những tổn thương đó lớn hơn 

95%. Kích thước mẫu thận nhỏ nhất cần để chẩn đoán thay đổi rất nhiều tùy theo 

chẩn đoán cụ thể; ví dụ bệnh viêm cầu thận màng có thể được chẩn đoán với một cầu 
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thận duy nhất. Đối với hầu hết các đánh giá bằng kính hiển vi quang học để đánh giá 

đầy đủ mức độ nghiêm trọng và sự phân bố của các tổn thương, cần 8 đến 10 cầu thận 

51. Theo Agawal, mẫu sinh thiết thận để khảo sát bệnh cầu thận cần có tối thiểu 05 

cầu thận, để khảo sát bệnh ống thận mô kẽ cần tối ưu 6 - 10 cầu thận trở lên 82. 

• Cầu thận xơ hóa toàn bộ: 

Cầu thận xơ hóa toàn bộ có thể là từ kết quả của quá trình sinh lý lão hóa bình 

thường hoặc từ quá trình xơ hóa của cầu thận tổn thương do bệnh lý. Thường rất khó 

phân biệt trên thực tế khi khảo sát mô bệnh học. Đặc điểm gợi ý cầu thận xơ hóa toàn 

bộ sinh lý là những cầu thận này thường nằm ở vùng dưới vỏ bao và kèm theo vùng 

mô kẽ xơ hóa và ống thận teo kế cận trong vùng dưới vỏ bao. Kết quả nghiên cứu của 

Smith trên 40 quả thận bình thường của người da đỏ và người da trắng Mỹ qua mổ 

pháp y cho thấy tỷ lệ trung bình đối với cầu thận xơ hóa toàn bộ là dưới 3% ở bất kỳ 

nhóm tuổi nào dưới 56 tuổi. Phát hiện này phù hợp với kết quả của các nghiên cứu 

tương tự, nhưng về cơ bản thấp hơn nhiều so với các số liệu được trích dẫn khác và 

không có sự khác biệt liên quan đến sắc tộc hoặc giới tính được thấy ở bất kỳ nhóm 

tuổi nào 86. Các nhà giải phẫu bệnh thận sử dụng một công thức ([tuổi / 2] - 10) để 

ước đoán tỷ lệ của cầu thận xơ hóa toàn bộ dự kiến "bình thường" có trong mẫu sinh 

thiết 87. Số lượng cầu thận xơ hóa toàn bộ trong mẫu sinh thiết thận vượt quá ngưỡng 

này cho thấy tổn thương bệnh lý mãn tính đã làm số cầu thận xơ hóa toàn bộ vượt 

quá mức số lượng dự kiến do lão hóa bình thường 88. Nhiều nghiên cứu khẳng định 

tần suất cầu thận xơ hóa do lão hóa tăng dần theo tuổi, ngay cả ở những người hiến 

thận còn sống cũng có tăng tỷ lệ cầu thận xơ hóa toàn bộ trên sinh thiết thận trong 

suốt độ tuổi, cụ thể từ 19%, 38%, 47%, 65%, 76% và 82% tương ứng với các nhóm 

tuổi 18- đến 29, 30- 39, 40- 49, 50 đến 59, 60- 69, và 70 đến 77. Xơ hóa cầu thận do 

lão hóa có biểu hiện thiếu máu cục bộ với xẹp búi mao mạch và xơ hóa trong vách 

Bowman, gợi ý tổn thương có nguồn gốc chính từ mạch máu. Một số cầu thận còn 

chức năng cũng có hình ảnh thiếu máu cục bộ làm nhăn các búi mao mạch, dày màng 

đáy, và xơ hóa khoảng Bowman nhẹ, tất cả đều là tiền đề cho xơ hóa cầu thận. Theo 

thời gian, sự co rút của các búi mao mạch cầu thận về phía cực mạch máu và cùng 
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với sự xơ hóa và lắng đọng collagen cuối cùng lấp đầy khoảng Bowman. Bên cạnh 

xơ hóa cầu thận, ta còn thấy xơ vữa động mạch với tăng sản lớp áo trong, phì đại lớp 

áo giữa và hyalin hóa tiểu động mạch xảy ra kèm với sự lão hóa cũng như xơ hóa mô 

kẽ và teo ống thận. Tất cả những đặc điểm này gộp lại thành xơ hóa thận đặc trưng 

cho thận lão hóa 89,90. Theo nhiều tác giả, tại thời điểm chẩn đoán các trường hợp 

VCT liềm, mức độ xơ hóa cầu thận toàn bộ là yếu tố tiên đoán cho khả năng sống sót 

thận kém 25.  

Trong khảo sát mẫu sinh thiết thận ở bệnh nhân viêm thận lupus, rất khó phân 

biệt cầu thận xơ hóa toàn bộ do biến chứng của viêm thận lupus hoạt động (nhóm III 

/ IV) hay do nguyên nhân khác không phải lupus. Các đặc điểm gợi ý cầu thận xơ hóa 

toàn bộ do lupus hoạt động như: búi mao mạch cầu thận bị phân mảnh bởi mô sợi 

xung quanh, sự phá vỡ rộng rãi của vách Bowman. Lắng đọng khác ngoài IgM và C3 

ví dụ như IgA, IgG trên MDHQ hiện diện trong các cầu thận xơ hóa toàn bộ. Các cầu 

thận xơ hóa toàn bộ không nên được xem là hệ quả của lupus nếu chúng có đặc điểm 

điển hình kiểu xơ vữa động mạch, ví dụ như các cầu thận xơ hóa toàn bộ dưới vỏ bao 

với các quai mao mạch bị xẹp và thiếu máu cục bộ và bao quanh bởi sợi collagen 

trong khoang Bowman. Việc tính gộp cả những cầu thận xơ hóa này có thể sẽ làm 

cho kết quả đánh giá chỉ số lupus mạn tính quá cao. Cần nhấn mạnh rằng trong bệnh 

viêm thận lupus thuật ngữ xơ hóa toàn bộ được sử dụng cho những cầu thận bị xơ 

hóa hoàn toàn và bất kỳ dạng khác của bệnh xơ hóa cầu thận nên được coi là xơ hóa 

từng phần 46.  

Quan sát của Gupta Anubha trên 215 TH VCT liềm cho thấy tỷ lệ trung bình 

cầu thận xơ hóa toàn bộ là 20% không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về tỷ lệ xơ 

hóa cầu thận toàn bộ giữa các nhóm VCT liềm 25. Heuer và cộng sự phát hiện tỷ lệ 

xơ hóa cầu thận toàn bộ là 12% ở 31 TH VCT liềm liên quan đến viêm mạch máu do 

ANCA và tỷ lệ này tăng lên 39% trong sinh thiết thận khi bệnh tái phát sau theo dõi 

một khoảng thời gian trung bình 31 tháng 91.  

Peng W và cộng sự khi nghiên cứu giá trị tiên đoán của tổn thương xơ hóa cầu 

thận toàn bộ trên 1328 bệnh nhân bệnh thận IgA đã xác định rằng tỷ lệ cầu thận xơ 
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hóa toàn bộ > 25% có tương quan chặt chẽ với sự sống còn của thận, cụ thể dự báo 

gấp hơn 2 lần khả năng dẫn đến tiên lượng thận kém (giảm 50% eGFR và bệnh thận 

giai đoạn cuối) so với các trường hợp có cầu thận xơ hóa toàn bộ <25%. Điều này gợi 

ý rằng điều trị tích cực bằng corticosteroid và thuốc ức chế miễn dịch có thể không 

thích hợp ở những bệnh nhân có tỷ lệ xơ hóa cầu thận toàn bộ > 25% 53. 

Trong nhóm nghiên cứu, tỷ lệ xơ hóa cầu thận toàn bộ <25% cao hơn ở nhóm 

lupus ngược lại tỷ lệ cầu thận xơ hóa toàn bộ >25% lại cao hơn có ý nghĩa ở nhóm 

không lupus, điều này có thể do viêm thận lupus phần lớn bệnh nhân đến ở giai đoạn 

còm sớm, còn các bệnh nhân không lupus, phần lớn bệnh nhân vào giai đoạn trễ, với 

tỷ lệ số cầu thận xơ hóa toàn bộ cao. 

• Cầu thận xơ hóa từng phần: 

Xơ hóa cầu thận từng phần đặc trưng bởi sự gia tăng từng phần chất nền cầu 

thận với sự bít tắc lòng các mao mạch. Tổn thương có thể đơn thuần hoặc phối hợp 

với bệnh lý khác và có thể gặp trong nhiều bệnh lý cầu thận liên quan đến lắng đọng 

Ig, bao gồm cả viêm thận lupus và bệnh thận IgA, và hình thái cầu thận có thể gần 

giống FSGS nguyên phát. Đây là một tổn thương phổ biến trong IgAN, với ít nhất có 

01 cầu thận xơ hóa từng phần trong 76% mẫu sinh thiết trong một nghiên cứu đoàn 

hệ về phân loại ở Oxford 92. Tổn thương xơ hóa từng phần có thể là hệ quả của sự tổ 

chức hóa và chữa lành từ tổn thương hoại tử từng phần hoặc tăng sinh nội mao mạch. 

Tuy nhiên, trong nghiên cứu đoàn hệ của Oxford, không có mối tương quan đáng kể 

giữa mức độ của xơ hóa từng phần và hoại tử hoặc tăng sinh tế bào nội mao mạch. 

Hill và cộng sự đã cung cấp bằng chứng cho thấy một tỷ lệ đáng kể FSGS kết hợp 

với bệnh thận IgA có tổn thương tế bào chân giả tương tự như trong FSGS nguyên 

phát và lưu ý rằng tổn thương dính không kèm viêm ở cuộn mao mạch thường gặp ở 

FSGS nguyên phát (69%) sau đó là bệnh thận IgA (41%) 47. 

Ngoài ra, xơ hóa từng phần ở bệnh thận IgA có thể phản ánh khả năng thích ứng 

thay đổi huyết động hoặc tổn thương tế bào chân giả (bệnh tế bào chân giả) tương tự 

như trong FSGS nguyên phát. Xơ hóa cầu thận từng phần là một yếu tố tiên lượng 

bất lợi ở bệnh thận IgA. Nghiên cứu phân loại của Oxford đã chứng minh rằng sự 
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hiện diện của xơ hóa cầu thận từng phần (S) là một dấu hiệu tiên lượng độc lập ngoài 

tăng sinh tế bào gian mạch (M), tăng tế bào nội mao mạch (E), và teo ống thận / xơ 

hóa mô kẽ (T). Sự hiện diện của Xơ hóa cầu thận từng phần hoặc tổn thương dính 

(S1) trong ít nhất 1 cầu thận tương quan với mức độ protein niệu cao hơn tại thời 

điểm sinh thiết, ngoài ra còn dẫn đến mất chức năng thận nhanh hơn và khả năng 

sống sót của thận kém hơn 92. Việc phân biệt cầu thận xơ hóa từng phần là hệ quả của 

tổn thương viêm thận như lupus hay bệnh thận IgA với xơ hóa từng phần do các 

nguyên nhân khác (ví dụ, xơ hóa từng phần sau thay đổi thích nghi) cũng dựa vào các 

đặc điểm tương tự như phân biệt cầu thận xơ hóa toàn bộ ở trên 46.  

Trong phân loại Oxford, tổn thương dính cuộn mạch vào vách Bowman đặc 

trưng bởi có sự liên tục chất nền của cuộn mao mạch và của vách Bowman được xem 

là tổn thương xơ hóa từng phần của cầu thận, tuy nhiên trong phân loại viêm thận 

lupus của ISN/RPS 2004, 2018, tổn thương dính cuộn mạch này nếu không có tổn 

thương xơ hóa rõ của cuộn mao mạch bên dưới thì không được xem là tổn thương 

cầu thận xơ hóa từng phần hoặc tổn thương liềm 46,49. Kauroi và cộng sự đã dựa vào 

một số đặc điểm hình thái học để chẩn đoán tổn thương xơ hóa từng phần của cầu 

thận thể NOS, là tổn thương sẹo xơ dính cuộn mạch vào vách Bowman kèm theo tăng 

sinh tế bào biểu mô hoặc tổn thương hyaline hóa 47. 

• Tổn thương liềm tại cầu thận: 

❖ Viêm cầu thận liềm: 

Trong nghiên cứu này, VCT liềm chiếm 13% tổng số sinh thiết thận với biểu 

hiện lâm sàng STTTN được tiến hành trong khoảng thời gian 5 năm. Kết quả này khá 

tương đồng với kết quả của Schena ở Italia báo cáo tỷ lệ VCT liềm chiếm 14,1% các 

TH sinh thiết thận vì tổn thương thận cấp 93. Tỷ lệ này cao hơn so với tỷ lệ VCT liềm 

trên số TH sinh thiết thận thường đã báo cáo trước đây của một số tác giả từ Ấn Độ 

25,94 nhưng thấp hơn tỷ lệ VCT liềm được báo cáo bởi một số tác giả khác như Lopez 

và cộng sự báo cáo tỷ lệ VCT liềm có hoặc không kèm viêm mạch máu ở Tây Ban 

Nha chiếm khoảng 1/3 số sinh thiết thận (34,2%) và càng nổi bật (42,2%) ở bệnh 
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nhân lớn tuổi (>65 tuổi) 95,96 hay Uezono và cộng sự ở Nhật Bản báo cáo tỷ lệ VCT 

liềm chiếm 31% các TH sinh thiết thận vì tổn thương thận cấp hoặc STTTN 18.  

Chúng tôi cũng phân loại VCT liềm theo căn nguyên là VCT liềm nghèo miễn 

dịch, VCT liềm do kháng thể kháng màng đáy và VCT liềm qua trung gian miễn dịch 

và đánh giá tương quan của phân loại này với một số đặc điểm: Tuổi, giới, các đặc 

điểm mô bệnh học như tỷ lệ tổn thương liềm, % các loại tổn thương liềm, tổn thương 

hoại tử, tăng sinh nội mô, tăng sinh gian mạch, xơ hóa cầu thận toàn bộ và từng phần, 

xơ hóa mô kẽ và teo ống thận…. Trong bảng tóm tắt các loại tổn thương liềm với 

từng loại mô bệnh học của các TH STTTN (bảng 3.6) của chúng tôi cho thấy 2 TH 

VCT do KT kháng màng đáy và 3 TH VCT thận nghèo MD đều có tổn thương liềm 

(tỷ lệ TH có tổn thương liềm là 100%) tiếp theo là 72,2% TH VCT lupus có tổn 

thương liềm. Tỷ lệ có tổn thương liềm ở các TH bệnh thận IgA là 31,6%. Tỷ lệ viêm 

cầu thận liềm ở bệnh nhân bệnh KT kháng màng đáy, bệnh nghèo miễn dịch, VCT 

lupus và bệnh thận IgA lần lượt là 50%, 33%, 13% và 10,2%. Theo y văn, viêm cầu 

thận do KT kháng màng đáy là dạng viêm cầu thận tấn công nhất, với tần suất suy 

thận cao nhất và tần suất hình thành liềm cao nhất tại thời điểm chẩn đoán. Jennet 

dẫn chứng hơn 95% bệnh nhân bị VCT liềm do KT kháng màng đáy có tổn thương 

liềm tại thời điểm sinh thiết, và khoảng 85% có trên 50% số cầu thận có tổn thương 

liềm. Viêm cầu thận nghèo miễn dịch hay viêm cầu thận ANCA đứng khá gần ở vị 

trí thứ hai với khoảng 90% bệnh nhân có tổn thương liềm tại thời điểm chẩn đoán và 

khoảng 50% có trên 50% số cầu thận có liềm (50% số bệnh nhân bị VCT liềm). 

