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DANH MỤC CÁC TỪ VIẾT TẮT TRONG LUẬN ÁN 

C :  Complement (bổ thể) 

CADM :  Clinically amyopathic dermatomyositis (viêm da cơ thể 

không điển hình) 

CK :  Creatin kinase (men creatin kinase) 

CRP :  C- reactive protein (protein C phản ứng) 
DNA :  Deoxyribo nucleic acid (axit deoxyribo nucleic) 

EJ :  Glycyl  

Ha :  Tyrosyl   

HLA :  Human leukocyte antigen (kháng nguyên bạch cầu người) 
Jo-1 :  Histidyl 

KS :  Asparaginyl 

MDA5 :  Melanoma differentiation- induced gene- 5 antibodies 

MDAAT : Myositis disease activity assessment tool (thanh công cụ 

đánh giá sự tiến triển của bệnh viêm cơ tự miễn) 

MDI :  Myositis damage index (chỉ số đánh giá các tổn thương 

mạn tính của viêm cơ tự miễn) 

MHC :  Major histocompatibility complex (phức hợp hòa hợp mô chủ yếu) 

MITAX :  Myositis intention to treat activity index (chỉ số đánh giá 

mức độ tiến triển của bệnh viêm cơ tự miễn để định 

hướng điều trị) 

MMT8 :  Manual muscle testing (test đánh giá cơ lực và trương lực cơ) 

MYOACT :  Myositis disease activity assessment visual analogue 

scales (đánh giá mức độ hoạt động của bệnh viêm cơ tự 

miễn qua thang điểm VAS) 

OJ :  Isoleucyl  

PL-12 :  Ananyl  

PL-7 :  Threonyl 

SAE :  Small ubiquitin- like modifier activating enzyme (enzym 

được hoạt hóa đã biến đổi như một ubiquitin nhỏ) 
SRP :  Signal recognition particle - Phần nhận biết tín hiệu 

VAS :  Visual analogue scale (thang điểm đánh giá mức độ tiến 

triển thông qua nhìn) 

Zo :  Phenylalanyl  

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ĐẶT VẤN ĐỀ 

 Viêm đa cơ và viêm da cơ được xếp vào nhóm bệnh tự miễn với tổn thương 

cơ bản là tình trạng viêm mạn tính của các bó cơ (viêm đa cơ) và có thể có tổn 

thương da kèm theo (viêm da cơ). Trên lâm sàng, bệnh nhân thường có triệu chứng 

yếu cơ vùng gốc chi đối xứng hai bên. Ngoài tổn thương cơ, bệnh nhân có thể có 

các triệu chứng ở khớp, phổi, tim mạch và tiêu hóa [1], [2]. Ở người già, viêm đa 

cơ và viêm da cơ có thể kết hợp với ung thư [3], [4]. 



Tiến triển của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ phụ thuộc vào mức độ tổn thương 

của các cơ quan trong cơ thể và sự xuất hiện của các tự kháng thể có trong huyết 

thanh. Trong viêm đa cơ và viêm da cơ, hơn 80% bệnh nhân có những kháng thể 

kháng lại các thành phần của bào tương hoặc nhân tế bào. Những thành phần này 

có một vai trò quan trọng trong quá trình chuyển đoạn và phiên mã gen, tổng hợp 

protein và phản ứng chống lại virut của tế bào. Trong các kháng thể của bệnh, 

kháng thể kháng SRP có tiên lượng xấu nhất, sau đó đến nhóm kháng thể kháng 

synthetase. Viêm đa cơ và viêm da cơ gồm một nhóm bệnh có biểu hiện những 

triệu chứng lâm sàng không đồng nhất nên việc xác định các kháng thể đặc hiệu 

với bệnh rất quan trọng, giúp bác sỹ lâm sàng nhận biết được những biểu hiện lâm 

sàng đặc trưng với từng kháng thể, tiên lượng bệnh nhân và chọn được một phác 

đồ điều trị thích hợp cũng như để làm rõ hơn cơ chế bệnh sinh của bệnh.  

Theo kết quả của các nghiên cứu về viêm đa cơ và viêm da cơ trên thế giới, có 

nhiều gen và biến thể của gen đã tác động theo những cơ chế sinh học khác nhau, 

dẫn đến sự khởi phát và tiến triển của bệnh. Trong bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ, 

một số gen thuộc phức hợp hòa hợp mô chủ yếu của người (HLA- human 

leukocyte antigen) có liên quan chặt chẽ và rõ ràng nhất với sự tiến triển của bệnh. 

Đó là những gen thuộc HLA lớp I và HLA lớp II, những gen này tham gia mã hóa 

các phân tử nhận biết và trình diện kháng nguyên nên có một vai trò quan trọng 

trong quá trình điều hòa miễn dịch của cơ thể. Những gen này cũng có một mối 

liên quan chặt chẽ với các kháng thể đặc hiệu của bệnh và bệnh nhân sẽ có những 

biểu hiện đặc điểm lâm sàng đặc trưng riêng tương ứng với từng gen. Khi phân tích 

bản đồ gen từ các nghiên cứu được tiến hành ở nhiều chủng tộc người khác nhau 

cho thấy, bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ có liên quan chặt chẽ nhất với hai locus 

HLA-DRB1 và HLA-DQA1. 

Trên thế giới, đã có nhiều nghiên cứu tìm hiểu về các đặc điểm lâm sàng, cận lâm 

sàng và những thay đổi miễn dịch cũng như vai trò của gen trong cơ chế bệnh sinh 



của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ. Tại Việt Nam, đã có một số nghiên cứu về tổn 

thương phổi trong bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ nhưng hiện nay, chưa có nhiều 

nghiên cứu tìm hiểu về đặc điểm lâm sàng– cận lâm sàng, các thay đổi miễn dịch 

và những gen nguy cơ của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ ở người Việt Nam. Do 

đó, chúng tôi tiến hành đề tài “Nghiên cứu đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng và 

một số thay đổi miễn dịch trong bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ” nhằm 3 mục 

tiêu sau: 

 Mô tả đặc điểm lâm sàng- cận lâm sàng của bệnh viêm đa cơ và bệnh 

viêm da cơ. 

 Khảo sát mối liên quan giữa một số tự kháng thể của bệnh viêm đa cơ 

và bệnh viêm da cơ với một số đặc điểm của bệnh. 

 Khảo sát đặc điểm một số allele thuộc locus HLA-DRB1 của bệnh viêm 

đa cơ và bệnh viêm da cơ ở ngƣời Việt Nam. 

 

CHƢƠNG 1 

TỔNG QUAN VỀ BỆNH VIÊM ĐA CƠ VÀ VIÊM DA CƠ 

 

 Lịch sử nghiên cứu và dịch tễ học của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ 

Năm 1863, Wagner là người đầu tiên đưa ra thuật ngữ viêm cơ tự miễn khi miêu tả 

một bệnh nhân có các tổn thương da điển hình của bệnh viêm da cơ. Sau đó, đến 

năm 1891, Unverricht lần đầu tiên đưa ra thuật ngữ viêm da cơ khi miêu tả những 

bệnh nhân có viêm cơ và các tổn thương da kèm theo, trích dẫn từ nguồn [5]. Đến 

năm 1975, Bohan và Peter đã đưa ra tiêu chuẩn chẩn đoán bệnh viêm cơ tự miễn 

gồm viêm đa cơ và viêm da cơ [6], [7]. 

Viêm đa cơ và viêm da cơ là bệnh tự miễn ít gặp với tỷ lệ mới mắc bệnh từ 2- 10 

người/1 triệu người/năm [3]. Tỷ lệ mắc bệnh nói chung của nữ/nam là 2,5/1. Ở trẻ 



em và khi bệnh kết hợp với ung thư, tỷ lệ này sẽ thấp hơn là 1/1 nhưng khi bệnh 

kết hợp với các bệnh tự miễn khác, tỷ lệ mắc bệnh của nữ/nam là 10/1. Tuổi mắc 

bệnh hay gặp nhất là ở lứa tuổi trung niên từ 40- 45 tuổi và tuổi mắc bệnh sẽ tăng 

lên khi bệnh kết hợp với ung thư [8]. 

 Những yếu tố nguy cơ của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ 

Cho đến nay, nguyên nhân chính xác của bệnh chưa rõ ràng. Kết quả của một số 

nghiên cứu cho thấy, các tác nhân gây nhiễm trùng, thuốc và một số yếu tố của môi 

trường có thể là nguyên nhân gây khởi phát bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ. Yếu tố 

gen cũng có một vai trò quan trọng trong cơ chế bệnh sinh của bệnh. 

1.2.1. Các tác nhân gây nhiễm trùng 

Vi khuẩn có thể xâm nhập vào cơ và gây nên abcess cơ với biểu hiện tình trạng 

nhiễm trùng cấp tính. Vi khuẩn hay gặp nhất là tụ cầu vàng. Ở một số bệnh nhân 

viêm đa cơ và viêm da cơ, có tiền sử bị nhiễm trùng cấp tính do Toxoplasmosis 

gondii và Borrelia burgdorferi gây ra. 

Viêm cơ do virut như cúm, coxsackie virut và echo virut. Viêm cơ cấp tính kết hợp 

với influenza virut và coxsackie virut thường xảy ra ở trẻ em và tự khỏi. Nhóm 

picorna virut (virut gây viêm não- viêm cơ tim và mengo virut) có thể gây viêm cơ 

cấp tính và nhóm virut này tác động lên những enzym aminoacyl-tRNA synthetase, 

sẽ sinh ra các tự kháng thể đặc hiệu với bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ.  

1.2.2. Thuốc: một số thuốc có thể gây nên các triệu chứng giống viêm cơ như 

Chloroquin, Colchicin, Corticoid, Cimetidine, Ethanol, Lovastatin và 

Penicillamine.  

1.2.3. Các yếu tố về gen: kết quả của nhiều nghiên cứu cho thấy, có sự kết hợp 

chặt chẽ giữa gen HLA và bệnh viêm đa cơ cũng như bệnh viêm da cơ. 



1.2.4. Các yếu tố tác động từ môi trường: các tác nhân môi trường có thể là yếu tố 

khởi phát dẫn đến sự tiến triển của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ. Một số nghiên 

cứu cho thấy, bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ thường tiến triển vào một số mùa 

trong năm. Trong nghiên cứu của Leff, các bệnh nhân có kháng thể kháng Jo-1 

thường tiến triển vào mùa xuân, còn những bệnh nhân có kháng thể kháng SRP 

thường tiến triển vào mùa thu. Ở những bệnh nhân viêm da cơ có kháng thể kháng 

Mi-2, sự tiếp xúc của da với tia tử ngoại trong ánh nắng mặt trời có liên quan chặt 

chẽ với mức độ tiến triển của bệnh. Do đó, những bệnh nhân viêm đa cơ và viêm 

da cơ có mang các gen nguy cơ của bệnh khác nhau, sẽ có những thay đổi về đáp 

ứng miễn dịch và biểu hiện lâm sàng khác nhau khi tiếp xúc với các tác nhân gây 

khởi phát bệnh từ môi trường. 

1.3. Các thay đổi về miễn dịch trong bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ 

1.3.1. Thay đổi miễn dịch đặc hiệu trong bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ 

Bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ đặc trưng bởi sự thâm nhiễm của các tế bào viêm 

đơn nhân vào trong tổ chức cơ, dẫn đến tình trạng yếu cơ và mỏi cơ [9]. Những tế 

bào viêm xâm nhập vào trong cơ chủ yếu là các tế bào lympho T và đại thực bào, ở 

một số bệnh nhân có thêm các tế bào lympho B [10]. Khi sinh thiết cơ của những 

bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ, thấy có hai vị trí thâm nhiễm của các tế bào 

viêm ở trong tổ chức cơ. 

- Thứ nhất là tình trạng thâm nhiễm của các tế bào viêm trong bó cơ, gồm những tế 

bào bạch cầu đơn nhân, chủ yếu là tế bào lympho T, tập trung ở xung quanh các tế 

bào cơ nhưng không có hình ảnh hoại tử hay thoái hóa các sợi cơ. Trong các tế bào 

lympho T, phần lớn là tế bào lympho T- CD8+, ngoài ra còn có tế bào lympho T- 

CD4+ và đại thực bào.  

- Thứ hai là tình trạng thâm nhiễm của các tế bào viêm ở vùng tổ chức liên kết 

xung quanh các mạch máu, gồm: tế bào lympho T (chủ yếu là tế bào lympho T-



CD4+), đại thực bào, tế bào lympho B và một số tế bào gai. Những tế bào viêm 

thâm nhiễm ở vùng tổ chức liên kết xung quanh các mạch máu chứng tỏ những 

phản ứng miễn dịch là nguyên nhân trực tiếp gây tổn thương các mạch máu trong 

cơ. 

Tuy nhiên, có sự khác biệt về các loại tế bào lympho thâm nhiễm trong tổ chức cơ 

giữa hai bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ [11], [12]. 

- Trong viêm da cơ, chủ yếu là thâm nhiễm các tế bào lympho B, đặc biệt ở vùng 

tổ chức liên kết và xung quanh các mạch máu [13]. Các thành phần của bổ thể như 

C5, C9 lắng đọng ở xung quanh các mạch máu trong những bó cơ. Trong những 

sợi cơ, có nhiều tế bào lympho T-CD8
+
. Ở vùng tổ chức liên kết xung quanh các 

mạch máu và xung quanh các sợi cơ, có nhiều tế bào lympho T-CD4
+
. Các mạch 

máu trong bó cơ bị tổn thương và có thể xảy ra trước những tổn thương mô khác. 

- Trong viêm đa cơ, rất nhiều tế bào lympho T (chủ yếu là các tế bào lympho T-

CD8
+ 

) xâm nhập vào trong những tế bào cơ, trong đó, có một số tế bào đã được 

hoạt hóa. Ở vùng tổ chức liên kết xung quanh các mạch máu và sợi cơ, có nhiều tế 

bào lympho T-CD4
+
 và trái ngược với viêm da cơ có rất ít tế bào lympho B. 

Trong máu của bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ, ở giai đoạn bệnh tiến triển 

cấp tính, thấy giảm số lượng tế bào lympho T-CD8
+
 và tăng số lượng tế bào 

lympho T, lympho B tham gia trình diện kháng nguyên. Ở những tế bào lympho, 

có rất nhiều các receptor của interleukin-2 (IL-2) và các marker gây hoạt hóa tế 

bào lympho T. 

Các thay đổi về miễn dịch cùng với những bằng chứng thu được khi sinh thiết cơ 

chứng tỏ có nhiều cơ chế khác nhau gây hoạt hóa hệ thống miễn dịch, dẫn đến 

những biểu hiện lâm sàng đa dạng ở bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ. Hiện 

nay, yếu tố khởi phát làm các tế bào viêm xâm nhập vào trong những bó cơ vẫn 



chưa rõ ràng. Tuy nhiên, trong viêm đa cơ và viêm da cơ, các phân tử gây kết dính 

xuất hiện nhiều ở những tế bào viêm xâm nhập trong bó cơ và các tế bào cơ. 

Trong viêm da cơ, các mao mạch thường bị tổn thương sớm và tình trạng yếu cơ 

xảy ra muộn hơn, điều đó chứng tỏ viêm mạch là nguyên nhân dẫn đến viêm cơ. Ở 

thành của các mạch máu bị viêm, có nhiều phức hợp bổ thể lắng đọng, gây tổn 

thương màng tế bào nội mô của thành mạch. Tăng số lượng các tế bào lympho B 

đã được hoạt hóa ở trong tuần hoàn. Do vậy, đáp ứng miễn dịch dịch thể đóng một 

vai trò quan trọng trong cơ chế bệnh sinh của viêm đa cơ và viêm da cơ. 

Ngoài các thay đổi về miễn dịch tế bào, trong huyết thanh của những bệnh nhân 

viêm đa cơ và viêm da cơ, có nhiều kháng thể lưu hành được phát hiện. Trong đó, 

có một nhóm các tự kháng thể đặc hiệu với bệnh. Những kháng thể này trực tiếp 

kháng lại protein và ribonucleoprotein của tế bào, đó là các thành phần quan trọng 

trong bộ máy tổng hợp protein của tế bào. Những tự kháng thể này thường có trực 

tiếp trong bào tương và các phân tử của tế bào, không xuất hiện trên bề mặt tế bào 

[12]. 

 

1.3.2. Các thay đổi miễn dịch không đặc hiệu trong bệnh viêm đa cơ và viêm 

da cơ 

1.3.2.1. Vai trò của tế bào cơ trong cơ chế bệnh sinh của bệnh viêm đa cơ và 

viêm da cơ 

Bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ có thể tiến triển mà không cần phải có nhiều các tế 

bào viêm thâm nhiễm trong cơ, do bản thân các tế bào cơ cũng có khả năng tự 

tham gia vào quá trình đáp ứng miễn dịch của bệnh. Những tế bào cơ có khả năng 

nhận biết các protein bị tổn thương thông qua receptor. Tế bào cơ sau khi nhận biết 

những protein được sinh ra trong cơ thể do stress, sẽ khởi động các đường dẫn 



truyền, hoạt hóa hoặc ức chế các gen tham gia kiểm soát phản ứng viêm trong cơ 

thể, dẫn đến kích hoạt các phản ứng viêm [14].  