Ngược lại, tất cả các loại VCT do phức hợp miễn dịch có tần suất tạo liềm thấp hơn 

nhiều và khi có tổn thương liềm, chúng hiếm khi ảnh hưởng đến 50% hoặc nhiều hơn 

50% các cầu thận 10,19.     

Các Kết quả nghiên cứu ở phương Tây cho thấy VCT nghèo miễn dịch là căn 

nguyên phổ biến nhất (60% - 67%) của VCT liềm, tiếp theo là VCT do phức hợp 

miễn dịch (~ 20% - 24%) và bệnh kháng màng đáy (~ 12% - 15%) 10,95. Jennett C 10 

nghiên cứu về tần suất phân bố theo nguyên nhân và theo tuổi của VCT liềm tại 

Carolina dựa trên 632 kết quả sinh thiết thận. Tác giả ghi nhận ở nhóm trẻ em và 
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người trẻ từ 1 đến 20 tuổi (73 TH) nguyên nhân thường gặp nhất là VCT do PHMD 

45% (33 TH), kế đến là VCT nghèo miễn dịch (31 TH, 42%), VCT do kháng thể 

kháng màng đáy chiếm 12% (9TH). Trong khi nhóm người trưởng thành từ 21 đến 

60 tuổi (303 TH), nguyên nhân thường gặp nhất là nhóm VCT nghèo miễn dịch chiếm 

48%, ít hơn là VCT do PHMD chiếm 35%, VCT liềm do KT kháng màng đáy là 15% 

và các bệnh cầu thận khác 3%. Trong nghiên cứu của chúng tôi, với 106 mẫu STT có 

liềm, nhưng chỉ 24/106 TH có ≥ 50% liềm, đồng nghĩa 24 VCT liềm. Nếu so sánh 

với Jennett C, phân bố nguyên nhân của chúng tôi tương tự với nhóm người trẻ của 

Jennett C. Chúng tôi có chủ yếu VCT liềm type 2 21/24 TH (87,5%) (15 TH viêm 

thận lupus, 4 TH Bệnh thận IgA) và 2/17 TH VCT liềm tăng sinh lan tỏa có MDHQ 

không đặc hiệu; 1/24 TH VCT liềm thuộc type 1 (4,2%), và 1/24 TH VCT liềm thuộc 

type 3 (4,2%).  

Các tác giả ở Ấn Độ, Hàn Quốc và hầu hết ở Trung Quốc báo cáo tỷ lệ mắc 

VCT liềm qua trung gian phức hợp miễn dịch chiếm tỷ lệ cao nhất trong ba loại VCT 

liềm 94,97,98. Điều này được cho là do tỷ lệ nhiễm trùng các chủng vi khuẩn gây viêm 

thận cao ở những vùng này. Từ Trung Quốc, Chen và cộng sự báo cáo VCT liềm do 

phức hợp miễn dịch gặp phổ biến nhất (62,7%), tiếp theo là VCT nghèo miễn dịch 

(25,8%) và VCT do kháng thể kháng màng đáy (11,6%) 99. Kết quả này tương tự với 

phát hiện của Gupta 25 với nghiên cứu từ Nam Ấn Độ cũng cho thấy VCT liềm do 

phức hợp miễn dịch là căn nguyên phổ biến nhất (n = 31; 77,5%), tiếp theo là viêm 

cầu thận nghèo miễn dịch (n = 8; 20%) và VCT liềm do kháng thể kháng màng đáy 

cầu thận (n = 1; 2,5%) 98. Trong một nghiên cứu khác trên 49 bệnh nhân bị VCT liềm 

từ Khoa thận của Bệnh viện Xiangya thuộc Đại học Trung Nam Trung Quốc, Wu T 

và cộng sự tìm thấy tỷ lệ như nhau của VCT liềm qua trung gian miễn dịch và VCT 

liềm nghèo miễn dịch (38,78%) 85. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng khá tương 

đồng với kết quả của các tác giả Ấn Độ, Trung quốc và Hàn Quốc với VCT liềm qua 

trung gian phức hợp miễn dịch là nguyên nhân chiếm hầu hết của VCT liềm (87,47%). 

Cả VCT liềm do KT kháng màng đáy và VCT liềm nghèo miễn dịch đều ít gặp với 

tỷ lệ chỉ 4,2%.  
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Cũng theo các tác giả Trung Quốc và Ấn Độ, lý do gia tăng tỷ lệ mắc VCT liềm 

do PHMD ở các bệnh nhân châu Á là do sự gia tăng tỷ lệ mắc các bệnh nhiễm trùng 

và bệnh thận IgA. Kết quả phân bố các bệnh căn nguyên trong VCT liềm do PHMD 

của chúng tôi cũng tương tự như của một số tác giả vùng Nam Á hoặc Trung quốc 

với VCT do lupus hay gặp nhất (62,5%) tiếp theo là bệnh thận IgA (16,67%). 

Alexander báo cáo Viêm thận lupus là nguyên nhân phổ biến nhất (45%) của VCT 

liềm do PHMD ở các TH VCT liềm ở Nam châu Á, tiếp theo là VCT liên quan đến 

nhiễm trùng (24%) và bệnh thận IgA (23%) 94. Tương tự như một trong những đánh 

giá lớn nhất của VCT liềm từ Trung Quốc của Chen và cộng sự với bệnh viêm thận 

lupus (34%) là nguyên nhân phổ biến nhất của VCT liềm do PHMD 99. Dữ liệu từ 36 

TH VCT liềm Bắc Ấn Độ của Shina cũng chứng minh Viêm thận lupus phổ biến nhất 

trong nhóm VCT liềm do PHMD, tiếp theo là VCT liềm do hậu nhiễm trùng rồi đến 

bệnh thận IgA 100.  Một số tác giả khác lại báo cáo bệnh thận IgA chiếm xuất độ cao 

ở châu Á trong các bệnh lý cầu thận gây VCT liềm do PHMD. Wu và cộng sự công 

bố kết quả bệnh thận IgA chiếm 42,11% và viêm thận lupus chiếm 21,05% VCT liềm 

85. Tương tự với kết quả nghiên cứu của Rampelli với bệnh thận IgA chiếm 27,5% và 

viêm thận lupus chiếm 17,5% VCT liềm 98. Mayer và cộng sự nghiên cứu trên VCT 

liềm trên 60 TH VCT liềm ở trẻ em cũng có kết quả tương tự với bệnh thận IgA chiếm 

31,67% và viêm thận lupus chiếm 16,67% VCT liềm 101. 

Sự khác nhau về chủng tộc và sắc dân có thể giải thích cho sự khác biệt về kết 

quả phân bố của ba loại VCT liềm. Nghiên cứu của Jennet và Lopez-Gomez thực 

hiện trên dân số ở Mỹ và Châu Âu, khác với dân số nghiên cứu của chúng tôi và của 

các tác giả khác thực hiện trên người châu Á. Tỷ lệ VCT liềm do PHMD trong nghiên 

cứu của chúng tôi cao nhất so với các tác giả và tỷ lệ VCT liềm nghèo miễn dịch của 

chúng tôi cũng thấp nhất trong số các tác giả trên. Nguyên nhân có thể do sự khác 

nhau về số lượng bệnh nhân trong nghiên cứu. Số ca VCT liềm của chúng tôi thấp 

nhất chỉ 24 ca. Ngoài ra, yếu tố địa lý, điều kiện kinh tế xã hội có thể là nguyên nhân 

của sự khác biệt lớn này. Nước ta vẫn là một nước đang phát triển, điều kiện kinh tế 

xã hội còn thấp được biết là nguyên nhân của tỷ lệ lớn các bệnh nhiễm trùng dẫn đến 
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tỷ lệ cao của các loại VCT qua trung dan PHMD. Kết quả phân bố nguyên nhân của 

VCT liềm từ các vùng địa lý khác nhau trên thế giới được trình bày tóm tắt trong 

bảng 4.2. 

❖ Sự khác biệt về giới tính trong VCT liềm: 

VCT liềm đã được các tác giả ở Trung Quốc báo cáo gặp thường xuyên hơn ở 

nữ giới so với nam giới 99. Một nghiên cứu từ Ấn Độ đã cho thấy tỷ lệ mắc bệnh gần 

như bằng nhau ở cả hai giới (tỷ lệ nam và nữ là 0,9: 1) với sự ưu thế đáng kể ở phụ 

nữ trong VCT liềm qua trung gian phức hợp miễn dịch (tỷ lệ nữ : nam = 5,5 : 1 102. 

Trong nghiên cứu của Gupta A, tỷ lệ mắc VCT cao hơn ở nam giới (tỷ lệ nam:nữ = 

1,7:1), tuy nhiên, điều này có thể là do các đối tượng chọn mẫu trong nghiên cứu 

không đại diện cho toàn bộ dân số 25. Trong 24 TH VCT liềm của chúng tôi, số bệnh 

nhân nữ chiếm ưu thế hơn số bệnh nhân nam với tỷ lệ nữ : nam = 2,43 : 1. 

Bảng 4.2 Nguyên nhân các loại viêm cầu thận liềm ở các nghiên cứu 

 

 

 

 

 

 

 

❖ Đặc điểm phân bổ của 3 loại tổn thương liềm tại cầu thận: 

Nghiên cứu của Wu và cộng sự về VCT liềm có kết quả tỷ lệ liềm chung và 

liềm tế bào cao nhất ở VCT liềm do KT kháng màng đáy, còn tỷ lệ phần trăm cầu 

thận tổn thương liềm trong VCT liềm do PHMD sấp xỉ với tỷ lệ trong VCT liềm 

nghèo MD 85. Gupta A báo cáo tỷ lệ phần trăm cầu thận có tổn thương liềm sợi tế bào 
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cao nhất trong ba loại tổn thương liềm ở cả ba loại VCT liềm. Alexander cũng trình 

bày tổn thương liềm sợi tế bào hay gặp nhất trong cả ba loại viêm cầu thận 25,94. Kết 

quả của Rampelli lại cho thấy tỷ lệ cầu thận có tổn thương liềm sợi tế bào thấp hơn 

so với tỷ lệ cầu thận có tổn thương liềm tế bào ở hai nhóm VCT liềm do PHMD và 

VCT liềm nghèo MD 98. Trong nghiên cứu giá trị tiên đoán của tổn thương liềm hoạt 

động trên 1328 bệnh nhân bệnh thận IgA, Peng W và cộng sự đã xác định rằng bệnh 

nhân có tỷ lệ liềm hoạt động càng cao thì mức độ bệnh càng nặng với độ lọc cầu thận 

thấp, giảm albumin máu nặng, đạm niệu cao và tăng tỷ lệ các thay đổi mô học như 

tăng sinh gian mạch, tăng số lượng tế bào nội mô và xơ hóa cầu thận từng phần. Tỷ 

lệ tổn thương liềm hoạt động ≥ 25% dự báo khả năng dẫn đến giảm 50% eGFR và 

bệnh thận giai đoạn cuối gấp hơn 2 lần so với các trường hợp có tổn thương liềm 

<25% hoặc không có tổn thương liềm. Những kết quả này cũng gợi ý rằng bệnh đang 

tiến triển tấn công và cần khởi động điều trị tích cực bằng corticosteroid và thuốc ức 

chế miễn dịch 53. Từ nghiên cứu trên 123 TH bệnh thận do KT kháng màng đáy, 

Daalen và cộng sự cho thấy tỷ lệ tổn thương liềm tế bào trên 100% hoặc cầu thận xơ 

hóa toàn bộ trên 50% không cải thiện với những phương pháp điều trị mạnh tay vì 

vậy cần tránh sử dụng các điều trị ức chế miễn dịch không cần thiết mà thay bằng 

điều trị bảo tồn 103. Trong nghiên cứu của chúng tôi, cả 3 TH VCT nghèo MD và 2 

TH VCT do KT kháng màng đáy đều có tổn thương liềm hoạt động (gồm liềm tế bào 

và liềm sợi tế bào), Viêm thận lupus có tỷ lệ liềm hoạt động thấp hơn (63,5%), theo 

sau là VCT do PHMD (50%) và bệnh thận IgA (31,6%). Ngoài ra chúng tôi còn ghi 

nhận tỷ lệ tổn thương liềm sợi (liềm không hoạt động) cũng cao hơn ở VCT nghèo 

MD (66,7%) và giảm dần theo thứ tự VCT do KT kháng màng đáy (50%), VCT lupus 

(25,2%), và bệnh thận IgA (2,6%). Chúng tôi sẽ bàn luận thêm về tổn thương liềm và 

viêm thận lupus, bệnh thận IgA trong phần bàn luận các TH viêm thận lupus và bệnh 

thận IgA. 

❖ Các tổn thương khác: 

➢ Về tổn thương hoại tử dạng fibrin ở cầu thận: Y văn và các tác giả cùng 

ghi nhận tổn thương này gặp nhiều nhất ở VCT do KT kháng màng đáy, theo sau là 
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ở VCT nghèo miễn dịch và sau cùng là ở VCT do PHMD 25,94. Theo Lionaki, hoại tử 

dạng fibrin cùng với tổn thương liềm là hai đặc điểm nổi bật của VCT nghèo MD và 

chúng xảy ra với cùng tần suất cho dù có kèm theo viêm mạch máu hay không 26. Tỷ 

lệ các TH hoại tử cầu thận của chúng tôi cũng phù hợp với các tác giả. Cả hai TH 

VCT do KT kháng màng đáy của chúng tôi đều có tổn thương hoại tử cầu thận với 

trung vị tỷ lệ phần trăm cầu thận hoại tử là 27,88%, của VCT nghèo MD là 6,67%. 

Tỷ lệ của các loại VCT do PHMD như lupus, IgA và VCT khác đều thấp hơn từ 0 

đến 5,88%.  