Tế bào cơ còn tham gia tổng hợp những phân tử gây viêm nội sinh, có vai trò quan 

trọng trong cơ chế bệnh sinh của viêm đa cơ và viêm da cơ. Do vậy, ở một số bệnh 

nhân bị viêm đa cơ và viêm da cơ, các sợi cơ vẫn tiếp tục bị viêm và thoái hóa 

ngay cả khi đang dùng những thuốc ức chế miễn dịch để khống chế các tế bào 

lympho tham gia vào phản ứng tự miễn dịch của cơ thể [15], [16].  

1.3.2.2. Vai trò của các Toll-like receptor trong cơ chế bệnh sinh của bệnh viêm 

đa cơ và viêm da cơ  

Quá trình hoạt hóa những Toll-like receptor là một cầu nối quan trọng giữa đáp 

ứng miễn dịch đặc hiệu và không đặc hiệu do các receptor này điều hòa sự xuất 

hiện của những phân tử kích thích ở trên bề mặt của tế bào trình diện kháng 

nguyên, giúp hoạt hóa tế bào lympho T. Trong bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ, các 

phân tử nội sinh và những cytokine được sinh ra từ quá trình tổn thương cơ cùng 

với những phản ứng miễn dịch đã thúc đẩy các Toll-like receptor có nhiều trong tổ 

chức cơ của bệnh nhân [17]. Những Toll-like receptor có nhiều trong cơ sẽ làm 

tăng các phản ứng tự miễn dịch ở bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ, do đó, sẽ 

làm nặng thêm tình trạng viêm mạn tính của tổ chức cơ [12]. 

1.3.2.3. Vai trò của các cytokine trong cơ chế bệnh sinh của bệnh viêm đa cơ và 

viêm da cơ 

Các cytokine tiền viêm, prostaglandin và một số cytokine chống viêm có nhiều 

trong cơ và tuần hoàn của những bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ [18]. Các 

chất này do những tế bào của hệ thống miễn dịch không đặc hiệu, tế bào nội mô và 

tế bào cơ tổng hợp nên. Các cytokine có một vai trò trung tâm trong đáp ứng miễn 

dịch do thúc đẩy quá trình hoạt hóa của đáp ứng miễn dịch đặc hiệu và không đặc 

hiệu với kháng nguyên [19]. 



Tuy nhiên, hai bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ có thành phần và nồng độ của các 

chất cytokine trong cơ khác nhau do phản ứng miễn dịch, tác nhân khởi phát, thành 

phần của những tế bào viêm tham gia vào quá trình tự đáp ứng miễn dịch của hai 

bệnh khác nhau. Trong viêm đa cơ và viêm da cơ, có một số cytokine luôn xuất 

hiện trong cơ của bệnh nhân, không có liên quan với các triệu chứng lâm sàng và 

giai đoạn tiến triển của bệnh [20]. Những cytokine này đã gây ra tình trạng yếu cơ, 

ảnh hưởng đến quá trình chuyển hóa và tái tạo của cơ [19], [21], [22], [23].  

1.4. Vai trò của những yếu tố không phải miễn dịch trong cơ chế bệnh sinh 

của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ  

Trong các nghiên cứu về bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ, cho thấy có nhiều cơ chế 

không phải do rối loạn miễn dịch đã tham gia vào cơ chế bệnh sinh của bệnh [24]. 

 Mức độ thâm nhiễm của các tế bào viêm trong tổ chức cơ không có liên 

quan với mức độ nặng của tổn thương cơ cũng như mức độ tiến triển của 

bệnh trên lâm sàng. 

 Tổn thương cấu trúc trong các sợi cơ có thể xảy ra mà không cần phải có sự 

thâm nhiễm của các tế bào viêm vào trong tổ chức cơ. 

 Sau khi dùng thuốc ức chế miễn dịch, mức độ thâm nhiễm của các tế bào 

viêm vào trong cơ sẽ giảm xuống. Tuy nhiên, ở một số bệnh nhân, những tế 

bào viêm vẫn tiếp tục thâm nhiễm vào trong cơ và tình trạng yếu cơ của 

bệnh nhân không được cải thiện, mặc dù bệnh nhân đã được dùng corticoid 

liều cao và các thuốc ức chế miễn dịch khác.  

 Điều trị corticoid có thể làm giảm mức độ viêm cơ nhưng bệnh nhân không 

có cải thiện nhiều trên lâm sàng. 

 Bệnh vẫn có thể tiếp tục tiến triển khi quá trình viêm đã bị ức chế. 



Những cơ chế không phải do rối loạn miễn dịch đã tham gia vào cơ chế bệnh sinh 

của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ gồm: các stress trong hệ thống lưới nội bào của 

tế bào cơ, rối loạn chuyển hóa, giảm nồng độ oxy máu trong tổ chức cơ, quá trình 

tự tiêu của tế bào cơ và sự thay đổi cấu trúc của các mạch máu trong cơ [24], [25]. 

1.5. Vai trò của gen trong cơ chế bệnh sinh của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ  

1.5.1. Tính chất gia đình trong bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ 

Wedgwood là người đầu tiên báo cáo về bệnh viêm da cơ thiếu niên ở những trẻ 

em sinh đôi với thời gian khởi phát bệnh xảy ra trong cùng một năm. Sau đó đã có 

thêm những nghiên cứu khác cho thấy, có ít nhất hai thành viên trong cùng một gia 

đình bị bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ. Theo kết quả của nhiều nghiên cứu, ở 

những cặp sinh đôi đồng hợp tử bị bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ, có gen HLA-

DQA1 là một yếu tố nguy cơ quan trọng của bệnh [26]. 

Rider đã tiến hành một nghiên cứu gồm hai nhóm bệnh nhân viêm đa cơ và viêm 

da cơ. Nhóm 1 gồm 36 bệnh nhân được lấy từ 16 gia đình độc lập, trong đó, mỗi 

gia đình có ít nhất 2 bệnh nhân được chẩn đoán viêm đa cơ hoặc viêm da cơ. Nhóm 

2 gồm 181 bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ không có liên quan về huyết thống 

được chọn làm nhóm chứng. Kết quả nghiên cứu cho thấy, những kháng thể đặc 

hiệu của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ gặp nhiều hơn ở nhóm bệnh nhân không 

có liên quan về huyết thống (nhóm chứng) so với nhóm bệnh nhân có liên quan về 

huyết thống và allele HLA-DRB1*0301 là một yếu tố nguy cơ của bệnh viêm đa 

cơ và viêm da cơ, trích dẫn từ nguồn [26]. 

1.5.2. Những nghiên cứu về các gen nguy cơ của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ 

thuộc hệ thống kháng nguyên bạch cầu người  

Hệ thống kháng nguyên bạch cầu người (HLA- human leukocyte antigen) hay còn 

gọi là phức hợp hòa hợp mô chủ yếu (MHC- major histocompatibility complex). 



Đó là một nhóm gen nằm trên nhiễm sắc thể số 6, tham gia mã hóa cho các protein 

có chức năng nhận biết và trình diện kháng nguyên ở trên bề mặt của tế bào.  

Các kháng nguyên HLA có một vai trò quan trọng trong đáp ứng miễn dịch của cơ 

thể, gồm có: 

 Kháng nguyên HLA đáp ứng với phức hợp hòa hợp mô chủ yếu lớp I, đó là 

những peptid ở bên trong tế bào. Khi có tác nhân gây bệnh xâm nhập vào 

bên trong tế bào, những phức hợp hòa hợp mô chủ yếu lớp I sẽ nhận biết và 

trình diện kháng nguyên cho các tế bào lympho T–CD8, sau đó các tế bào 

lympho T-CD8 sẽ phá hủy những tế bào này. 

 Kháng nguyên HLA đáp ứng với phức hợp hòa hợp mô chủ yếu lớp II, đó là 

những kháng nguyên nằm ở trên bề mặt của các tế bào lympho T. Các kháng 

nguyên này sẽ hoạt hóa những tế bào lympho T-CD4 và sau đó, các tế bào 

lympho T-CD4 sẽ hoạt hóa các tế bào lympho B. Những tế bào lympho B 

sau khi được hoạt hóa sẽ sinh ra các kháng thể chống lại kháng nguyên đặc 

hiệu.  

 Kháng nguyên HLA đáp ứng với phức hợp hòa hợp mô chủ yếu lớp III, đó 

là những kháng nguyên tham gia mã hóa các thành phần của hệ thống bổ 

thể. 