➢ Về tỷ lệ xơ hóa cầu thận toàn bộ: Alexander báo cáo số lượng cầu thận xơ 

hóa toàn bộ thấp nhất ở VCT liềm do KT kháng màng đáy 94. Gupta A và Rampelli 

cho thấy tỷ lệ cầu thận xơ hóa toàn bộ cao nhất ở VCT liềm do PHMD và họ đã lý 

giải rằng bệnh nhân VCT do PHMD như viêm thận lupus hoặc bệnh thận IgA có thời 

gian bệnh im lặng kéo dài 25,98. Kết quả của chúng tôi cũng ghi nhận cả hai TH VCT 

do KT kháng màng đáy đều không có cầu thận xơ hóa toàn bộ (0%). Các TH xơ hóa 

cầu thận từng phần có tỷ lệ cầu thận xơ hóa toàn bộ cao nhất (55,56%), tiếp theo là 

bệnh thận IgA (44,58%). Trong khi VCT lupus lại có tỷ lệ % cầu thận xơ hóa toàn bộ 

thấp (10,53%). 

➢ Về xơ hóa mô kẽ và teo ống thận: Tỷ lệ xơ hóa mô kẽ và teo ống thận mức 

độ trung bình và nặng ở VCT liềm do KT kháng màng đáy cao hơn có ý nghĩa so với 

ở các nhóm VCT còn lại theo Alexander 94 nhưng lại không thấy có sự khác biệt giữa 

các nhóm viêm thận theo Gupta A và Rampelli 25,98. Kết quả khảo sát mô học 184 TH 

STTTN của chúng tôi nhận thấy mức độ xơ hóa mô kẽ và teo ống thận nặng nhất ở 

các TH xơ hóa cầu thận khu trú từng phần, tiếp theo là bệnh thận IgA. Mức độ xơ hóa 

mô kẽ và teo ống thận ở viêm thận lupus ở mức độ nhẹ và hầu như không đáng kể ở 

các TH VCT do KT kháng màng đáy và VCT nghèo MD. Điều này có thể phù hợp 

với giải thích dựa vào diễn tiến lâm sàng của bệnh. Bệnh thận IgA và xơ hóa cầu thận 

khu trú từng phần có quá trình bệnh tiềm ẩn hoặc bệnh nhẹ kéo dài và chủ yếu diễn 

tiến đến bệnh thận mạn 104 101trong khi bệnh do KT kháng màng đáy hoặc VCT nghèo 
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MD thường có thời gian mắc bệnh ngắn, bệnh có các triệu chứng rầm rộ và diễn tiến 

nhanh đến suy thận 26.   

4.2.2.2. Tổn thương ở mạch máu thận - Thuyên tắc vi mạch huyết khối: 

• Các giai đoạn TTVMHK và các bệnh căn nguyên: 

- Các trường hợp TTVMHK cấp chúng tôi chẩn đoán chủ yếu dựa vào hình 

ảnh bít tắc lòng mạch do huyết khối với hồng cầu, fibrin và mảnh vỡ hồng cầu. Hình 

ảnh phồng tế bào nội mô và ly giải khoảng gian mạch mô tả trong y văn thực sự khó 

đánh giá vì chất lượng tiêu bản cũng như thiếu kính hiển vi điện tử.  

- Các trường hợp TTVMHK giai đoạn trễ, ngoài tổn thương tại mạch máu, 

còn có những biến đổi tại (1) cầu thận (như màng đáy đôi làm cho cầu thận có hình 

ảnh giống như trong viêm cầu thận tăng sinh màng. Cầu thận có thể có vùng xơ hóa 

từng phần hoặc bị xơ hóa toàn bộ). (2) Mô kẽ xơ hóa và ống thận teo từng vùng tương 

ứng với những cầu thận bị xơ hóa. Trong nghiên cứu của chúng tôi, do bệnh nhân có 

bệnh cầu thận đi kèm, nên việc chẩn đoán TTVMHK mạn tính chủ yếu dựa vào tổn 

thương của mạch máu. Trong các TH TTVMHK mạn tính kèm với bệnh thận IgA và 

xơ hóa khu trú từng phần, chúng tôi không thấy hình ảnh màng đáy đôi giống như 

trong viêm cầu thận tăng sinh màng. Với các trường hợp viêm thận do lupus, chúng 

tôi cũng không chẩn đoán TTVMHK mạn tính dựa vào tiêu chuẩn màng đáy đôi vì 

hình ảnh này đặc biệt phổ biến trong viêm cầu thận lupus nhóm III – IV ở giai đoạn 

mạn tính mà không có TTVMHK đi kèm 44,60. Trong nghiên cứu của chúng tôi, 69 

trường hợp được chẩn đoán có TTVMHK dựa trên các hình ảnh mô bệnh học như 

kinh điển. Tùy thuộc vào giai đoạn tổn thương, chúng tôi phân chia thành TTTVMHK 

cấp tính, TTVMHK mạn tính, và TTVMHK mạn tính hoạt động. Các trường hợp 

TTVMHK cấp tính trong nghiên cứu của chúng tôi chỉ gặp ở các ca viêm thận lupus, 

TTVMHK mạn tính gặp ở những ca viêm thận không lupus (trong số này có bệnh 

thận IgA) nhiều hơn có ý nghĩa thống kê so với viêm thận lupus. 

• Các hình ảnh đi kèm TTVMHK thường gặp: 

Một đặc điểm ít gặp cũng như khó quan sát thấy trong TTVMHK thận là tổn 

thương bít tắc lòng mao mạch do mao mạch cầu thận có kích thước nhỏ và tổn thương 
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có thể chỉ hiện diện trên một vài lát cắt tiêu bản khi khảo sát mô học và miễn dịch 

huỳnh quang. Tổn thương bít tắc lòng mao mạch có thể do huyết khối hoặc do cầu 

hyaline trong lòng mao mạch. Cầu hyaline là từ dùng để miêu tả các khối hình cầu 

giống như hyaline, ái toan và bắt màu nhuộm PAS trong lòng mao mạch cầu thận. 

Cầu hyaline hay thuyên tắc hyaline là hình ảnh đặc trưng của kháng thể lạnh đóng lại 

trong mao mạch cầu thận nhưng cũng có thể gặp trong các trường hợp khác như hội 

chứng kháng phospholipid, thuyên tắc mao mạch hoặc khi các lắng đọng phức hợp 

miễn dịch quá nhiều và quá lớn làm bít lòng mao mạch và thường thỉnh thoảng gặp 

trong viêm thận do lupus 64,105. Chúng tôi ghi nhận có 14 (7,6 %) mẫu thận có thuyên 

tắc trong lòng mao mạch và có sự khác biệt về tỷ lệ có bít tắc mao mạch cầu thận 

giữa các TH có và không có TTVMHK với p<0,001. 

Ngoài các đặc điểm tổn thương đặc trưng ở mao mạch cầu thận, tiểu động mạch 

và động mạch, chúng tôi còn ghi nhận hình ảnh hay gặp đi kèm là cầu thận thiếu máu 

cục bộ. Cầu thận thiếu máu cục bộ là cầu thận bị giảm tưới máu do có sự bít tắc mạch 

máu thường là từ tiểu động mạch hoặc động mạch. Khi quan sát dưới kính hiển vi 

quang học, cầu thận có các quai mao mạch nhăn nhúm là đặc điểm chủ yếu 60. Có sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê (p<0,001) về tỷ lệ có cầu thận thiếu máu cục bộ giữa 

các TH có và không có TTVMHK.  

4.2.3. Đặc điểm của 115 ca viêm thận lupus: 

4.2.3.1. Phân loại viêm thận lupus theo ISN/RPS: 

Phân loại viêm thận lupus theo ISN/RPS 2004 là phân loại tương quan giữa lâm 

sàng và mô bệnh học. Mức độ tổn thương càng nặng thì mức phân loại càng cao trừ 

phân loại V. Hệ thống phân loại này dựa trên cơ sở vị trí các phức hợp miễn dịch tích 

tụ trong cầu thận, sự hiện diện hay không của tăng sinh tế bào gian mạch hoặc tăng 

sinh tế bào nội mao mạch, phạm vi tổng thể của cầu thận bị tổn thương khu trú hoặc 

lan tỏa và tổn thương ở toàn bộ cầu hay một phần cầu thận, và liệu tổn thương cầu 

thận là hoạt động (viêm) hoặc mạn tính (xơ hóa) Một cách tổng quát, các phân nhóm 

ISN / RPS hướng dẫn các quyết định điều trị. Bệnh nhân viêm thận lupus giới hạn ở 

vùng gian mạch (nhóm II) nói chung không cần điều trị cụ thể nhưng có thể cần điều 
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trị ức chế miễn dịch đối với các biểu hiện lupus đỏ ngoài thận. Bệnh nhân chủ yếu 

tổn thương mạn tính (bất kỳ lớp nào) hoặc tổn thương ở giai đoạn cuối (nhóm VI) 

cũng không cần điều trị bằng ức chế miễn dịch, nhưng có thể được hưởng lợi ích từ 

việc điều trị giảm đạm niệu và bảo vệ thận. Tổn thương tăng sinh tế bào nhóm (III và 

IV) thường được điều trị bằng ức chế miễn dịch mạnh, trong khi viêm thận màng do 

lupus không tăng sinh (nhóm V) có thể được điều trị bảo tồn bằng liệu pháp giảm 

protein niệu nếu bệnh nhân có protein niệu dưới ngưỡng thận hư, hoặc bị ức chế miễn 

dịch nếu bệnh nhân có protein niệu mức độ thận hư 45. 

 Tất cả 94 TH VCT liềm do Tang Z và cộng sự nghiên cứu đều là VCT lupus 

lan tỏa (nhóm IV). Tương tự nghiên cứu của Chen S. và cộng sự về tổn thương liềm 

của 120 TH VCT liềm trên 520 bệnh nhân viêm thận lupus đều thuộc nhóm IV 99. 30 

TH VCT lupus ở bệnh nhân STTTN của Shama đa số thuộc nhóm IV (53,3%) và theo 

sau là nhóm kết hợp III – V (26,7%) và 20% nhóm III 11.  

Kết quả phân nhóm mô học của 115 TH viêm thận lupus có biểu hiện lâm sàng 

STTTN của chúng tôi cho thấy viêm thận lupus lan tỏa (nhóm IV) chiếm chủ yếu, 

các nhóm II, III, V và nhóm kết hợp IV với V hoặc III với V đều ít gặp. Kết quả của 

nhiều tác giả khác khi nghiên cứu về VCT liềm trên bệnh nhân lupus cũng có kết quả 

tương tự (Bảng 4.3).  

Nghiên cứu của Chen S. và cộng sự cho thấy 120 TH VCT liềm ở 520 bệnh 

nhân viêm thận lupus đều thuộc nhóm IV 106. 30 TH VCT lupus ở bệnh nhân STTTN 

của Shama đa số thuộc nhóm IV (53,3%) và theo sau là nhóm kết hợp III – V (26,7%) 

và 20% nhóm III 11. Đối tượng của Chen S là các bệnh nhân viêm cầu thận liềm trên 

các bệnh nhân viêm thận lupus, là các trường hợp có bệnh cảnh nặng nhất của viêm 

thận lupus với trên 50% số cầu thận có tổn thương liềm, điều này đồng nghĩa với kết 

quả toàn bộ bệnh nhân có phân loại IV. Tỷ lệ nhóm IV của Shamar thấp hơn đáng kể 

với tất cả các kết quả nghiên cứu khác, có thể do sự khác biệt về chủng tộc. Ngoài ra 

thời điểm sinh thiết thận cũng có thể ảnh hưởng đến kết quả phân loại. Có khả năng 

thời điểm sinh thiết thận của các bệnh nhân ở Việt nam khác so với thời điểm sinh 
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thiết ở các nước khác. Do nhân lực y tế không đủ cũng như điều kiện trang thiết bị y 

tế còn thiếu thốn có thể làm trì hoãn thời điểm sinh thiết thận. 

Bảng 4.3 Phân nhóm viêm thận lupus theo các nghiên cứu 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4.2.3.2. TTVMHK trong viêm thận lupus: 

Sự kết hợp của TTVMHK và viêm thận lupus đã được được đề cập trong một 

số báo cáo. Tỷ lệ TTVMHK kèm với viêm thận lupus thay đổi đáng kể, từ 0,5% đến 

24% 107. Năm 2013, Di Song báo cáo tỷ lệ TTVMHK là 24,3% trong nhóm viêm thận 

lupus 56. Park dẫn chứng TTVMHK phát triển trên 17,5% bệnh nhân viêm thận lupus 

nhóm V với tiến triển bệnh vi mạch máu thiếu máu tán huyết, giảm tiểu cầu và suy 

thận tiến triển không đáp ứng với điều trị corticoid liều cao, liệu pháp điều hòa miễn 

dịch tích cực (cyclophosphamide, thuốc ức chế calcineuric, azathioprine, rituximab, 

mycophenolate mofetil), và thay huyết tương 108. Tỷ lệ TTVMHK trong nhóm viêm 

thận lupus của chúng tôi (37,4%) và của Nguyễn Ngọc Lan Anh 109 cao hơn so với 

các nghiên cứu khác. Điều này có thể do chẩn đoán của chúng tôi dựa trên các tiêu 

chuẩn mô bệnh học nghiêm ngặt, mà không chỉ dựa vào đánh giá lâm sàng, điều này 

có thể làm tăng tỉ lệ chẩn đoán TTVMHK. Trên thực tế, chẩn đoán TTTVMHK trong 

lupus đôi khi rất khó vì hai rối loạn này có chung các đặc điểm lâm sàng, bao gồm 

thiếu máu, giảm tiểu cầu, ảnh hưởng thần kinh, các tổn thương liên quan đến thận và 

sốt. Do đó, các tiêu chuẩn mô bệnh học bệnh lý nên được coi là “tiêu chuẩn vàng” để 

Nghiên cứu Chen S106 Shamar 11 Chúng tôi 

Cỡ mẫu 120 30 115 

Năm 2013 2015 2020 

Nhóm II (%) 0 0 0,9 

Nhóm III (%) 0 20 2,6 

Nhóm IV (%) 100 53,3 87,8 

Nhóm III/IV- V (%) 0 26,7 7,0 

Nhóm V (%) 0 0 1,7 
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chẩn đoán TTVMHK ở những bệnh nhân bị lupus 56. Cũng có thể do đối tượng nghiên 

cứu của chúng tôi là những bệnh nhân lupus nặng, có biểu hiện STTTN trên lâm sàng. 