Các bệnh tự miễn thường xảy ra ở những người có mang các gen đặc biệt, đó là 

yếu tố thuận lợi cho sự phát triển của bệnh. Sau khi tiếp xúc với các yếu tố môi 

trường, hệ thống miễn dịch sẽ được hoạt hóa, dẫn đến sự tiến triển của bệnh viêm 

đa cơ và viêm da cơ. Trong viêm đa cơ và viêm da cơ, một số gen thuộc HLA lớp I 

và lớp II có liên quan chặt chẽ với sự tiến triển của bệnh. Những gen này tham gia 

mã hóa các phân tử nhận biết và trình diện kháng nguyên nên có một vai trò quan 

trọng trong điều hòa miễn dịch [27]. 



Trong một nghiên cứu của Terrance PO năm 2006, gồm những người Mỹ gốc Phi 

bị bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ, kết quả cho thấy allele HLA-DRB1
*
0301 là một 

yếu tố nguy cơ quan trọng của những bệnh nhân có kháng thể kháng Jo-1 và allele 

HLA-DRB1
*
0302 là một yếu tố nguy cơ của các bệnh nhân có kháng thể kháng 

Mi-2 [26].  

Kết quả của những nghiên cứu gần đây cho thấy, có rất nhiều cơ chế khác nhau để 

giải thích về vai trò của các allele HLA là yếu tố nguy cơ và yếu tố bảo vệ chống 

lại sự tiến triển của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ. Các allele HLA đã tác động 

lên những loại tế bào lympho T khác nhau, dẫn đến sự kích thích (yếu tố nguy cơ) 

hoặc ức chế quá trình tiến triển của bệnh (yếu tố bảo vệ). Các allele nguy cơ và 

allele bảo vệ chống lại sự tiến triển của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ cũng khác 

nhau về tính bền vững bên trong của allele, dẫn đến những tác động khác nhau 

(kích thích hoặc ức chế) lên sự trình diện của các tự kháng nguyên [28]. Sự kết hợp 

giữa allele bảo vệ và allele nguy cơ cũng sẽ dẫn đến tính đặc thù và ổn định đối với 

từng bệnh viêm đa cơ hoặc viêm da cơ.  

Trong một nghiên cứu khác của Hector Chinoy ở Anh năm 2007, gồm 233 bệnh 

nhân viêm đa cơ và viêm da cơ, thấy allele HLA-DPB1
*
0101 là một yếu tố nguy 

cơ của những bệnh nhân có kháng thể kháng Jo-1 [29]. Như vậy, các gen của HLA 

có một vai trò quan trọng, giúp bác sỹ lâm sàng trong chẩn đoán phân biệt các thể 

bệnh của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ về triệu chứng lâm sàng và cận lâm sàng. 

Trong những nghiên cứu về bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ ở người châu Âu, các 

allele HLA-DRB1*0301, HLA-DQA1*0501, HLA-C4A*Q0 là yếu tố nguy cơ của 

bệnh và allele HLA-DRB1*07 là yếu tố bảo vệ chống lại sự tiến triển của bệnh. 

Nguyên nhân của hiện tượng này là do một số haplotype nhất định đã chia sẻ các 

allele với nhau. Trong bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ, do haplotype 8.1 (trong đó 

có allele HLA-DRB1*0301) chiếm một tỷ lệ cao nên sẽ làm giảm tỷ lệ của allele 

HLA-DRB1*07 vì tất cả những haplotype này đều chung nhau allele HLA-



DQB1*02. Tuy nhiên, trong một nghiên cứu về bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ ở 

người Mỹ gốc Mexico và một nghiên cứu ở người Hàn Quốc, lại không tìm thấy 

mối liên quan giữa các gen thuộc HLA và bệnh. Do đó, yếu tố chủng tộc giữ một 

vai trò rất quan trọng trong cơ chế bệnh sinh của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ. 

1.5.3. Sự kết hợp giữa HLA và các tự kháng thể của bệnh viêm đa cơ và viêm da 

cơ  

Các allele của HLA có liên quan chặt chẽ với sự xuất hiện của những tự kháng thể 

đặc hiệu với bệnh trong huyết thanh của bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ. Mức 

độ liên quan này chặt chẽ nhiều hơn so với mối liên quan của HLA với các triệu 

chứng lâm sàng của bệnh. Những biểu hiện lâm sàng của bệnh viêm đa cơ và viêm 

da cơ chứng tỏ sự đa dạng và không đồng nhất của nhóm bệnh này [30], [31]. 

Trong một nghiên cứu của Mierau tại Đức, thấy hai allele HLA-DRB1*0701 và 

HLA-DQA1*0201 là những yếu tố nguy cơ quan trọng của bệnh nhân viêm đa cơ 

và viêm da cơ có kháng thể kháng Mi-2 [32], [33].  

Mối liên quan chặt chẽ giữa các allele thuộc HLA và những kháng thể của bệnh 

viêm đa cơ và viêm da cơ có thể là nguyên nhân dẫn đến sự xuất hiện độc lập của 

các kháng thể này ở trong huyết thanh của bệnh nhân. Rất hiếm khi có nhiều kháng 

thể đặc hiệu của bệnh cùng xuất hiện ở một bệnh nhân [33].  

Sự liên quan giữa những allele thuộc HLA và các kháng thể của bệnh viêm đa cơ 

và viêm da cơ là khác nhau giữa các chủng tộc người nghiên cứu. Trong một 

nghiên cứu gần đây cho thấy, giống như người châu Âu, allele HLA-DRB1*0301 

là một yếu tố nguy cơ của những người Mỹ gốc Phi bị bệnh viêm đa cơ và viêm da 

cơ có kháng thể kháng Jo-1 [33]. Tuy nhiên, cùng có kháng thể kháng Mi-2 nhưng 

người Mỹ gốc Phi và người Châu Âu có gen nguy cơ của bệnh viêm đa cơ và viêm 

da cơ khác nhau. Ở người Mỹ gốc Phi, HLA-DRB1*0302 là một yếu tố nguy cơ 

của bệnh, còn ở người châu Âu lại là HLA-DRB1*0701 [34], [35], [36].  



Kết quả của nhiều nghiên cứu chứng tỏ, sự khác biệt giữa các chủng tộc người sẽ 

dẫn đến những biểu hiện lâm sàng, cận lâm sàng, tự kháng thể và allele nguy cơ 

của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ khác nhau [17].  

1.6. Đặc điểm lâm sàng - cận lâm sàng của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ 

Các biểu hiện lâm sàng của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ rất đa dạng. Hay gặp 

nhất là dấu hiệu yếu cơ vùng gốc chi đối xứng hai bên, không đau cơ, tiến triển từ 

từ tăng dần, trong khoảng từ ba đến sáu tháng trước khi bệnh nhân được chẩn đoán 

bệnh. Ở một số bệnh nhân, đặc biệt ở trẻ em và người trẻ, bệnh thường khởi phát 

cấp tính, đau cơ và yếu cơ tiến triển nhanh trong khoảng vài tuần [36] , [37], [38]. 

Một số ít bệnh nhân chỉ bị đau cơ vùng gốc chi. 

1.6.1. Toàn thân 

- Bệnh nhân thường có cảm giác mệt mỏi và sốt. 

- Khi bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ kết hợp với ung thư, bệnh nhân có thể bị sút 

cân. 

1.6.2. Cơ  

- Yếu cơ vùng gốc chi, đối xứng 2 bên. Bệnh nhân có dấu hiệu ghế đẩu dương tính. 

Yếu cơ vùng ngọn chi thường xảy ra ở giai đoạn muộn của bệnh. Hay gặp nhất là 

các nhóm cơ ở vùng vai và vùng đai chậu, sau đó đến cơ ở cổ, đặc biệt là những cơ 

tham gia vào động tác gập cổ, xảy ra ở khoảng 50% các bệnh nhân viêm đa cơ và 

viêm da cơ. Những cơ ở vùng mặt và các cơ vận nhãn hiếm khi bị tổn thương [39].  

- Yếu cơ vùng hầu họng làm bệnh nhân khó nuốt hoặc khàn tiếng, yếu cơ liên sườn 

dẫn đến khó thở. 

- Đau cơ: gặp ở khoảng 50% các bệnh nhân và thường xảy ra nhiều hơn trong viêm 

da cơ. 

- Xơ hóa cơ có thể làm cơ rắn chắc và gây co rút cơ, dẫn đến hạn chế vận động của 

khớp. 



- Các men cơ trong huyết thanh tăng: CK, SGOT, SGPT, LDH, aldolase, trong đó, 

men CK có độ đặc hiệu cao nhất với bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ. Trong đợt 

tiến triển của bệnh, men CK có thể tăng trước khi có dấu hiệu yếu cơ khoảng vài 

tuần đến vài tháng. Trong một số trường hợp, men CK có thể không tăng như: 

bệnh ở giai đoạn muộn có teo cơ nhiều, bệnh ở giai đoạn sớm đặc biệt trong viêm 

da cơ, bệnh kết hợp với ung thư [40]. 