Lupus và TTVMHK có thể phát triển đồng thời trong một số ít các trường hợp 

nhưng trong hầu hết các trường hợp, lupus phát triển trước TTVMHK. Chen MH. 

nghiên cứu trên 25 TH TTVMHK ở các bệnh nhân viêm thận lupus ở Bắc Đài Loan 

báo cáo 92% TTVMHK xảy ra sau khi đã có chẩn đoán Lupus trên lâm sàng 107. Tỷ 

lệ tử vong rất cao ở bệnh nhân lupus có TTVMHK. Một báo cáo loạt ca cho thấy 

33,3% bệnh nhân đồng thời biểu hiện lupus và TTVMHK tử vong và tỷ lệ tử vong 

cao hơn rõ rệt (40,5%) ở những người bị TTVMHK trước đó bị lupus. Một nghiên 

cứu khác cho kết quả tỷ lệ tử vong của của các bệnh nhân TTVMHK trước đó bị 

lupus là 43% (13/30), trong khi đó của các bệnh nhân TTVMHK đồng thời bị lupus 

là 20% (1/5). Ngược lại, Di Song xác định tỷ lệ tử vong cao ở cả bệnh nhân TTVMHK 

trước đó bị lupus 57,1% (12/21) và bệnh nhân TTVMHK đồng thời bị lupus 75% 

(6/8) 56. 

Bệnh học của TTVMHK đặc trưng bởi sự tắc các vi mạch do huyết khối giàu 

tiểu cầu và vỡ hồng cầu. Các nghiên cứu trước đây đã báo cáo hầu hết các hội chứng 

TTVMHK phát triển sau sự xuất hiện của lupus. Ngoài hoạt tính của bệnh lupus và 

mức ADAMTS13 thấp 59, TTVMHK còn có thể gây ra bởi các kháng thể kháng 

phospholipid, bệnh xơ cứng bì, tăng huyết áp ác tính, nhiễm trùng, và độc tính của 

chất ức chế calcineurin ở bệnh nhân lupus 107. Nghiên cứu của Di Song trên 21 bệnh 

nhân TTVMHK trước đó đã chẩn đoán lupus, 28,6% bệnh nhân trước đó đã được 

chẩn đoán là có HC kháng phospholipid (APS). APS được chẩn đoán nếu đáp ứng 

các tiêu chí lâm sàng và xét nghiệm sau: huyết khối tĩnh mạch được xác nhận; huyết 

khối động mạch; huyết khối mạch máu nhỏ; tử vong sản khoa, bao gồm cả thiểu năng 

bánh nhau hoặc sinh non; và sự hiện diện của kháng thể kháng phospholipid hằng 

định đo trên hai lần riêng biệt cách nhau 12 tuần. Kháng thể kháng phospholipid có 

thể vẫn tồn tại ở những bệnh nhân được chẩn đoán trước đó là mắc APS. Kháng thể 

kháng phospholipid có thể làm hư hủy các tế bào nội mô mạch máu từ đó bắt đầu 

chuỗi các hoạt động dẫn đến hậu quả TTVMHK; do đó, người ta cho rằng những 
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kháng thể này có thể liên quan đến sự phát triển của TTVMHK trong nhóm bệnh 

nhân lupus 56,105.  

So sánh các đặc điểm mô bệnh học giữa hai nhóm viêm thận lupus có TTVMHK 

và không có TTVMHK, Di Song và cộng sự thấy rằng: Tỷ lệ viêm thận lupus nhóm 

IV cao hơn đáng kể trong ở nhóm bệnh nhân có TTVMHK ở thận so với nhóm không 

có TTVMHK ở thận (83,3% so với 58,0%, P = 0,006). Cũng ở nhóm bệnh nhân có 

TTVMHK thận, các đặc điểm AI (P <0,001), tăng tế bào nội mao mạch (P <0,001), 

lắng đọng hyalin dưới nội mô (P = 0,003), viêm mô kẽ (P = 0,005), thấm nhập bạch 

cầu trong cầu thận (P = 0,006), tổng điểm mạn tính CI (P = 0,033), teo ống thận (P = 

0,004) và xơ hóa mô kẽ (P = 0,018), cao hơn đáng kể so với nhóm không có 

TTVMHK thận. Ngoài ra, kết quả cho thấy bệnh nhân có TTVMHK có nhiều tổn 

thương hoạt động và mạn tính hơn nhóm không có TTVMHK thận 56. Tất cả các đặc 

điểm mô bệnh học tương tự trong nghiên cứu của chúng tôi gồm tỷ lệ các phân nhóm 

viêm thận lupus; các điểm số hoạt động AI; tăng sinh tế bào nội mao mạch; lắng đọng 

hyalin dưới nội mô; viêm mô kẽ; thấm nhập bạch cầu ở mao mạch cầu thận; tổn 

thương liềm; teo ống thận và xơ hóa mô kẽ; và điểm số mạn tính CI tương đồng giữa 

hai nhóm viêm thận lupus có và không có TTVMHK. Sự khác biệt về kết quả này có 

thể do trong nghiên cứu của chúng tôi, nhóm bệnh nhân lupus dù không có TTVMHK 

nhưng cũng là những bệnh nhân lupus nặng, có biểu hiện STTTN, khác với nhóm 

bệnh nhân lupus không có TTVMHK trong nghiên cứu của Di Song.  

4.2.3.3. Các tổn thương khác trong viêm thận lupus: 

• Các tổn thương liềm và hoại tử: 

Khoảng 30 – 80% BN lupus đỏ bị VCT với một số kiểu hình khác nhau. Theo 

Tao J. và CS, tổn thương liềm có ở 50,7% BN viêm thận lupus tại thời điểm sinh thiết 

với tỷ lệ VCT liềm là 9,7% 110. Zhang báo cáo kết quả tương tự với tổn thương liềm 

có ở 51,5% BN viêm thận lupus. Trung vị tỷ lệ % cầu thận liềm tế bào hoặc liềm sợi 

tế bào là 21,8% (9,0 ; 37,6%). Các TH có tổn thương liềm có biểu hiện lâm sàng nặng 

hơn: độ lọc cầu thận ước tính thấp hơn (eGFR), protein niệu nhiều hơn, tiểu máu vi 

thể nghiêm trọng hơn và điểm bệnh lý cao hơn cho cả chỉ số hoạt động (AI) và chỉ số 
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mãn tính (CI). Ở BN lupus có tổn thương liềm, tỷ lệ sống sót của BN giảm đi có ý 

nghĩa cùng với sự gia tăng tỷ lệ liềm (liềm <10%, < 20%, và < 50%, p = 0,008). BN 

VCT liềm do lupus có tỷ lệ sống sót 78,9% sau 5 năm và 52,6% sau 10 năm 111. Tỷ 

lệ BN viêm thận lupus có tổn thương liềm trong nhóm NC của chúng tôi cũng khá 

cao 72,3% (83/115TH) nhưng với liềm hoạt động (gồm liềm tế bào và liềm sợi tế 

bào) chiếm tỷ lệ thấp hơn là 63,5% (73/115 TH). 

VCT liềm trong viêm thận lupus khá thường gặp và theo Yu Feng, chiếm 10,1% 

tổng số viêm thận lupus có sinh thiết thận và 21,7% viêm thận lupus nhóm IV 112. 

Trong tài liệu, Sumethkul V và CS cho thấy viêm thận lupus với VCT liềm chiếm 

51,6% (32/62) tổng số BN VCT liềm được sinh thiết thận 113. Tương tự kết quả của 

chúng tôi với VCT liềm do lupus chiếm 62,5% (15/24) các TH VCT liềm và 13% 

(15/115) các TH viêm thận lupus. Chen S. và CS đã chứng minh VCT do lupus là 

nguyên nhân phổ biến nhất của VCT liềm ở BN Trung Quốc, xảy ra ở 33,9% TH 

VCT liềm và chiếm 54,6% VCT liềm loại II (VCT liềm do phức hợp miễn dịch) 106.  

Theo Chen và CS, tỷ lệ phần trăm cầu thận có tổn thương hoại tử tăng theo mức 

độ tổn thương liềm, từ 19,8% đối với TH có < 10% tổn thương liềm và lên đến 59,2% 

các TH có tổn thương liềm trên 50% số cầu thận 99. Tỷ lệ cầu thận có tổn thương hoại 

tử trong NC của chúng tôi khá thấp, chỉ 5,88% các TH viêm thận do lupus, tương tự 

như kết quả của Yu và CS chỉ 3% các TH VCT liềm do lupus. Điều này có thể do: 

(1) tổn thương hoại tử trong viêm thận lupus không phải nằm lan tỏa mà khu trú và 

vì vậy số lượng tổn thương hoại tử sẽ thay đổi qua các lát cắt khảo sát mô bệnh học. 

Số lượng lát cắt tiêu bản càng nhiều thì tỷ lệ tổn thương hoại tử càng cao. Mẫu sinh 

thiết có kích thước nhỏ ở BN VCT liềm có thể làm cho tỷ lệ cầu thận có hoại tử dạng 

fibrin quan sát được có tỷ lệ thấp. 

• Viêm ống thận mô kẽ: 

Tỷ lệ viêm mô kẽ trong các ca viêm thận lupus của chúng tôi từ mức độ nhẹ, 

trung bình đến nặng khá cao (82,6%). Yu Feng thấy rằng có điểm số viêm mô kẽ, chỉ 

số hoạt động, teo ống thận, xơ hóa mô kẽ và chỉ số mạn tính (CI) ở những ca bị VCT 

liềm cao hơn đáng kể so với người không bị VCT liềm 112.  
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• Tổn thương ống thận cấp:  

Trong nhiều thập kỷ, TTOT cấp đồng nghĩa với hoại tử ống thận cấp (HTOTC). 

Tuy nhiên, hoại tử biểu mô ống thận chỉ là một trong nhiều dạng mô học quan sát 

được trong tổn thương ống thận cấp trên lâm sàng và có thể phản ánh một căn nguyên 

cụ thể nào đó hoặc mức độ nghiêm trọng của tổn thương. Những thay đổi mô bệnh 

học đa dạng và thay đổi theo thời gian và có thể khác nhau tùy theo thời điểm STT 

và bệnh căn nguyên 67,68. TTOT cấp hay hoại tử ống thận cấp thường gây suy thận 

cấp trên BN viêm thận lupus. Henry báo cáo 4 TH STTTN trên BN viêm thận lupus 

có tổn thương cầu thận thay đổi nhưng tất cả đều có hoại tử ống thận cấp và đều ra 

khỏi lọc máu sau đó 114. Không có sự khác biệt về mô học của TTOT cấp giữa các 

mẫu STT tự nhiên với STT ghép hay từ mẫu tử thiết, dựa trên thời điểm sinh thiết 

hoặc giữa các bệnh nguyên khác nhau 68. 

4.2.4. Đặc điểm mô bệnh học của 38 ca bệnh thận IgA: 

4.2.4.1. Phân loại Oxford và bệnh thận IgA: 

Phân loại Oxford được xuất bản lần đầu tiên vào năm 2009 nhằm xác định 

những đặc điểm mô học trên mẫu STT có thể dự đoán diễn tiến xấu hơn ở bệnh nhân 

bệnh thận IgA. Phân loại này đã và đang được sử dụng rộng rãi và giá trị tiên đoán 

của nó đã được chứng minh qua nhiều NC 50,115. Các đặc điểm của thang điểm MEST 

score bao gồm: Tăng sinh tế bào gian mạch (M), xơ hóa cầu thận từng phần (S) và xơ 

hóa mô kẽ hoặc teo ống thận (T) có liên quan đến sự tiến triển thành bệnh thận mạn, 

trong khi tăng số lượng tế bào nội mao mạch (E) trước tiên có liên quan đến sự suy 

giảm chức năng ở BN điều trị bằng thuốc ức chế miễn dịch và sau đó là đến tiên 

lượng thận xấu hơn. Bảng phân loại Oxford cập nhật năm 2017 49 đã bổ sung đặc 

điểm tổn thương liềm (C) với liềm tế bào hoặc liềm sợi tế bào như một dấu hiệu dự 

đoán tiên lượng thận xấu của bệnh (MEST-C score). Sự cập nhật này chủ yếu dựa 

trên một nghiên cứu đa trung tâm với số lượng lớn bệnh nhân và mở rộng cả nhóm 

bệnh nhân giảm mức lọc cầu thận ước tính (eGFR) và bệnh nhân có bệnh thận tiến 

triển nhanh 116.  
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Chen và CS NC trên 388 ca IgA kết luận bệnh nhân IgA có tổn thương liềm có 

tỷ lệ tăng sinh tế bào nội mô (E1), xơ hóa cầu thận từng phần (S1) và xơ hóa mô kẽ, 

teo ống thận (T1/T2) cao hơn. Tỷ lệ tổn thương liềm trong bệnh thận IgA là 18% và 

chỉ 4 (8,9%) BN có VCT liềm (≥ 50%) 117. NC của Peng đánh giá liên quan tổn thương 

liềm và xơ hóa cầu thận toàn bộ với các đặc điểm mô học khác theo bảng phân loại 

Oxford nhận thấy tỷ lệ tổn thương liềm cao (C2) và tỷ lệ cầu thận xơ hóa toàn bộ cao 

liên quan đến giảm độ lọc cầu thận, tăng cao creatinin và đạm niệu cao. Tỷ lệ C2 còn 

liên quan có ý nghĩa đến tỷ lệ tăng sinh gian mạch (M1) và tăng số lượng tế bào nội 

mô (E1) và tỷ lệ có tổn thương cầu thận xơ hóa từng phần (S1) cao. Tương tự, tỷ lệ 

tỷ lệ xơ hóa cầu thận toàn bộ cao (G2) liên quan có ý nghĩa với tỷ lệ cao của tăng sinh 

gian mạch (M1), xơ hóa mô kẽ và teo ống thận đáng kể (T1/T2) và xơ hóa cầu thận 

từng phần (S1) 53. Trong 38 TH bệnh thận IgA chúng tôi NC, tỷ lệ các TH có tăng 

sinh tế bào gian mạch (M1), tăng sinh tế bào nội mô (E1), xơ hóa cầu thận từng phần 

(S1), xơ hóa mô kẽ và teo ống thận từ mức độ trung bình đến nặng (T1/T2) lần lượt 

là 97,4%, 97,4%, 78,9% và 73,7%, cao hơn nhiều so với của các tác giả khác. Tỷ lệ 

các TH có tổn thương liềm của chúng tôi cũng cao hơn so với hầu hết các tác giả, chỉ 

đứng sau của Huang và CS báo cáo trong NC trên 275 TH bệnh thận IgA tại Trung 

Quốc năm 2015 115. Nguyên nhân của sự khác biệt này có thể do số lượng bệnh nhân 

của chúng tôi thấp hơn nhiều so với của các tác giả. Ngoài ra, đối tượng nghiên cứu 

của chúng tôi là những bệnh nhân IgA nhưng có biểu hiện lâm sàng nặng, tương ứng 

với mức độ tổn thương mô học nặng. Trong khi đối tượng nghiên cứu của các tác giả 

là tất cả các BN bệnh thận được sinh thiết và có kết quả bệnh thận IgA (Bảng 4.4).  

4.2.4.2. Bệnh thận IgA và tổn thương liềm hoạt động: 

Bệnh thận IgA tiến triển nhanh và VCT liềm do bệnh thận IgA hiếm gặp. Bệnh 

thận IgA và STTTN cho đến nay chỉ thấy báo cáo ở dạng ca lâm sàng như TH VCT 

liềm IgA trên BN bệnh Crohn của Choi 118 hay TH VCT liềm IgA kèm theo viêm 

thận lupus của Patel 119 hoặc trường hợp bệnh IgA kèm theo STTTN ở một bệnh nhân 

lớn tuổi của Heras 13 hay một nghiên cứu về VCT liềm ở trên 50 bệnh nhi bệnh thận 

IgA của Hogg 28. Một nghiên cứu khác với quy mô lớn bệnh nhân tại Hàn Quốc cũng 
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đã khẳng định tầm quan trọng của tổn thương liềm trong bệnh thận IgA và xác định 

các giá trị ngưỡng của tổn thương liềm 120. Nhìn chung, tỷ lệ có tổn thương liềm trong 

bệnh thận IgA theo các tác giả khảo sát trong khoảng 20% -21,4%.28,120.  

Bảng 4.4 Kết quả đặc điểm mô học theo Oxford so với một số tác giả 

Đặc điểm Chen và  

Cs. 121 

Huang và  

Cs. 115 

Neves và  

Cs. 122 

Peng W. và 

Cs. 53 

Chúng tôi  

Bệnh thận IgA (N) 388 275(*) 118 1328 38 

Lâm sàng  Mọi bệnh nhân bệnh thận IgA không suy thận STTTN 

Quốc gia Italia China Brazil China Việt Nam 

Thời gian 2003 - 2013 2004 - 2015 2000-2018 2008 -2015 2015 - 2020 

M1 n (%) 141 (36,3) 41 (14,9) 94 (79,6) 1043 (78,5) 37 (97,4) 

E1 n (%) 62 (16) 82 (29,8) 42 (35,6) 64 (4,8) 37 (97,4) 

S1 n (%) 47 (12,1) 149 (54,2) 83 (70,3) 675 (50,8) 30 (78,9) 

T1/T2 n (%) 56 (14,4) 8 (2,9) 45 (38,3) 328 (24,7) 28 (73,7) 

C1/C2 n (%) 45 (11,6) 176 (64) 34 (28,8) 335 (25,2) 12 (31,6) 

Ghi chú: (*): Các BN bệnh thận IgA kèm viêm mạch máu (Bệnh Henoch Scholein) 

Kết quả của nghiên cứu đoàn hệ từ một số lượng lớn trên 3000 bệnh nhân ở Hàn 

Quốc cũng đã khẳng định sự nghiêm trọng của tổn thương liềm trong bệnh thận IgA 

và cho thấy tỷ lệ các trường hợp có tổn thương liềm hoạt động trên mẫu thận ở bệnh 

thận IgA là 21,4%. Các mức độ teo ống thận và xơ hóa mô kẽ nghiêm trọng hơn ở 

bệnh nhân có điểm C cao hơn tức có nhiều tổn thương liềm hoạt động hơn. Từ nghiên 

cứu (NC) này Park và CS cũng chứng minh rằng tổn thương liềm dưới 10% số cầu 

thận trên mẫu thận liên quan đáng kể đến tiên lượng thận xấu. Điều này đã khuyến 

cáo các bác sĩ lâm sàng chú ý đến khả năng suy giảm chức năng thận ở BN bệnh thận 

IgA ngay cả khi chỉ có một tổn thương liềm tế bào hoặc liềm sợi tế bào trong mẫu 

STT 120. Phân tích hồi cứu một nhóm 12 BN IgA ở Bệnh viện Đại học ở Atlanta Hoa 

Kỳ, Tumlin có kết luận rằng sự hiện diện của tổn thương liềm hoặc tăng sinh nội 

mạch từ 10% trở lên có liên quan đến kết quả lâm sàng kém và giảm nhanh đến bệnh 

thận giai đoạn cuối với tỷ lệ đến 40% trong vòng 3 năm 123. Nhiều tác giả cũng đã 

chứng minh các ngưỡng tỷ lệ tổn thương liềm dự đoán được kết quả bất lợi của BN 
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IgAN trong các NC trước đây là 10%, 25% và 30% 124. Abe và CS [24] đã báo cáo 

có sự tăng nguy cơ tiến triển thành bệnh thận giai đoạn cuối cùng với sự tăng tỷ lệ 

tổn thương liềm trên mẫu sinh thiết ban đầu; tỷ lệ sống sót sau 10 năm của bệnh nhân 

IgAN có tỷ lệ liềm 25% đến 50% là 80% và giảm xuống chỉ còn 20% đối với ca có 

50% tổn thương liềm. Theo Zhang 124,  mỗi lần tăng 5% tỷ lệ tổn thương liềm mang 

lại nguy cơ độc lập đến tiên lượng kém. Tỷ lệ số ca có tổn thương liềm hoạt động 

trong 38 trường hợp bệnh thận IgA của NC này là 31,6% (12/38), trong đó 7,9% TH 

có liềm < 25% số cầu thận trên mẫu thận và 23,7% TH có liềm > 25% số cầu thận 

trên mẫu thận. Bảng so sánh (bảng 4.5) cho thấy tỷ lệ các ca có tổn thương liềm và tỷ 

lệ các ca có trên 25% liềm trong nghiên cứu của chúng tôi cao hơn hết so với nhiều 

tác giả. Điều này có thể một lần nữa được giải thích do các ca bệnh thận IgA trong 

nghiên cứu của chúng tôi có bệnh cảnh lâm sàng nặng hơn các trường hợp IgA trong 

nghiên cứu của các tác giả trên. Một nghiên cứu của trên 15 TH bệnh thận IgA có 

bệnh cảnh lâm sàng nặng khác là kèm theo tổn thương thận cấp cho thấy tỷ lệ các TH 

có tổn thương liềm cũng cao đến 40% 125.  

Bảng 4.5 Tỷ lệ tổn thương liềm của bệnh thận IgA  

 

Ghi chú: (*) Số TH có trên 25% liềm trên mẫu thận trong số 538 TH có liềm được 

theo dõi.  

Tổn thương liềm có liên quan chặt chẽ với tổn thương tăng sinh nội mô mao 

mạch trong phân loại Oxford của bệnh thận IgA. Lee tìm thấy tỷ lệ các ca tổn thương 

liềm cao hơn ở những ca có tổn thương tăng số lượng tế bào nội mô với p<0,001 khi 

NC trên 245 ca bệnh thận IgA từ năm 2011 đến 2018 ở Bệnh viện Cheonan Hàn Quốc 

127. Một NC khác từ Trung Quốc báo cáo rằng tổn thương liềm phổ biến hơn ở những 

 Zhang W. và 

Cs. 124 

Park và 

Cs. 120 

Bitencourt- 

Dias 126 

Chen và 

 Cs 121 

Chúng tôi 

Bệnh thận IgA (N) 2318 3380 144 388 38 

Thời gian 2000 - 2011 NA 1980 - 2001 2003 -2013 2015 - 2020 

Quốc gia Trung Quốc Hàn Quốc Brazil Đài Loan Việt Nam 

TH có liềm N (%) 721 (31,1) 724 (21,4) 26 (18) 45 (11,6) 16 (42,1) 

Liềm > 25% N (%) 43 (1,85) * 60 (1,8) NA NA 9 (23,7) 
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ca bệnh thận IgA có tăng sinh tế bào nội mô (điểm E1 theo Oxford). Họ cũng báo cáo 

mối liên hệ đáng kể giữa điểm E và C trong phân loại Oxford 53. NC đoàn hệ của Lee 

127 cũng cho thấy BN có tăng sinh tế bào nội mô (E1) có nhiều protein niệu hơn những 

người không tăng sinh (E0) bất kể có tổn thương liềm hay không (điểm C). Lee cũng 

đã giải thích cơ chế hình thành các tổn thương liềm do tổn thương nghiêm trọng ở 

thành mao mạch cầu thận làm hoại tử và phá vỡ các thành mao mạch dẫn đến rò rỉ 

các yếu tố gây viêm trong huyết tương vào khoang Bowman và sự tăng tế bào nội 

mao mạch có thể trước khi hình thành tổn thương liềm 127. Tỷ lệ tổn thương tăng sinh 

tế bào nội mô trong nhóm bệnh thận IgA có liềm hoạt động của chúng tôi là 100%, 

khác biệt có ý nghĩa so với nhóm bệnh thận IgA không có liềm hoạt động (69,2%) 

với p = 0,03. Tổn thương liềm hầu như luôn đi kèm tổn thương hoại tử mao mạch cầu 

thận và hoại tử là tổn thương khởi đầu của tổn thương liềm. Tổn thương hoại tử không 

phổ biến ở bệnh thận IgA nguyên phát, nhưng thường thấy ở BN ban xuất huyết 

Henoch-Schonlein. Các tổn thương hoạt động về mặt mô học vẫn chưa được đánh giá 

một cách kỹ lưỡng, đặc biệt là hoại tử mao mạch cầu thận. Hoại tử cầu thận không 

được đề cập đến trong bảng phân loại bệnh IgA, mặc dù người ta đã thấy rõ tổn 

thương liềm và hoại tử trong hầu hết các loại VCT tăng sinh nặng do phức hợp miễn 

dịch. Trong bệnh thận IgA, tổn thương liềm phản ánh một thay đổi cấp tính đặc biệt 

liên quan ở mạch máu đi kèm với hoại tử mao mạch cầu thận có kèm theo hoặc không 

tổn thương tăng sinh đáng kể khoảng gian mạch 128. Trong NC của chúng tôi, tỷ lệ 

TH có tổn thương hoại tử là 11/38 TH (29%). Chúng tôi cũng ghi nhận tỷ lệ có tổn 

thương hoại tử cầu thận ở các TH có tổn thương liềm hoạt động (66,7%) cao hơn có 

ý nghĩa (p=0,001) so với của nhóm không có tổn thương liềm hoạt động (12%).   

Lắng đọng các phức hợp miễn dịch ở vùng gian mạch dẫn đến tăng sinh các tế 

bào gian mạch, do đó ảnh hưởng đến các tế bào khác trong cầu thận gồm tế bào chân 

giả và các tế bào biểu mô ống thận. Tổn thương tế bào chân giả dẫn đến sự tách rời; 

phì đại và mất chân của các tế bào này. Các NC trước đây đã chỉ ra rằng bệnh gây ra 

bởi sự mất tế bào chân giả tương quan với mức độ nghiêm trọng của bệnh trong IgAN 

dẫn đến xơ hóa từng phần và tiến triển bệnh 127. Kết quả của chúng tôi không cho 
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thấy có sự khác biệt có ý nghĩa về tỷ lệ cầu thận xơ hóa từng phần cũng như tỷ lệ cầu 

thận xơ hóa toàn bộ giữa hai nhóm bệnh thận IgA có và không có tổn thương liềm 

hoạt động. Tỷ lệ các TH có xơ hóa mô kẽ và teo ống thận của nhóm không có tổn 

thương liềm hoạt động (88%) lại cao hơn có ý nghĩa (p = 0,036) so với nhóm có tổn 

thương liềm hoạt động (50%).  

4.2.4.3. Bệnh thận IgA và TTVMHK: 

Các thay đổi ở mạch máu đã không được đề cập trong phân loại Oxford vì lúc 

đó người ta không nghĩ chúng liên quan đến kết quả xấu hơn ở bệnh nhân IgAN. Tuy 

nhiên, các nghiên cứu gần đây 61 đã xem xét vai trò của các thay đổi mạch máu và 

mối liên hệ của chúng với kết quả của bệnh nhân IgAN. Chúng tôi nhận thấy 

TTVMHK là một tổn thương thường gặp trong bệnh thận IgA. 

Tỷ lệ TTVMHK trong bệnh thận IgA từ 2% đến 53% tùy theo các tác giả 61,129. 

Sự khác biệt về tần suất TTVMHK được cho là do sự khác biệt giữa các quần thể 

khác nhau trong các nghiên cứu cũng như việc áp dụng khác nhau các tiêu chuẩn mô 

bệnh học để chẩn đoán và kỹ thuật chẩn đoán như dùng kính hiển vi quang học, kính 

hiển vi điện tử và nhuộm hóa mô miễn dịch 122. Haas và cộng sự đã tìm thấy 2,2% 

TTVMHK trên 2290 bệnh nhân bệnh thận IgAN ở dựa trên khảo sát bằng kính hiển 

vi quang học và kính hiển vi điện tử 130. El Karoui và cộng sự đã chẩn đoán 68 

(53,15%) trên 128 bệnh nhân bệnh thận IgA dựa vào kính hiển vi quang học và nhuộm 

hóa mô miễn dịch với CD61. Chỉ 8 trong số 68 bệnh nhân có thay đổi mô học TMA 

trên sinh thiết thận có bằng chứng xét nghiệm của TTVMHK trên lâm sàng 61. Cai và 

cộng sự 131 đã nghiên cứu 944 bệnh nhân mắc bệnh IgAN từ một trung tâm duy nhất 

ở Trung Quốc và phát hiện 194 bệnh nhân (20,6%) có bằng chứng mô học của 

TTVMHK dựa trên kính hiển vi quang học và kính hiển vi điện tử. Nghiên cứu của 

Neves đã tìm thấy bằng chứng mô học của TTVMHK ở 17,8% trong số 118 bệnh 

nhân bệnh thận IgA. Trong nghiên cứu của chúng tôi, chẩn đoán TTVMHK dựa vào 

các đặc điểm mô bệnh học trên kính hiển vi quang học đặc trưng. Tỷ lệ TTVMHK 

trong 38 TH bệnh thận IgA của chúng tôi là 42,1%, khá cao và chỉ đứng sau của 

Karoui. Sự khác biệt về tỷ lệ này có thể giải thích dựa trên sự khác nhau về đối tượng 
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nghiên cứu. Ở các tác giả khác, đối tượng là tất cả các bệnh nhân bệnh thận IgA. 

Trong khi các bệnh nhân bệnh thân IgA trong nghiên cứu của chúng tôi là các bệnh 

nhân có biểu hiện lâm sàng nặng, STTTN, dẫn đến tổn thương mô học nặng hơn, tỷ 

lệ có TTVMHK cao hơn. Có thể do việc áp dụng tiêu chuẩn chẩn đoán về mô học 

kèm dựa vào kết quả nhuộm hóa mô miễn dịch với CD61 đã làm tỷ lệ chẩn đoán 

TTVMHK của Kauroi tăng cao. Kết quả so sánh tỷ lệ TTVMHK với các tác giả tóm 

tắt trong bảng 4.6.  