- Điện cơ: khoảng 90% các bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ có những thay đổi 

khi lần đầu ghi điện cơ ở cơ vùng gốc chi và cơ cạnh cột sống. Trên điện cơ, có 

hình ảnh dễ bị kích thích của các sợi cơ khi nghỉ ngơi, khi co cơ thấy những điện 

thế phức tạp, biên độ thấp [41]. 

- Sinh thiết cơ: thấy xâm nhập nhiều tế bào viêm mạn tính ở xung quanh các mạch 

máu và tổ chức mô kẽ xung quanh các sợi cơ, chủ yếu là những tế bào lympho, 

tương bào, mô bào và bạch cầu đa nhân. Các sợi cơ bị thoái hóa và hoại tử, có sự 

tái tạo của các sợi cơ, trong đó hình ảnh đặc hiệu nhất là teo tổ chức liên kết xung 

quanh các bó cơ. Trong quá trình tiến triển của bệnh, tổ chức liên kết xơ và/hoặc 

mỡ sẽ thay thế những sợi cơ bị hoại tử và chia tách các bó cơ.  

1.6.3. Da 

Tổn thương da trong bệnh viêm da cơ là dấu hiệu đặc trưng của bệnh. Ban ở da có 

thể xuất hiện trước khi có dấu hiệu yếu cơ vùng gốc chi khoảng một năm hoặc lâu 

hơn. 

 Ban màu đỏ hoặc tím ở vùng mi mắt, có thể kèm theo phù ở vùng mi mắt. 

 Ban Gottron: ban màu đỏ tím ở mặt duỗi của các khớp ở ngón tay (gồm 

khớp bàn ngón, khớp ngón gần) và mặt duỗi của khớp khuỷu, khớp gối, 

khớp cổ chân. 

 Bàn tay của người thợ cơ khí: hay gặp nhất ở những bệnh nhân viêm da cơ 

có hội chứng kháng synthetase và các bệnh nhân có hội chứng hỗn hợp 

(viêm da cơ kết hợp với xơ cứng bì). 



 Ở giai đoạn bệnh tiến triển, những vùng da tổn thương sẽ bị teo và mất sắc 

tố, có các ban đỏ và giãn mao mạch ở xung quanh móng tay giống như 

những bệnh tự miễn khác. 

 Sinh thiết da ở giai đoạn bệnh tiến triển thấy: teo da, thoái hóa và hóa lỏng 

lớp tế bào đáy, thâm nhiễm nhiều bạch cầu lympho và tương bào ở xung 

quanh các mạch máu trong lớp thượng bì. Trên miễn dịch huỳnh quang, 

không có lắng đọng các globulin miễn dịch hay bổ thể ở giữa lớp thượng bì 

và trung bì giống như bệnh lupus ban đỏ hệ thống [42]. 
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Hình 1.1: Các hình ảnh của tổn thương da trong bệnh viêm da cơ 

 

  



1.6.4. Hô hấp 

- Trong viêm đa cơ và viêm da cơ, các tổn thương hô hấp hay gặp gồm: viêm phổi 

kẽ, viêm phổi do sặc, giảm quá trình thông khí do rối loạn chức năng của cơ hoành.  

- Những tổn thương khác ít gặp hơn gồm: hội chứng suy hô hấp cấp, tràn dịch 

màng phổi, tăng áp động mạch phổi, chảy máu phế nang lan tỏa, tràn khí màng 

phổi và khó thở do bệnh lý tim mạch.  

- Bệnh nhân có thể bị viêm phổi do thuốc và các nhiễm trùng cơ hội.  

1.6.5. Khớp 

- Đau khớp hoặc viêm khớp giống như viêm khớp dạng thấp, thường hay gặp nhất 

ở các khớp nhỏ của bàn tay, khớp cổ tay và khớp gối.  

- Viêm khớp thường xuất hiện sớm trong quá trình tiến triển của bệnh, hay gặp ở 

những bệnh nhân có hội chứng kháng synthetase và khi bệnh kết hợp với các bệnh 

tự miễn khác [43]. 

1.6.6. Tổn thương tim mạch 

- Tỷ lệ bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ có tổn thương tim mạch giao động 

trong khoảng từ 9- 72% tùy theo kết quả của từng nghiên cứu. Theo nghiên cứu 

của Bohan, tổn thương tim mạch gặp nhiều hơn ở bệnh nhân viêm đa cơ và kháng 

thể kháng Ro là một yếu tố nguy cơ của tổn thương tim mạch ở bệnh nhân viêm đa 

cơ và viêm da cơ. Bệnh lý tim mạch có thể xảy ra trong tất cả các giai đoạn của 

bệnh, ngay cả khi bệnh đã thuyên giảm [44].  

- Ở những bệnh nhân có tổn thương tim mạch, triệu chứng lâm sàng thường hay 

gặp nhất là suy tim. Theo một số nghiên cứu, khoảng 13- 72% bệnh nhân viêm đa 

cơ và viêm da cơ có tổn thương tim mạch nhưng không có biểu hiện triệu chứng 

trên lâm sàng và chỉ được phát hiện nhờ các phương pháp thăm dò như: điện tâm 

đồ, siêu âm tim, chụp cộng hưởng từ tim [45]. 

- Trên điện tâm đồ: hay gặp nhất là rối loạn nhịp tim do rối loạn dẫn truyền gồm 

bloc nhĩ thất hoàn toàn và bloc nhánh.  



- Những thay đổi về cấu trúc tim gồm: phì đại thất trái và/hoặc nhĩ trái, giãn thất 

trái. Bệnh lý van tim ít gặp. Các thay đổi về chức năng co bóp của tim gồm: rối 

loạn chức năng tâm trương thất trái, giảm chức năng co bóp của toàn bộ cơ tim 

hoặc khu trú. Tràn dịch màng tim với số lượng ít và không ảnh hưởng đến huyết 

động. Khoảng 63- 75% bệnh nhân có tăng áp động mạch phổi. 

- Trong một nghiên cứu của Vidya, khoảng 26% bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da 

cơ bị bệnh thiếu máu cơ tim. Theo kết quả của một nghiên cứu theo dõi dọc trong 6 

năm gồm các bệnh nhân viêm đa cơ, thấy nguy cơ tử vong của bệnh nhân tăng gấp 

4 lần, trong đó, nguy cơ tử vong do nhồi máu cơ tim tăng 16 lần, trích dẫn từ 

nguồn [44]. 

- Những bệnh lý tim mạch có thể gây tử vong ở bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da 

cơ gồm: suy tim, rối loạn nhịp tim và nhồi máu cơ tim. Theo nghiên cứu của 

Danko, các biến chứng tim mạch chủ yếu dẫn đến tử vong sau khi bệnh nhân mắc 

bệnh khoảng 5 năm. Tổn thương tim mạch là một biến chứng thường gặp ở những 

bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ và có tiên lượng xấu. Do các biểu hiện lâm 

sàng của bệnh lý tim mạch ở bệnh nhân thường kín đáo nên bệnh được phát hiện 

muộn.  

1.6.7. Tổn thương mạch máu ngoại vi 

- Hội chứng Raynaud: thường gặp ở các bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ có 

hội chứng kháng synthetase và khi bệnh kết hợp với lupus ban đỏ hệ thống hoặc xơ 

cứng bì toàn thể. 

1.6.8. Các bệnh lý ung thư kèm theo 

- Viêm đa cơ và viêm da cơ kết hợp với ung thư được Stertz đề cập đến lần đầu 

tiên vào năm 1916, khi miêu tả ung thư dạ dày ở một bệnh nhân viêm đa cơ, trích 

dẫn từ nguồn [46]. 

- Ở những bệnh nhân bị ung thư, viêm da cơ gặp nhiều hơn viêm đa cơ gấp 3 lần. 

Trong một nghiên cứu dịch tễ học năm 2001, gồm 157 bệnh nhân viêm cơ tự miễn, 

ung thư được phát hiện có ở 15% bệnh nhân viêm đa cơ và 30% bệnh nhân viêm 



da cơ. Những bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ đều có nguy cơ cao bị ung thư 

kết hợp, đặc biệt ở nhóm bệnh nhân viêm da cơ [47], [48]. 

- Các cơ quan bị ung thư thường phụ thuộc vào lứa tuổi. Ở những bệnh nhân viêm 

đa cơ và viêm da cơ dưới 40 tuổi và trẻ em, tỷ lệ bị ung thư kết hợp thấp hơn khi so 

sánh với các bệnh nhân mắc bệnh sau 40 tuổi. Khi bệnh nhân càng lớn tuổi thì 

nguy cơ bị ung thư kết hợp càng cao [49], [50]. 