Bảng 4.6 Tỷ lệ TTVMHK và bệnh thận IgA qua các nghiên cứu 

 Bệnh 

thận IgA 

(N) 

Phương 

pháp 

TTVMHK 

n(%) 

Quốc gia Thời gian 

Oruc M. và Cs. 125 15 LM 3 (20) Turkey 2012 - 2015 

Neves và Cs. 122 118 LM 21 (17,8) Brazil 2000-2018 

Karoui và Cs. 61 128 LM, IHC 68 (53,1) Pháp 2002 - 2008 

Chang và Cs. 132 435 LM, EM 10 (2,3) Trung Quốc 1998 -2004 

Cai và Cs. 131 944 LM, EM 194 (20,6) Trung Quốc - 

Chua và Cs. 81 128 LM, IHC 26(20) Hà Lan 2003 - 2013 

Narsi và Cs. 133 102 LM 2(2) Iran - 

Hass và Mirocha 130 2290 LM, EM 49 (2,2) Mỹ 2010 -2017 

Chúng tôi 38 LM, IF 16 (42,1) Việt Nam 2015 - 2020 

 

Tương tự trong viêm thận lupus, đặc điểm mô bệnh học là tiêu chuẩn vàng để 

chẩn đoán TTVMHK trong bệnh thận IgA. Chỉ 8 trong số 68 bệnh nhân TTVMHK 

trong nghiên cứu của Karoui có thay đổi mô học TTVMHK trên sinh thiết thận có 

bằng chứng xét nghiệm của TTVMHK trên lâm sàng 61. Chỉ 2 trong số 49 bệnh nhân 

TTVMHK trong nghiên cứu của Hass 130 có các thay đổi toàn thân của TTVMHK 

(thiếu máu tán huyết và giảm tiểu cầu). Trong 38 ca bệnh thận IgA của nghiên cứu 

này, chúng tôi có 9 ca chẩn đoán theo dõi TTVMHK trên lâm sàng chiếm tỷ lệ 20.4%.  
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Nghiên cứu đánh giá tiên lượng của bệnh nhân bệnh thận IgA có TTVMHK, 

Neves nhận thấy những bệnh nhân có IgAN và bằng chứng mô học của TTVMHK 

có chức năng thận xấu hơn về mặt lâm sàng, tăng huyết áp và tiểu máu nhiều hơn, tỷ 

lệ lớn hơn của C3 huyết thanh thấp khi sinh thiết thận, và tỷ lệ lớn hơn các TH có 

tăng số lượng tế bào nội mô mao mạch (E1). Bằng chứng mô học của TTVMHK là 

một dấu hiệu độc lập khi so sánh với các yếu tố dự báo mô học khác trong Phân loại 

Oxford dự báo sự tiến triển thường xuyên hơn và nhanh chóng hơn đến bệnh thận 

mạn so với những người không có TTVMHK 122. 

Trong 38 TH bệnh thận IgA của nghiên cứu này, chúng tôi còn ghi nhận có sự 

chênh lệch có ý nghĩa thống kề về tỷ lệ tổn thương mạn tính mức độ trung bình đến 

nặng của xơ hóa mô kẽ và teo ống thận ở nhóm có TTVMHK (93,8%) cao hơn có ý 

nghĩa so với nhóm không có TTVMHK (61,9%) với p = 0,05. Tỷ lệ xơ vữa động 

mạch mức độ trung bình đến nặng giữa ở nhóm có TTVMHK (25%) cao hơn có ý 

nghĩa so với nhóm không có TTVMHK (0%) với p = 0,028 (Phép kiểm Fisher’s exact 

hai bên).  

➢ Vị trí TTVMHK và giai đoạn: 

Kauroi báo cáo 128 TH bệnh thận IgA kèm TTTVMHK hầu như chỉ thấy 

TTVMHK ở vị trí động mạch và tiểu động mạch, trong đó 53% TH có tổn thương 

TTVMHK cấp hoặc tổ chức hóa trong động mạch và / hoặc tiểu động mạch, chỉ có 

hai trường hợp có huyết khối fibrin cầu thận và không tìm thấy trường hợp nào có 

tổn thương sưng phồng nội mô mao mạch cầu thận; màng đáy đôi; hoặc ly giải khoảng 

gian mạch 61. Trong 21 (17,8%) bệnh nhân có bằng chứng mô học TTTVMHK, Neves 

quan sát thấy các tổn thương cấp tính cũng như tổn thương mạn tính đều chiếm ưu 

thế ở tiểu động mạch so với ở cầu thận. Các tổn thương cấp tính thường gặp hơn trong 

tiểu động mạch là tẩm nhuận fibrin trong thành mạch (33,3%) và hoại tử tế bào cơ 

trơn (23,3%) trong khi lắng đọng hyaline (90,5%) và xơ hóa kèm dày đồng tâm 

(100%) lớp áo trong của mạch máu là tổn thương mạn tính phổ biến nhất. Thành phần 

cầu thận thường thấy các tổn thương mạn tính như hình ảnh màng đáy đôi với chèn 
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gian mạch (38,1% bệnh nhân) hơn là các dấu hiệu cấp tính như phù nề hoặc bong tróc 

nội mô (14,3%) và tiêu ly giải gian mạch (14,3%) 122. 

Trong nghiên cứu của Hass và Mirocha, tổn thương TTVMHK liên quan đến 

cầu thận, tiểu động mạch và động mạch theo tỷ lệ phần trăm bằng nhau và chỉ chiếm 

10% tổng thể. Tổn thương mô học phổ biến nhất là huyết khối kèm fibrin ở động 

mạch, hiện diện ở 24 bệnh nhân trên tổng số 49 ca được sinh thiết. Thay đổi ở cầu 

thận của TTVMHK ở mức độ siêu cấu trúc dưới kính hiển vi điện tử thấy được ở 67% 

trường hợp 130. 

Trong các ca TTVMHK của Chua báo cáo, 14% ở cầu thận, 81% ở tiểu động 

mạch và 4% cả cầu thận và tiểu động mạch. TTVMHK hoạt động ở 35% trường hợp 

và TTVMHK mạn tính trong 65% TH 81. 

Trong 16 ca TTVMHK kèm bệnh thận IgA của chúng tôi, chỉ có một ca có tổn 

thương thuyên tắc ở mao mạch cầu thận, 2 ca có tổn thương ở động mạch, cả 16 

trường hợp đều thấy tổn thương thuyên tắc ở tiểu động mạch bao gồm sự dày lên, phù 

nề kèm thoái hóa nhầy lớp áo trong hoặc xơ hóa nặng lớp áo trong của tiểu động mạch 

và làm hẹp lòng mạch, kèm theo lắng đọng fibrin. Đa số (62,5%) là TTVMHK mạn 

tính, còn lại là mạn tính hoạt động (37,5%), không có trường hợp nào TTVMHK cấp. 

Có thể việc trì hoãn sinh thiết thận hoặc do bệnh nhân đến khám trễ là nguyên nhân 

hầu hết các tổn thương thấy được trên mẫu thận đều ở giai đoạn muộn với xơ hóa mô 

kẽ và teo ống thận cũng như xơ hóa mạch máu nặng. Tỷ lệ các ca có xơ hóa mô kẽ 

và teo ống thận từ mức độ trung bình đến nặng trong nghiên cứu của chúng tôi 

(73,7%) cao hơn nhiều so với của các tác giả khác.  

4.2.5. Đặc điểm một số trường hợp khác: 

4.2.5.1. Viêm cầu thận do kháng thể kháng màng đáy: 

Hầu hết các trường hợp cho thấy VCT hoại tử và tạo liềm lan tỏa dưới kính hiển 

vi quang học. Trong một NC trên 105 BN từ phòng thí nghiệm Thận học của Đại học 

Bắc Carolina, 97,1% các ca viêm thận do kháng màng đáy có tổn thương liềm, và 

khoảng 85% ca cho thấy tổn thương liềm ảnh hưởng > 50% số cầu thận 10. Ở những 
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cầu thận không có tổn thương liềm, thường không có bất thường đáng kể trên quang 

học, không có tăng sinh tế bào gian mạch hoặc tế bào nội mao mạch 134.  

Trên một NC hồi cứu 176 BN VCT liềm từ năm 1998 – 2008 tại Đại Học Bắc 

Kinh, so sánh hai nhóm BN VCT do KT kháng màng đáy (80 ca) có biểu hiện ở phổi 

và VCT do KT kháng màng đáy đơn thuần (96 ca) Cui Zhao đã ghi nhận ở ca HC 

Goodpasture có sự khác biệt nổi bật có ý nghĩa về giới tính nam tiền sử hút thuốc lá, 

nồng độ thấp hơn của Hemoglobin máu, so với ở các ca VCT liềm do KT kháng màng 

đáy đơn thuần. Tỷ lệ ANCA + ở các ca bệnh là 22,2%. Bệnh nhân VCT liềm do KT 

kháng màng đáy có ANCA + có độ tuổi trung bình cao hơn, thời gian chẩn đoán muộn 

hơn, tỷ lệ bị ảnh hưởng hệ thống nhiều hơn, tiểu đạm thấp hơn, và tỷ lệ sống sót sau 

1 năm thấp hơn so với BN có ANCA -. Không thấy sự khác biệt về tỷ lệ xuất huyết 

phổi giữa hai nhóm VCT liềm có và không có ANCA 48.  

Trong hai ca VCT do KT kháng màng đáy của chúng tôi, một ca chỉ có 23% tổn 

thương liềm trên mẫu thận và ca còn lại có 100% tổn thương liềm. Ngoài ra, cả hai 

ca đều ghi nhận tổn thương tăng sinh tế bào nội mô mao mạch ở các cầu thận. Một 

bệnh nhân được làm xét nghiệm ANCA-MPO và ANCA-PR3 đều âm tính. Do tình 

hình hiện tại, chưa triển khai xét nghiệm tìm kháng thể kháng màng đáy cầu thận tại 

TP Hồ chí Minh, nên cả 2 ca bệnh của chúng tôi đều không được làm xét nghiệm này.  

4.2.5.2. Bệnh thận do trụ: 

Đây là tổn thương thận do bít tắc trụ protein tại ống thận gặp ở BN đa u tủy. 

Khoảng 20% BN đa u tủy phát triển suy thận tiến triển trong quá trình bệnh. Tuy 

nhiên do hầu hết chẩn đoán đa u tủy dựa vào tủy đồ và điện di miễn dịch huyết thanh, 

nên hiếm khi BN có chỉ định sinh thiết thận. Hai TH của chúng tôi, được chẩn đoán 

dựa trên các đặc điểm gồm TTOT cấp và hình ảnh rất gợi ý của trụ cứng hoặc trụ hai 

màu, có phản ứng tế bào trong lòng các ống thận. Trong NC trên bệnh nhân đa u tủy 

của Prakash J và CS, Suy thận cấp với thiểu niệu ở 73% bệnh nhân. STT ở 9 bệnh 

nhân cho thấy 4 ca bệnh thận do trụ, 3 ca amyloidosis, 1 ca VCT tăng sinh và 1 ca 

bệnh do trụ kèm với viêm thận mô kẽ mạn tính kèm thâm nhiễm tương bào 135. Trong 
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nghiên cứu của Sharma, trong số 6 bệnh nhân đa u tủy, 5 ca bệnh thận do trụ và 1 ca 

A amyloidosis 11.  

4.3. ĐẶC ĐIỂM MIỄN DỊCH HUỲNH QUANG: 

Khảo sát các đặc điểm MDHQ luôn được thực hiện ngay sau khi khảo sát các 

đặc điểm mô bệnh học đối với tất cả các mẫu sinh thiết thận. Phối hợp kết quả huỳnh 

quang với kết quả mô bệnh học mới có thể giúp phân loại bệnh một cách đầy đủ nhất, 

đặc biệt là trong tình trạng thiếu kính hiển vi điện tử. Dựa trên các đặc điểm quan sát, 

chúng tôi phân loại được viêm thận lupus chiếm đa số (115 trường hợp), tiếp theo là 

bệnh thận IgA (38 trường hợp). Các trường hợp còn lại chiếm tỷ lệ thấp.    

4.3.1. MDHQ trong các trường hợp viêm thận lupus: 

So sánh kết quả nhuộm MDHQ của chúng tôi với một số tác giả khác (Bảng 

4.7), chúng tôi nhận thấy tỷ lệ bắt IgA và C3 của chúng tôi thấp hơn nhiều so với của 

các tác giả Gomma và Nossent.  

Bảng 4.7 Kết quả nhuộm MDHQ của các TH lupus so với một số tác giả 

Kháng thể Chúng tôi  Gomma và Cs 136 Nossent và Cs 137 

N 115 148 69% 

IgA (+) 49,6% 82% 84% 

IgG (+) 99,1% 98,4% 78% 

IgM (+) 89,6% 90,3% 88% 

C3 (+) 47% 97,6% 93% 

C1q (+) 98% 88% 74% 

Fibrin (+) 73,9% 32% 33% 

Full - house. 6KT 24,3% - - 

Full - house. 3KT  48,6% - 67% 

 

Sự khác biệt về đặc điểm này trong nghiên cứu của chúng tôi có thể được giải 

thích như sau: Kỹ thuật nhuộm miễn dịch huỳnh quang của chúng tôi thực hiện trên 

mẫu mô đã ngấm paraffin, đã được báo cáo là phương pháp cho kết quả nhuộm C3 

cũng như IgG ở màng đáy cầu thận yếu hơn đáng kể so với nhuộm miễn dịch huỳnh 

quang trên mẫu cắt lạnh 138 nên rất có thể đây là lý do tỷ lệ nhuộm C3 và IgA của 



120 

 

chúng tôi thấp hơn so với của các tác giả khác đã sử dụng kỹ thuật nhuộm miễn dịch 

huỳnh quang trên mẫu mô cắt lạnh. Singh nghiên cứu so sánh kết quả khi thực hiện 

miễn dịch huỳnh quang trên các mẫu STT ngấm parafin và mẫu cắt lạnh thường quy 

nhận thấy một số TH không đem lại kết quả như mong đợi mặc dù đã thực hiện bước 

bộc lộ kháng nguyên trên tiêu bản cắt paraffin một cách tối ưu. Đây là những ca âm 

tính giả với miễn dịch huỳnh quang vì chúng đã được chứng minh có lắng đọng miễn 

dịch bằng kính hiển vi điện tử. Đặc điểm này là hạn chế của phương pháp nhuộm 

miễn dịch huỳnh quang trên mẫu ngấm paraffin vì kết quả bộc lộ kháng nguyên phụ 

thuộc vào thời gian cố định mẫu thử trong formalin 136.  

Ngược lại tỷ lệ bắt fibrin của chúng tôi (73,9%) khá cao so với hai tác giả 

Gomma và Nossent, có thể do đối tượng nghiên cứu của chúng tôi là những bệnh 

nhân nặng, có nhiều tổn thương hoại tử dạng fibrin hơn so với các bệnh nhân bị viêm 

thận lupus nói chung tương ứng với tỷ lệ hoại tử dạng fibrin trên mô học của chúng 

tôi cũng khá cao (60,9%). 

Một đặc điểm điển hình của viêm thận lupus là kiểu nhuộm toàn bộ “full - 

house” trên miễn dịch huỳnh quang, nghĩa là nhuộm dương tính đồng thời cho IgA, 

IgG, IgM, và hai thành phần của hệ thống bổ thể C3 và C1q trong mô thận. Cầu thận 

luôn là vị trí lắng đọng, đôi khi lắng đọng xảy ra ở ống thận và mạch máu. Các đặc 

điểm mô bệnh học dưới kính hiển vi quang học có thể thay đổi rất khác nhau 139. Theo 

Nossent, “full - house” khi có 3 kháng thể dương tính (IgA, IgG và IgM) và tác giả 

ghi nhận 67% viêm thận lupus có “full - house”. Nếu sử dụng cùng tiêu chuẩn 3 kháng 

thể dương tính như Nossent, tỷ lệ nhuộm “full - house” của chúng tôi là 48,6%, cao 

hơn nếu dùng tiêu chuẩn 6 kháng thể dương tính (24,3%) 137. Ở một ca bệnh có các 

dấu hiệu và triệu chứng lupus đỏ hệ thống ngoài thận và STT có các đặc điểm mô học 

xác định viêm thận, đồng thời kết quả nhuộm miễn dịch huỳnh quang có đặc điểm 

“full - house” có thể giúp chẩn đoán xác định viêm thận lupus. Trên thực tế bệnh nhân 

viêm thận lupus có các tổn thương mô bệnh học thay đổi rất khác nhau, việc chẩn 

đoán viêm thận lupus dựa vào đặc tính “full - house” đôi khi gặp khó khăn ở những 

trường hợp không có tự kháng thể và không đủ các triệu chứng hoặc dấu hiệu lâm 
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sàng để chẩn đoán lupus đỏ. Theo SLICC 2012, tổn thương mô bệnh học của thận 

tương ứng với viêm thận lupus kèm sự hiện diện kháng thể ANA hoặc anti dsDNA 

đủ để xác định viêm thận lupus 43. Không chỉ viêm thận lupus, đặc điểm “full - house” 

cũng được mô tả trong các bệnh khác như bệnh cầu thận liên quan tới nhiễm trùng 

(vi rút viêm gan C hoặc HIV), bệnh do kháng thể lạnh, ban xuất huyết Henoch-

Schönlein, và ở các dạng vô căn. Ojemakinde và Cs. đã tìm thấy tỷ lệ bắt “full - 

house” miễn dịch huỳnh quang ở 20% BN bệnh kháng thể lạnh cryoglobulinemia. 

Một số nghiên cứu gần đây, các tác giả đã phân loại những ca bệnh có kiểu nhuộm 

“full - house” MDHQ mà không có bất kỳ bệnh lý liên quan là “bệnh thận full - 

house” không lupus. Wen và CS nghiên cứu trên 24 BN người lớn có "bệnh thận full 

- house” không lupus nhận thấy 2 (8,3%) BN phát triển bệnh lupus trong 24 tháng 

theo dõi. Trong 22 BN còn lại, có 9 TH bệnh cầu thận màng (41%); 1 TH bệnh cầu 

thận màng liên quan đến virus viêm gan B (4,5%); 4 TH bệnh thận IgA (18,2%); 3 

TH VCT tăng sinh màng (13,6); 3 TH VCT hậu nhiễm trùng (13,6%); 1 TH bệnh cầu 

thận C1q (4,5%); và 1 TH bệnh cầu thận chưa được phân loại (4,5%) 140. Trong một 

NC gần đây, Rijnink và Cs. cũng đã mô tả 32 TH "bệnh thận full - house” không 

lupus gồm 12 TH "bệnh thận full -house” không lupus thứ phát và 20 TH "bệnh thận 

full - house” không lupus vô căn 141. 

Dias CB và Cs. nghiên cứu trên 367 mẫu STT có đặc tính “full - house” đã báo 

cáo tỷ lệ bệnh thận “full - house” không lupus là 5,5% với các tổn thương mô bệnh 

học như sau: VCT tăng sinh màng (45%); bệnh cầu thận màng (30%); VCT tăng sinh 

gian mạch (10%); VCT lan tỏa (5%); viêm mạch máu do KT lạnh (5%); và VCT liềm 

(5%) 139.  

Trong 33 trường hợp có đặc điểm MDHQ “full - house” của chúng tôi, viêm 

thận lupus chiếm 84,8%. Còn lại 5 ca “full - house” không lupus (15,2%) gồm 2 ca 

bệnh thận IgA, 1 ca VCT do KT kháng màng đáy, 2 ca VCT tăng sinh lan tỏa trong 

đó có 1 VCT liềm. Cả 5 trường hợp này đều không có chẩn đoán viêm thận lupus trên 

lâm sàng. Ca VCT do KT kháng màng đáy có hội chứng Good Pasture trên lâm sàng, 

mặc dù MDHQ “full - house” nhưng có những đặc trưng của bệnh do KT kháng màng 
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đáy cầu thận, đó là nhuộm dạng đường với các kháng thể ở các quai mao mạch. Ngoài 

ra TH này còn kèm theo lắng đọng IgA ở gian mạch phù hợp với bệnh thận IgA kèm 

theo. Đến nay chỉ có một số ít các báo cáo VCT do KT kháng màng đáy đi kèm với 

bệnh thận IgA và VCT do PHMD khác như bệnh ban xuất huyết Henoch – Schönlein 

và VCT màng 142. Hai TH bệnh thận IgA và 2 TH VCT tăng sinh lan tỏa đều có biểu 

hiện lâm sàng STTTN và hoặc không hội chứng thận hư. Tóm tắt kết quả so sánh các 

ca nhuộm MDHQ toàn bộ “full - house” không lupus của chúng tôi và một số tác giả 

được trình bày trong bảng 4.8. 

Bảng 4.8 Tỷ lệ nhuộm toàn bộ MDHQ “full - house” qua các nghiên cứu 

Ghi chú: Tỷ lệ % tính trên tổng số ca không lupus. (a) 20% gồm 10% VCT tăng sinh 

gian mạch; 5% VCT do KT lạnh; 5% VCT liềm. (b) 13 TH gồm 1 FSGS; 1 VCT tăng 

sinh gian mạch; 5 VCT tăng sinh khu trú; 2 VCT liềm và 4 TH không phân loại. (c) 2 

TH gồm 1 bệnh cầu thận C1q và 1 TH không phân loại. MPGN VCT tăng sinh màng, 

PIGN Viêm CT hậu nhiễm. 

Tổn thương ống thận và mô kẽ trong viêm thận lupus còn thể hiện qua lắng đọng 

PHMD ở ống thận và mô kẽ. Park tìm thấy lắng đọng PHMD ở ống thận và mô kẽ ở 

bệnh nhân viêm thận lupus với tỷ lệ 33% trên nhuộm MDHQ và 23% trên kính hiển 

vi điện tử, nhưng không thấy có mối liên hệ giữa tần suất lắng đọng này với tần suất 

cũng như độ nặng của viêm mô kẽ thận. Điều này gợi ý viêm mô kẽ thận không nhất 

thiết phải có lắng đọng PHMD trong mô kẽ hay ống thận và do cơ chế bệnh học khác 

 Dias và Cs. 
139  

Rijnink và Cs. 
141 

Wen và 

Cs. 140 

Chúng tôi  

Nhuộm toàn bộ MDHQ (N) 367 149 - 33 

Viêm thận lupus (N) 347 117 - 28 

Không lupus (N) 20 32 22 5 

Bệnh thận IgA (%) 0 12,5% 18,2% 40%  

VCT TS/MPGN/PIGN (%) 50% 15,6% 27,3% 40% 

VCT màng (%) 30% 25% 45,5% 0 

VCT KT kháng MĐ (%) 0 0 0 20% 

VCT ANCA (%) 0 6,25% 0 0 

Khác (%) 20%(a) 40,65% (b) 9%© 0 
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liên quan 143. Tỷ lệ lắng đọng PHMD ở màng đáy ống thận của chúng tôi là 43,5% 

(thể hiện qua lắng đọng IgG và hoặc C1q ở màng đáy ống thận), chỉ chiếm gần phân 

nửa tỷ lệ số TH có viêm mô kẽ mức độ nhẹ đến nặng. 

Khi so sánh các đặc điểm MDHQ giữa hai nhóm viêm thận lupus có TTVMHK 

và không có TTVMHK, Di Song cho biết các trường hợp viêm thận lupus có 

TTVMHK có nhiều tổn thương hoạt động hơn và nhiều lắng đọng hyaline dưới nội 

mô hơn các ca viêm thận lupus không có TTVMHK. Chúng tôi nhận thấy tỷ lệ nhuộm 

nhuộm MDHQ ở mao mạch cầu thận với IgA; IgG; IgM; C3; C1q tương đồng giữa 

hai nhóm viêm thận lupus có và không có TTVMHK. Sự khác biệt về kết quả này có 

thể do trong nghiên cứu của chúng tôi, nhóm bệnh nhân lupus dù không có TTVMHK 

nhưng cũng là những bệnh nhân lupus nặng, có biểu hiện STTTN, khác với nhóm 

bệnh nhân lupus không có TTVMHK trong nghiên cứu của Di Song. Tuy nhiên cũng 

khi so sánh kết quả nhuộm MDHQ giữa hai nhóm, chúng tôi tìm thấy sự khác biệt có 

ý nghĩa thống kê của tỷ lệ nhuộm huỳnh quang với fibrin ở mao mạch cầu thận, 

nhuộm IgM; fibrin; C1q ở lòng các tiểu động mạch và tỷ lệ nhuộm C1q ở thành mạch 

máu (tiểu động mạch). 

4.3.2.  MDHQ trong các trường hợp bệnh thận IgA: 

MDHQ dương tính nổi bật với IgA vùng gian mạch là đặc trưng trong mọi 

trường hợp bệnh thận IgA. Chẩn đoán bệnh thận IgA chỉ có thể dựa vào đặc điểm này 

chứng minh được trên nhuộm MDHQ hoặc hóa mô miễn dịch hoặc dùng kỹ thuật với 

kính hiển vi điện tử. Trong các ca bệnh thận IgA Neves nghiên cứu, không có bệnh 

nhân nào bị TTVMHK có lắng đọng IgG hoặc C1q, trong khi 10,3% bệnh nhân không 

có TTVMHK có lắng đọng IgG và 7,3% C1q. Ngoài xu hướng ảnh hưởng của các 

globulin miễn dịch và các yếu tố bổ thể xảy ra ở gian mạch, bệnh nhân IgA cũng sản 

xuất kháng thể chống lại tế bào nội mô, do đó gây ra tổn thương nội mô làm ly giải 

nội mô và màng đáy cầu thận, kích hoạt hệ thống miễn dịch (cytokine, tế bào viêm, 

hệ thống bổ thể) và dòng thác đông máu, tạo ra huyết khối tại chỗ ở cầu thận. Mặt 

khác, hệ thống bổ thể có thể được kích hoạt thông qua con đường lectin dưới dạng 

IgA1 được hypoglycosyl hóa, liên kết với các tế bào nội mô. Điều này được chứng 
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minh bằng sự hiện diện nổi trội C4d trong khi không có lắng đọng C1q ở bệnh nhân 

IgAN có TTVMHK. Drachenberg và cộng sự 144 cho thấy nhuộm gian mạch ở 13TH 

và nhuộm quai mao mạch ở 9 TH trong số 34 bệnh nhân IgAN. Đặc điểm nhuộm ở 

gian mạch không tương quan với bất kỳ điểm nào của Oxford trong khi nhuộm thành 

mao mạch tương quan với đặc điểm tăng số lượng tế bào nội mô E1 122. 

Tipu HN nghiên cứu trên 39 TH bệnh thận IgA ghi nhận 72% TH lắng đọng 

IgA cùng với IgM / IgG và C3, trong khi lắng đọng chỉ IgA đơn thuần chỉ thấy trong 

2 TH (5%). Lắng đọng đồng thời IgG / IgM với IgA trong 33 TH (84,6%). Lắng đọng 

đồng thời C3 với IgA trong 32 TH (82,1%). Các lắng đọng IgA này chủ yếu được 

tích lũy trong các vùng gian mạch của cầu thận, đôi khi lắng đọng khu trú ở vùng cận 

gian mạch hoặc lan xuống dưới nội mô. Khả năng IgA kích hoạt bổ thể vẫn là một 

chủ đề còn gây tranh cãi. Một số nghiên cứu đã chỉ ra rằng glycosylated IgA1 trong 

bệnh thận IgA có khả năng kích hoạt con đường thay thế (không phải con đường cổ 

điển) dẫn đến tạo thành lắng đọng C3 trong gian mạch cùng với globulin miễn dịch 

145. Trong 38 TH chẩn đoán bệnh thận IgA của chúng tôi, chỉ có 13 TH (34%) lâm 

sàng chẩn đoán bệnh thận IgA. Tỷ lệ nhuộm huỳnh quang với IgM và C1q khá cao 

lần lượt là 92,1% và 76,3%. Tỷ lệ nhuộm với IgG thấp nhất trong các kháng thể 

(23,7%). Đặc điểm “full - house” cũng gặp ở bệnh thận IgA nhưng với tỷ lệ thấp 

(5,3% TH). Tuy nhiên đặc điểm nhuộm huỳnh quang với IgM và C1q trong các TH 

bệnh thận IgA chúng tôi ghi nhận không đặc hiệu và không liên quan đến lắng đọng 

PHMD mà chủ yếu là nhuộm huyết tương ở những vùng xơ hóa từng phần tương ứng 

với có tổn thương xơ hóa từng phần S1 trong phân loại Oxford. Ngoài ra, chúng tôi 

nhận thấy có sự khác biệt có ý nghĩa tỷ lệ nhuộm lòng tiểu động mạch ở nhóm có và 

không có TTVMHK với với IgM (p=0,001), Fibrin (p=0,003) và C1q (p= 0,01). 

4.3.3. MDHQ trong các trường hợp khác: 

4.3.3.1. Các trường hợp TTVMHK: 

Ngoại trừ những trường hợp TTVMHK đi kèm các bệnh lý khác như viêm thận 

lupus, bệnh thận IgA, viêm cầu thận tăng sinh màng … miễn dịch huỳnh quang 

nhuộm không đặc hiệu với các kháng thể IgA, IgG, IgM, C3. Nếu lát cắt nhuộm 
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Fibrin hiện diện các mạch máu thuyên tắc (thường là giai đoạn sớm), sẽ thấy nhuộm 

fibrin những vùng bị thuyên tắc 60. Trong 69 trường hợp có TTVMHK, chúng tôi chỉ 

có 1 ca (1,4%) viêm thận lupus nhuộm fibrin trong lòng mao mạch nhưng có tới 29 

ca (42%) nhuộm với fibrin ở lòng tiểu động mạch, trong đó 19 ca viêm thận do lupus 

(27,5%) và 6 ca bệnh thận IgA (8,7%). 