- Trong một nghiên cứu của So MW, gồm 151 bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da 

cơ tại Hàn Quốc, thấy ung thư phổi gặp nhiều nhất. Các yếu tố nguy cơ bị ung thư 

kết hợp của bệnh nhân gồm: tuổi cao, viêm da cơ, có dấu hiệu khó nuốt, viêm 

mạch ở đầu ngón tay, không có viêm phổi kẽ và men CK trong huyết thanh không 

tăng [51].  

- Các biểu hiện lâm sàng không có sự khác biệt giữa những bệnh nhân viêm cơ tự 

miễn có hay không có ung thư kết hợp. Kết quả của một số nghiên cứu cho thấy, ở 

phụ nữ viêm đa cơ và viêm da cơ thường kết hợp với ung thư buồng trứng và ung 

thư vú. Những bệnh nhân nữ có nguy cơ bị ung thư buồng trứng tăng gấp 17 lần so 

với người bình thường. Ở nam giới, thường hay gặp ung thư phổi và ung thư tiền 

liệt tuyến kết hợp với viêm đa cơ và viêm da cơ. Ngoài ra, bệnh có thể kết hợp với 

ung thư dạ dày, tụy, đại trực tràng, bàng quang và u lympho non Hodgkin [52]. 

- Cho đến nay, cơ chế chính xác của sự tăng nguy cơ bị ung thư kết hợp ở những 

bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ vẫn chưa rõ ràng. Tuy nhiên, có giả thuyết 

cho rằng, viêm đa cơ và viêm da cơ là kết quả của phản ứng chéo giữa các tế bào 

ung thư và những sợi cơ bị tổn thương. Theo Carciola-Rosen, các tự kháng nguyên 

đặc hiệu của viêm đa cơ và viêm da cơ như: Mi-2, Jo-1 có rất nhiều trong các sợi 

cơ bị thoái hóa của bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ, trong adenocarcinoma 

của phổi và tuyến vú. Những tự kháng nguyên có trong khối u sẽ hoạt hóa hệ thống 

miễn dịch và sinh ra rất nhiều các tế bào lympho đặc hiệu. Sau đó, những tế bào 

lympho này sẽ nhận biết và tấn công các tự kháng nguyên có trong những sợi cơ bị 

viêm, làm các sợi cơ bị tổn thương nhiều hơn. Do đó, các tự kháng nguyên sẽ ngày 



càng xuất hiện nhiều hơn trong sợi cơ và làm viêm cơ tiến triển nặng hơn. Như 

vậy, một vòng xoắn bệnh lý sẽ tiến triển liên tục và làm viêm đa cơ và viêm da cơ 

tiến triển nặng lên [53]. 

- Trong một nghiên cứu của Zampieri, gồm những bệnh nhân bị ung thư đại tràng 

giai đoạn sớm và không có triệu chứng lâm sàng của viêm đa cơ hay viêm da cơ. 

Tất cả các bệnh nhân được sinh thiết cơ ở thời điểm phẫu thuật ung thư đại tràng 

trước khi điều trị ung thư. Kết quả sinh thiết cơ cho thấy, tăng số lượng các sợi cơ 

tái sinh và không có thâm nhiễm các tế bào viêm, một hình ảnh mô bệnh học điển 

hình thường gặp ở các bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ. Như vậy, ung thư đã 

gây ra những tổn thương cơ mặc dù bệnh nhân không có biểu hiện triệu chứng trên 

lâm sàng và những tổn thương cơ này có thể là nguyên nhân gây khởi phát làm các 

tự kháng nguyên đặc hiệu với viêm đa cơ và viêm da cơ xuất hiện trong cơ, trích 

dẫn từ nguồn [53]. 

Bảng 1.1: Các triệu chứng lâm sàng và cận lâm sàng thường gặp  

của bệnh viêm đa cơ [12], [54]. 

Triệu chứng lâm sàng và cận lâm sàng của bệnh viêm đa cơ 

1 Bệnh tiến triển từ từ, vài tuần đến vài tháng 

2 Yếu cơ và teo cơ gốc chi xuất hiện âm thầm, giai đoạn muộn có tổn 

thương cơ vùng ngọn chi 

3 Gặp chủ yếu từ lứa tuổi trung niên đến người già, Nam/nữ= 1/2 

4 Hiếm khi kết hợp với ung thư, có thể kết hợp với bệnh tự miễn khác 

5 Nồng độ CK trong huyết thanh bình thường hoặc tăng cao 

6 Có các kháng thể trong huyết thanh (Jo-1) 

7 Điện cơ có hình ảnh kết hợp của tổn thương cơ và thần kinh 

8 Triệu chứng đau cơ ít gặp 

9 Đáp ứng một phần với corticoid và thuốc ức chế miễn dịch 

 



 

Bảng 1.2: Các triệu chứng lâm sàng và cận lâm sàng thường gặp 

của bệnh viêm da cơ [12], [54]. 

Triệu chứng lâm sàng và cận lâm sàng của bệnh viêm da cơ 

1 Bệnh tiến triển cấp tính trong vài ngày (cấp tính) hoặc tiến triển từ từ, vài 

tuần đến vài tháng (bán cấp) 

2 Yếu cơ và teo cơ gốc chi xuất hiện âm thầm, giai đoạn muộn có tổn thương 

cơ vùng ngọn chi 

3 Gặp chủ yếu ở người trẻ và từ lứa tuổi trung niên đến người già,  

Nam/nữ = 1/2 

4 Thường kết hợp với ung thư hoặc với bệnh tự miễn khác 

5 Có tổn thương da kèm theo 

6 Nồng độ CK trong huyết thanh bình thường hoặc tăng cao 

7 Có các kháng thể trong huyết thanh (Jo-1, Mi-2, Ro52) 

8 Điện cơ có hình ảnh kết hợp của tổn thương cơ và thần kinh 

9 Triệu chứng đau cơ hay gặp 

10 Đáp ứng một phần với corticoid và thuốc ức chế miễn dịch 

 

1.7. Các tự kháng thể trong bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ 

Các tự kháng thể trong viêm đa cơ và viêm da cơ được chia thành 2 nhóm chính: 

kháng thể đặc hiệu với bệnh và kháng thể kết hợp với bệnh [55].  

1.7.1. Các kháng thể đặc hiệu với viêm đa cơ và viêm da cơ. Đó là kháng thể 

kháng lại những thành phần của nhân hoặc bào tương tế bào. Những thành phần 

này có liên quan đến quá trình chuyển đoạn và phiên mã gen, tổng hợp protein và 

phản ứng chống virut của tế bào. Khoảng 50% bệnh nhân có các tự kháng thể đặc 

hiệu với viêm đa cơ và viêm da cơ. 



1.7.1.1. Nhóm kháng thể kháng synthetase: là kháng thể kháng những enzym  

aminoacyl-tRNA synthetase có trong bào tương của tế bào và hay gặp nhất trong 

các kháng thể đặc hiệu của bệnh. Trong đó, kháng thể kháng Jo-1 chiếm một tỷ lệ 

cao nhất (khoảng 20% bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ), sau đó, đến những 

kháng thể kháng 7 enzym aminoacyl-tRNA synthetase khác gồm: threonyl (PL-7), 

ananyl (PL-12), glycyl (EJ), isoleucyl (OJ), asparaginyl (KS), tyrosyl (Ha) và 

phenylalanyl (Zo) với tỷ lệ của mỗi kháng thể giao động trong khoảng từ 1- 5% 

các bệnh nhân. Các enzyme này là những thành phần cơ bản của bộ máy phiên mã 

bởi vì mỗi một enzyme sẽ xúc tác cho sự este hóa của một amino acid với tRNA 

đặc hiệu [33], [34]. 

Các enzyme aminoacyl-tRNA synthetase trở thành tự kháng nguyên có rất nhiều 

trong những tế bào cơ bị tổn thương, làm tăng sự hóa ứng động của tế bào, gây 

hoạt hóa các phản ứng miễn dịch và dẫn đến sự tiến triển của bệnh viêm đa cơ và 

viêm da cơ [56].  

Những bệnh nhân có kháng thể kháng synthetase, trên lâm sàng sẽ có hội chứng 

kháng synthetase gồm 6 tổn thương cơ bản: sốt, viêm cơ, viêm phổi kẽ, hội chứng 

Raynaud, bàn tay của người thợ cơ khí và viêm khớp. Những tổn thương này có 

thể xuất hiện sớm ngay ở giai đoạn đầu của bệnh hoặc muộn hơn trong quá trình 

tiến triển của bệnh. Các tổn thương của hội chứng kháng synthetase xuất hiện 

không đồng nhất, trong đó, có một số tổn thương biểu hiện nổi bật hoặc là một tổn 

thương xuất hiện duy nhất của hội chứng kháng synthetase [57], [58].  