4.3.3.2. Hai trường hợp VCT do KT kháng màng đáy: 

Hình ảnh MDHQ đặc trưng của VCT do KT kháng màng đáy cầu thận là nhuộm 

mạnh dạng đường của màng đáy cầu thận với IgG. Nhuộm dạng đường từng phần 

màng đáy của ống lượn xa xảy ra ở 50% đến 79% trường hợp. 

Trong 1 nghiên cứu về đặc điểm lâm sàng và bệnh học ở 20 bệnh nhân VCT do 

KT kháng thể kháng màng đáy không điển hình, Nasr SH ghi nhận các đặc điểm 

nhuộm màng đáy dạng đường với các globulin miễn dịch nhưng không có tổn thương 

liềm lan tỏa. Nhuộm miễn dịch huỳnh quang bắt màng đáy cầu thận dạng đường với 

IgG ở 17 TH, IgM ở 2 TH và IgA ở 1 TH 134. Tương tự hai TH VCT do KT kháng 

màng đáy của chúng tôi đều có đặc điểm nhuộm mạnh dạng đường với IgG trên 

MDHQ. 

4.3.3.3. Trường hợp bệnh thận do trụ:  

Cả 2 ca bệnh thận do trụ trong nghiên cứu đều có đặc điểm nhuộm đơn dòng 

với một loại chuỗi nhẹ Kappa hoặc Lambda trên MDHQ, phù hợp với bệnh cảnh đa 

u tủy mô tả trong các nghiên cứu trước đây 135. 
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HẠN CHẾ CỦA NGHIÊN CỨU 

Chẩn đoán của chúng tôi chỉ dựa vào khảo sát mô bệnh học bằng kính hiển vi 

quang học và kính hiển vi huỳnh quang. Chúng tôi không có kính hiển vi điện tử nên 

có khả năng sẽ bỏ sót như những TH có lắng đọng PHMD quá nhỏ và quá ít hoặc 

những TH TTVMHK giai đoạn sớm hoặc có tổn thương khu trú mà kỹ thuật quang 

học và MDHQ không phát hiện được. 

Đây là nghiên cứu chỉ tập trung vào các đặc điểm mô bệnh học trên các bệnh 

nhân được chẩn đoán STTTN. Chúng tôi không khảo sát tương quan giữa đặc điểm 

mô bệnh học với lâm sàng như mức độ nặng của lâm sàng và diễn tiến của bệnh. 
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KẾT LUẬN 

Qua nghiên cứu 184 trường hợp STTTN chúng tôi có những kết quả sau: 

1. ĐẶC ĐIỂM MÔ BỆNH HỌC:  

- VCT liềm chỉ 24 trường hợp, chiếm 13%. 

- Chủ yếu là VCT do PHMD chiếm 87,5% với Viêm thận lupus chiếm đa số 115 

TH (62,5%), tiếp theo là bệnh thận IgA 38 TH (20,7%). 

- Các tổn thương mô bệnh học khác chiếm tỷ lệ thấp: 

▪ VCT nghèo miễn dịch 3 TH (1,6%), 

▪ Bệnh thận do trụ 2 TH (1,1 %),  

▪ VCT do KT kháng màng đáy 2 TH (1,1%), 

▪ Lắng đọng Amyloid 1 TH (0,5%),  

- Thuyên tắc vi mạch huyết khối thường gặp (37,5%): 

▪ TTVMHK cấp: chủ yếu ở viêm thận lupus, TTVMHK mạn tính chủ yếu 

ở bệnh thận IgA. Ngoài đặc điểm tổn thương ở các động mạch và tiểu động mạch đặc 

trưng, đặc điểm hay gặp còn có:  

▪ Cầu thận thiếu máu cục bộ chiếm tỷ lệ 56,5%.  

▪ Thuyên tắc lòng mao mạch chiếm tỷ lệ 17,4%.  

2. ĐẶC ĐIỂM MIỄN DỊCH HUỲNH QUANG: 

- Trong viêm thận lupus: 

▪ Lắng đọng IgG và C1q 98% - 99%, tỷ lệ nhuộm toàn bộ “full - house” chỉ 

24,3%. 

▪ Nhóm lupus có TTVMHK có khác biệt có ý nghĩa với nhóm không có 

TTVMHK về: 

 Fibrinogen dương tính ở mao mạch cầu thận. 

 IgM, fibrinogen, C1q dương tính ở lòng tiểu động mạch. 

 C1q dương tính ở thành tiểu động mạch. 

- Trong Bệnh thận IgA: 

▪ 100% có lắng đọng IgA. 
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▪ Bệnh thận IgA có TTVMHK khác biệt có ý nghĩa với nhóm không có 

TTVMHK:  

 Fibrinogen dương tính ở lòng tiểu động mạch. 

 IgM, C1q dương tính ở lòng tiểu động mạch. 

- Kết quả miễn dịch huỳnh quang với lắng đọng ít ở các bệnh lý ống thận.  
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KIẾN NGHỊ 

Cần phải thực hiện sinh thiết thận để khảo sát mô bệnh học và nhuộm miễn dịch 

huỳnh quang cho tất cả các trường hợp có chẩn đoán lâm sàng là suy thận tiến triển 

nhanh. 
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PHỤ LỤC 1 
 

BẢNG THU THẬP THÔNG TIN NGHIÊN CỨU 
“ĐẶC ĐIỂM MÔ BỆNH HỌC VÀ MIỄN DỊCH HUỲNH QUANG CỦA TỔN 

THƯƠNG THẬN Ở BỆNH NHÂN SUY THẬN TIẾN TRIỂN NHANH” 

 
Mã số nghiên cứu: Mã số Giải phẫu bệnh: 

 

Họ và tên Bệnh nhân: Năm sinh: 

Giới tính: Nam / nữ 

Ngày sinh thiết thận: 

Nơi gửi mẫu thận: 

 

Đặc điểm mô bệnh học: 

Số cầu thận:  Số CT XHTB:  % CT XHTB: 

 Số CT XHTP: % CT XHTP: 

Số CT quan sát được: % CT quan sát được: 

Tổn thương liềm  Tổng số liềm:  % liềm: 

 Số liềm tế bào:  % liềm tế bào: 

 Số liềm sợi:  % liềm sợi: 

 Số liềm sợi tế bào: % liềm sợi tế bào: 

CT thiếu máu  Số CT thiếu máu: % CT thiếu máu: 

CT hoại tử  Số CT hoại tử: % CT hoại tử: 

Tăng sinh gian mạch   Tăng sinh nội mô  

Thuyên tắc lòng mao mạch   

TTVMHK  Cấp  Mạn  Mạn hoạt động  

Tổn thương ống thận cấp   

Viêm mô kẽ: Điểm % 

Viêm ống thận:  Điểm % 

Trụ trong ống thận  Hồng cầu    Heme  Hyaline  Tế bào    

Xơ hóa mô kẽ: Điểm %  

Teo ống thận: Điểm %  

Xơ vữa động mạch  Nhẹ  Trung bình  Nặng  
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Đặc điểm Miễn dịch huỳnh quang: 

 

 

Kháng thể 

 

 

Cường 

độ 

 

Dạng 

Vị trí 

Gian 

mạch 

Quai 

mao 

mạch 

Lòng 

mao 

mạch 

Lòng 

tiểu ĐM 

Màng 

đáy OT 

IgA        

IgG        

IgM        

Fibrinogen        

C3        

C1q        

Kappa        

Lambda        

 

Điểm hoạt động và mạn tính cho các TH Viêm thận lupus nhóm III -IV: 

 

Các chỉ số hoạt động theo 

NIH (0-24) 

Điểm Các chỉ số hoạt động sửa đổi 

2018 (0-24) 

Điểm 

Tăng sinh tế bào nội mô   Tăng số lượng tế bào nội mô mao 

mạch cầu thận 

 

Thấm nhập bạch cầu  Bạch cầu đa nhân trung tính +/- 

vỡ nhân tế bào 

 

Lắng đọng hyaline dưới nội 

mô 

 Tổn thương “wire loop” hoặc 

thuyên tắc hyaline 

 

Hoại tử dạng fibrin / vỡ nhân 

tế bào 

 Hoại tử dạng fibrin  

Liềm tế bào  Liềm tế bào +/- Liềm sợi tế bào  

Viêm mô kẽ  Thấm nhập bạch cầu trong mô kẽ  

Các chỉ số mạn tính theo 

NIH (0-24) 

Điểm Các chỉ số mạn tính sửa đổi 

2018 (0-24) 

Điểm 

Xơ hóa cầu thận  Tổng số cầu thận xơ hóa toàn bộ 

+/- từng phần  

 

Liềm sợi  Liềm sợi  

Teo ống thận  Teo ống thận  

Xơ hóa mô kẽ  Xơ hóa mô kẽ  
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Điểm MEST,C trong phân loại Oxford cho các trường hợp bệnh thận IgA: 

 

Tổn thương Ký hiệu Điểm 

Tăng sinh gian mạch M  

Tăng sinh nội mô E  

Xơ hóa cầu thận từng phần S  

Xơ hóa mô kẽ / teo ống thận T  

Tổn thương liềm hoạt động C  

 

Chẩn đoán Giải phẫu bệnh: 
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PHỤ LỤC 2 
 

BẢNG PHÂN LOẠI VIÊM THẬN LUPUS THEO ISN/RPS 2004 

 

 
Nhóm I: Viêm thận lupus gian mạch tối thiểu  

Cầu thận bình thường trên LM,  

lắng đọng MD ở gian mạch trên IF 

Nhóm II: Viêm thận lupus tăng sinh gian mạch  

Tăng sinh TB gian mạch bất kỳ mức độ hoặc tăng sinh  

chất nền gian mạch trên LM, với lắng đọng ở gian mạch. 

Có thể có lắng đọng đơn độc dưới biểu mô hoặc dưới nội mô  

trên IF hoặc EM nhưng không thấy trên LM. 

Nhóm III: Viêm thận lupus khu trú  

Tổn thương hoạt động hoặc xơ hóa khu trú, tăng sinh toàn bộ / từng phần tế bào nội mô hoặc tế bào ngoài 

mao mạch ở < 50% số cầu thận, đặc trưng với lắng đọng MD khu trú dưới nội mô +/- thay đổi ở gian 

mạch. 

III(A): Tổn thương hoạt động: Viêm thận lupus tăng sinh khu trú 

III(A/C): Tổn thương hoạt động và mạn tính: Viêm thận lupus 

 tăng sinh và xơ hóa khu trú    

III(C): Tổn thương không hoạt động, xơ hóa với sẹo xơ ở cầu thận: Viêm thận lupus xơ hóa khu trú 

Nhóm IV: Viêm thận lupus lan tỏa  

Tổn thương hoạt động hoặc xơ hóa lan tỏa, tăng sinh toàn bộ / từng phần tế bào nội mô hoặc tế bào ngoài 

mao mạch ở > 50% số cầu thận, đặc trưng với lắng đọng MD lan tỏa dưới nội mô +/- thay đổi ở gian 

mạch. 

Nhóm này chia thành lan tỏa từng phần (IV – S) khi tổn thương từng phần >50% số cầu thận và lan tỏa 

toàn bộ (IV – G) khi tổn thương toàn bộ > 50% số cầu thận. Tổn thương từng phần là tổn thương ở cầu 

thận chiếm < 50% cuộn mao mạch cầu thận. 

IV S(A) / IV G(A): Chỉ tổn thương hoạt động: Viêm thận lupus tăng sinh lan tỏa từng phần hoặc toàn bộ 

IV S(A/C) / IV G(A/C): Tổn thương hoạt động và mạn tính: Viêm thận lupus tăng sinh và xơ hóa lan tỏa 

từng phần hoặc toàn bộ 

IV S(C) / IV G(C): Tổn thương không hoạt động, xơ hóa với sẹo xơ ở cầu thận: Viêm thận lupus xơ hóa 

lan tỏa từng phần hoặc toàn bộ 

Viêm cầu thận màng do lupus - Nhóm V 

Lắng đọng miễn dịch dưới biểu mô từng phần hoặc toàn bộ hoặc những thay đổi hình thái học do lắng 

đọng miễn dịch, thấy được trên quang học, MDHQ hoặc EM. Có thể kèm theo biến đổi ở gian mạch. 

Viêm thận lupus xơ hóa tiến xa - Nhóm IV 

Trên 90% cầu thận xơ hóa toàn bộ, không còn hoạt động nào.  
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BẢNG PHÂN LOẠI BỆNH THẬN IgA THEO OXFORD 2016 

 

 

 

ĐỊNH NGHĨA CÁC TỔN THƯƠNG 
 

Lan tỏa: Tổn thương ảnh hưởng hầu hết (≥50%) cầu thận 

Khu trú: Tổn thương ảnh hưởng <50% cầu thận 

Toàn bộ: Tổn thương ảnh hưởng nhiều hơn ½ cuộn mao mạch cầu thận  

Từng phần: Tổn thương ảnh hưởng ít hơn ½ cuộn mao mạch cầu thận  

Tăng số lượng tế bào gian mạch: Ít nhất 3 TB gian mạch trên mỗi khoảng gian mạch trên lát cắt dày 3µm 

Tăng sinh tế bào nội mô: Tăng sinh tế bào nội mô mao mạch do tăng số lượng TB gian mạch, TB nội mô, 

thấm nhập bạch cầu đơn nhân làm hẹp lòng mao mạch cầu thận 

Tăng sinh tế bào ngoài mao mạch hay liềm tế bào: Tăng sinh tế bào ngoài mao mạch trên 2 lớp TB 

chiếm > ¼ chu vi khoảng Bowman’s  

Vỡ nhân tế bào: Sự hiện diện các TB chết theo lập trình, nhân đông, và mảnh vỡ nhân 

Hoại tử: Tổn thương đặc trưng bằng sự phân mảnh của nhân hay vỡ màng đáy cầu thận, thường kèm với 

chất giàu fibrin  

Thuyên tắc hyaline: Chất ái toan nằm trong lòng mao mạch có mật độ đồng nhất bắt kháng thể trên 

MDHQ 

Tỷ lệ cầu thận bị ảnh hưởng: Tỷ lệ của toàn bộ cầu thận bị ảnh hưởng bởi viêm thận do lupus gồm cầu 

thận xơ hóa do lupus, nhưng loại trừ cầu thận thiếu máu do không đủ tưới máu do bệnh mạch máu khác 

với viêm thận do lupus.  

 

T Tiếng Anh Viết tắt Điểm 

0 1 2 

Tăng sinh 

gian mạch 

Mesangial 

hyperplasia  

M <50% ≥ 50%  

Tăng sinh 

nội mô 

Endothelial 

hyperplasia 

E Không Có 

Xơ hóa từng 

phần 

 Segmental 

Sclerosis  

S Không Có 

Xơ hóa mô 

kẽ teo ống 

thận 

Tubular 

atrophy 

T < 25% 25% - 50% ≥ 50% 

Liềm hoạt 

động 

Active 

Crescent 

C Không <25% ≥ 25% 