Tuy cùng thuộc nhóm kháng thể kháng synthetase nhưng mỗi kháng thể lại có 

những biểu hiện triệu chứng lâm sàng khác biệt, đặc trưng riêng cho từng kháng 

thể. Kháng thể kháng Jo-1 thường gặp ở bệnh nhân viêm đa cơ, còn các kháng thể 

kháng KS, OJ và PL-12 chủ yếu gặp ở bệnh nhân viêm da cơ. Bệnh viêm phổi kẽ 

rất hay gặp ở nhóm bệnh nhân có kháng thể kháng synthetase (khoảng 70- 95%), 



đặc biệt ở những bệnh nhân có kháng thể kháng Jo-1, PL-12, KS và OJ [34]. Viêm 

phổi kẽ là một yếu tố tiên lượng xấu của bệnh và có tỷ lệ tử vong cao. 

Huyết thanh được lấy từ bệnh nhân có kháng thể kháng Jo-1 có khả năng làm tăng 

sự trình diện của các phân tử gây kết dính ở lớp tế bào nội mô của mao mạch phổi, 

làm bạch cầu mono tổng hợp IFNα trong môi trường nuôi cấy thực nghiệm, hoạt 

hóa các tế bào nội mô của thành mạch dẫn đến sự tiến triển của viêm phổi kẽ và 

nhiều cơ quan khác trong cơ thể [59], [60]. 

Những bệnh nhân có kháng thể kháng synthetase thường đáp ứng tốt với điều trị 

corticoid nhưng cũng hay bị tái phát hơn so với bệnh nhân không có kháng thể 

kháng synthetase. Sự xuất hiện của kháng thể kháng synthetase trong huyết thanh 

sẽ giúp các bác sỹ lâm sàng dự đoán được mức độ tiến triển của bệnh cũng như 

mức độ đáp ứng với điều trị của bệnh nhân.  

1.7.1.2. Kháng thể kháng SRP (signal recognition particle). Kháng thể kháng 

SRP được đề cập lần đầu tiên trong viêm đa cơ và viêm da cơ bởi Reeves vào năm 

1986, trích dẫn từ nguồn [61]. Kháng nguyên SRP là một protein có trong bào 

tương của tế bào, gồm 2 polypeptide có trọng lượng phân tử 54 kDa và 72 kDa. 

Protein SRP có vai trò nhận biết các protein gắn ở màng tế bào hoặc những tín hiệu 

điều hòa sự chuyển đoạn protein thông qua hệ thống lưới ở trong nội chất của tế 

bào [35].  

Kháng thể này gặp ở khoảng dưới 5% các bệnh nhân viêm đa cơ. Những bệnh 

nhân có kháng thể kháng SRP, trên lâm sàng thường có viêm cơ mức độ nặng, 

bệnh tiến triển cấp tính, có tổn thương tim mạch, đáp ứng kém với các thuốc ức 

chế miễn dịch và tỷ lệ tử vong cao [62]. Bệnh nhân ít khi bị viêm phổi kẽ. Khi sinh 

thiết cơ, thấy các tổn thương mô bệnh học điển hình với hiện tượng hoại tử và xơ 

hóa trong các sợi cơ, có rất ít hoặc không có các tế bào viêm xâm nhập vào trong 

tổ chức cơ.  



1.7.1.3. Kháng thể kháng Mi-2. Khoảng 9% bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ 

có kháng thể kháng Mi-2 và gặp chủ yếu trong viêm da cơ [61]. Kháng nguyên Mi-

2 là một protein của nhân tế bào, tham gia cấu tạo nên phức hợp NuRD 

(nucleosome –remodelling deacetylase) và có một vai trò quan trọng trong quá 

trình phiên mã gen [30].  

Những bệnh nhân có kháng thể kháng Mi-2 thường có viêm cơ ở mức độ nhẹ, ít 

gặp viêm phổi kẽ và đáp ứng tốt với điều trị. Bệnh nhân viêm da cơ có kháng thể 

kháng Mi-2 thường có các tổn thương da điển hình của bệnh gồm: ban Gottron, 

ban màu đỏ tím ở quanh hốc mắt, ban đỏ ở cổ, ngực và vai (dấu hiệu hình chữ V và 

dấu hiệu khăn choàng) với các tổn thương da tiến triển nặng, cấp tính, có thể gây 

loét da. 

Trong một nghiên cứu cho thấy, kháng nguyên Mi-2 có rất nhiều trong tổ chức cơ 

của bệnh nhân viêm da cơ, nhưng lại có rất ít trong cơ của bệnh nhân viêm đa cơ, 

trích dẫn từ nguồn [63]. Kháng nguyên Mi-2 tập trung chủ yếu trong nhân của 

những sợi cơ và khi nuôi cấy, nồng độ của kháng nguyên Mi-2 sẽ tăng cao ở các tế 

bào cơ đang trong quá trình tái sinh. 

Kết quả nghiên cứu thực nghiệm của Love cho thấy, có mối liên quan chặt chẽ 

giữa cường độ tiếp xúc của da với tia cực tím ở giai đoạn khởi phát của bệnh và sự 

xuất hiện của kháng thể kháng Mi-2 trong huyết thanh. Kháng nguyên Mi-2 đã 

thúc đẩy sự sừng hóa của các tế bào sừng ở da khi được chiếu tia cực tím [64]. 

1.7.1.4. Kháng thể kháng CADM-140 (CADM- clinically amyopathic 

dermatomyositis) thường gặp ở những bệnh nhân viêm da cơ có tổn thương da 

nhưng lại không có các triệu chứng lâm sàng của viêm cơ, hay còn gọi là viêm da 

cơ thể không điển hình. Tuy nhiên, khi sinh thiết cơ hoặc làm các xét nghiệm men 

cơ vẫn có biểu hiện của viêm cơ tự miễn. Kháng thể này ít gặp ở những bệnh nhân 

viêm đa cơ và viêm da cơ điển hình.  



Kháng thể kháng MDA5 (melanoma differentiation- induced gene- 5 antibodies) 

được đề cập đến lần đầu tiên vào năm 2005, trong một nghiên cứu của Shinji Sato 

gồm 103 bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ tại Nhật Bản. Trong nghiên cứu này, 

tất cả các bệnh nhân có kháng thể kháng CADM-140 đều là viêm da cơ thể không 

điển hình và có viêm phổi kẽ tiến triển nhanh [65], [66].  

Tự kháng nguyên là một protein có trong bào tương của tế bào, có trọng lượng 

phân tử 140kDa, giữ vai trò quan trọng trong đáp ứng miễn dịch không đặc hiệu 

chống lại nhiễm trùng do virut gây ra và có nhiều trong các cơ quan bị tổn thương 

của bệnh nhân viêm da cơ [63].  Hiện nay, theo kết quả của một số nghiên cứu, 

kháng thể kháng CADM-140 chỉ gặp trong các nghiên cứu về viêm đa cơ và viêm 

da cơ ở người Nhật Bản [67].   

Những bệnh nhân có kháng thể kháng CADM-140, thường có các triệu chứng toàn 

thân tiến triển nặng như sốt cao, sút cân, thiếu máu, viêm cơ nặng, đặc biệt là viêm 

phổi kẽ thể tiến triển nhanh nên bệnh nhân có tiên lượng xấu và tỷ lệ tử vong cao 

[68].  

1.7.1.5. Kháng thể kháng SAE (small ubiquitin- like modifier activating enzyme). 

Tự kháng nguyên là những protein có trọng lượng phân tử 40kDa và 90kDa, bản 

chất giống những enzyme được hoạt hóa đã biến đổi như một ubiquitin nhỏ, có vai 

trò quan trọng trong quá trình biến đổi sau phiên mã gen.  

Kháng thể này gặp ở khoảng 8% bệnh nhân viêm da cơ và không gặp ở bệnh nhân 

viêm đa cơ. Trên lâm sàng, bệnh nhân thường có biểu hiện các triệu chứng toàn 

thân như sốt, khó nuốt, yếu cơ, tổn thương da nhưng ít khi bị viêm phổi kẽ [68]. 

1.7.1.6. Kháng thể kháng p155/140. Theo kết quả của một số nghiên cứu, kháng 

thể kháng p155/140 gặp chủ yếu trong bệnh viêm da cơ và làm tăng nguy cơ kết 

hợp với ung thư của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ [63], [69].  



Tự kháng nguyên là những protein thuộc yếu tố trung gian sao chép 1 (TIF1: 

transcription intermediary factor 1), có một vai trò quan trọng trong các chức năng 

của tế bào, đặc biệt là sự đột biến dẫn đến ung thư. TIF1 có ở nhân tế bào, giữ vai 

trò kiểm soát quá trình sao chép của DNA, thúc đẩy sự phát triển và biệt hóa của tế 

bào (bao gồm cả tế bào ung thư) [61]. Kháng thể kháng p155/140 sẽ kháng lại 

những protein được sinh ra trong các phản ứng đáp ứng miễn dịch chống lại ung 

thư và dẫn đến viêm đa cơ và viêm da cơ kết hợp với ung thư. [70]. 

Những bệnh nhân viêm da cơ có kháng thể kháng p155/140, thường có các tổn 

thương da điển hình và tiến triển nặng, tuy nhiên, tỷ lệ viêm phổi kẽ thấp hơn so 

với nhóm bệnh nhân không có kháng thể này [71]. Kháng thể kháng p155/140 làm 

tăng nguy cơ bị ung thư kết hợp ở những bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ khi 

so sánh với các tự kháng thể khác [31], [61]. Tỷ lệ những bệnh nhân có kháng thể 

kháng p155/140 kết hợp với ung thư giao động trong khoảng từ 42- 75% [70]. Do 

đó, việc phát hiện kháng thể kháng p155/140 ở những bệnh nhân viêm da cơ rất 

quan trọng bởi vì ung thư là một trong những yếu tố đe dọa cuộc sống lớn nhất của 

bệnh nhân.  

1.7.1.7. Kháng thể kháng p140. Kháng thể kháng p140 được đề cập lần đầu tiên 

trong một nghiên cứu về viêm đa cơ và viêm da cơ của trẻ em ở Mỹ vào năm 1997. 

Những bệnh nhân có kháng thể này thường kết hợp với yếu cơ mức độ nặng, viêm 

nhiều khớp, calci hóa ở da- tổ chức dưới da và viêm mạch ở ruột [63], [67]. 

Kháng thể kháng p140 hay còn gọi là kháng thể MJ, gặp ở khoảng 18- 25% bệnh 

nhân viêm da cơ trẻ em. Tự kháng nguyên nuclear matrix protein 2 (NXP2) là một 

protein của nhân tế bào, có trọng lượng phân tử = 140 kDa và giữ một vai trò quan 

trọng trong quá trình điều hòa sự sao chép của DNA. 

1.7.1.8. Kháng thể kháng 200/100: là hai kháng thể mới nhất được tìm ra trong 

các nghiên cứu gần đây. Kháng nguyên là 2 protein có trọng lượng phân tử 200 

kDa và 100 kDa. Trong nghiên cứu của Christipher- Stine gồm 225 bệnh nhân 



viêm đa cơ và viêm da cơ, hai kháng thể này chỉ gặp ở những bệnh nhân có hiện 

tượng hoại tử các sợi cơ rất nhiều nhưng không có teo tổ chức liên kết xung quanh 

các bó cơ. Kết quả nghiên cứu chứng tỏ có mối liên quan giữa kháng thể kháng 

200/100 và viêm cơ hoại tử tự miễn [31], [72]. 

1.7.2. Các kháng thể kết hợp với bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ 

Trong viêm đa cơ và viêm da cơ, có một nhóm các kháng thể kết hợp với bệnh 

(MAAs- myositis associated autoantibodies). Những kháng thể này không đặc hiệu 

với bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ vì có thể gặp trong các bệnh tự miễn khác như: 

kháng thể kháng PM/Scl, Mas, Ro60/SSA, La/SSB và Ro52.  

1.7.2.1. Kháng thể kháng PM/Scl. Kháng thể này thường gặp ở các bệnh nhân có 

hội chứng hỗn hợp gồm viêm cơ tự miễn kết hợp với xơ cứng bì [73].  

Tự kháng nguyên PM/Scl là những phức hợp đại phân tử ở nhân tế bào, gồm 11- 

16 polypeptide khác nhau, có trọng lượng phân tử từ 20- 110kDa. Đây là những 

protein của người tương đồng với các protein exoribonuclease của nấm men [74]. 

Trong đó, có nhiều protein là mục tiêu của đáp ứng miễn dịch chống lại tế bào 

lympho B.  

Kháng thể kháng PM/Scl là dấu ấn huyết thanh đặc biệt của bệnh nhân xơ cứng bì, 

viêm cơ tự miễn và đặc biệt là hội chứng hỗn hợp gồm xơ cứng bì- viêm đa cơ. Sự 

phát hiện kháng thể kháng PM-Scl kết hợp với kháng thể kháng Mi-2 hoặc kết hợp 

với kháng thể kháng synthetase sẽ giúp các bác sỹ lâm sàng chẩn đoán chính xác 

hội chứng hỗn hợp xơ cứng bì- viêm đa cơ.  

1.7.2.2. Kháng thể kháng Ku: được tìm thấy đầu tiên ở những bệnh nhân có hội 

chứng hỗn hợp gồm viêm đa cơ kết hợp với xơ cứng bì vào năm 1981. Sau đó, 

kháng thể này cũng được tìm thấy có trong những bệnh lý khớp tự miễn khác. 

Theo kết quả của một số nghiên cứu, kháng thể kháng Ku gặp ở khoảng 55% bệnh 

nhân có hội chứng hỗn hợp xơ cứng bì- viêm đa cơ [75]. 



Tự kháng nguyên Ku là một heterodimer bao gồm 2 đơn vị: p70 và p80, có chủ 

yếu ở nhân tế bào, tuy nhiên, cũng có trong bào tương và bề mặt của tế bào. Ku là 

một protein gắn DNA, có vai trò quan trọng trong quá trình sửa chữa, sao chép của 

DNA, kiểm soát quá trình sao chép của gen và sự phát triển của não. 

1.8. Chẩn đoán xác định bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ 

Cho đến nay, tiêu chuẩn chẩn đoán bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ được sử dụng 

nhiều nhất trong các nghiên cứu về viêm đa cơ và viêm da cơ trên thế giới là tiêu 

chuẩn chẩn đoán của Bohan và Peter năm 1975. 

1.8.1. Tiêu chuẩn chẩn đoán bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ của Bohan và Peter 

năm 1975, gồm có 5 yếu tố [6], [7].  

1. Yếu cơ vùng gốc chi đối xứng 2 bên. 

2. Sinh thiết cơ có bằng chứng của viêm cơ. 

3. Men cơ trong huyết thanh tăng. 

4. Điện cơ có dấu hiệu của viêm cơ. 

5. Tổn thương da điển hình của viêm da cơ (ban Gottron, ban màu đỏ hoặc 

tím ở vùng mi mắt, ban đỏ ở ngực và cổ hình chữ V, ban đỏ và giãn mạch ở 

quanh móng, bàn tay thợ cơ khí). 

Chẩn đoán xác định  

 Viêm đa cơ 

+ Chắc chắn: khi có tất cả 4 yếu tố đầu tiên. 

+ Phần lớn: khi có 3 trong 4 yếu tố đầu tiên. 

+ Có thể: khi có 2 trong 4 yếu tố đầu tiên. 



 Viêm da cơ 

+ Chắc chắn: khi có yếu tố 5 kết hợp với 3 trong 4 yếu tố đầu tiên. 

+ Phần lớn: khi có yếu tố 5 kết hợp với 2 trong 4 yếu tố đầu tiên. 

+ Có thể: khi có yếu tố 5 kết hợp với 1 trong 4 yếu tố đầu tiên. 

1.8.2. Phân loại typ của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ 

Bohan và Peter đã đưa ra bảng phân loại về các typ của bệnh viêm đa cơ và viêm 

da cơ [6], [7], [76]. 

Bảng 1.3: Phân loại typ của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ  

theo Bohan và Peter 

 

Các typ của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ 

I Viêm đa cơ tự miễn nguyên phát 

II Viêm da cơ tự miễn nguyên phát 

III Viêm đa cơ/viêm da cơ kết hợp với ung thư 

IV Viêm đa cơ/viêm da cơ ở trẻ em 

V Viêm đa cơ/viêm da cơ kết hợp với bệnh tự miễn khác 

 

1.8.3. Tiến triển và tiên lượng của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ 

Trong những năm gần đây, tiên lượng của các bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ 

đã được cải thiện rất nhiều do bệnh nhân được phát hiện bệnh sớm, chăm sóc y tế 

tốt hơn và nhiều thuốc ức chế miễn dịch có hiệu quả trong điều trị bệnh. Khả năng 

sống trên 5 năm của các bệnh nhân sau khi được chẩn đoán bệnh là hơn 90% (trừ 

trường hợp bệnh kết hợp với ung thư) [77], [78], [79]. 

Phần lớn các bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ có những đợt bệnh tiến triển 

nặng lên xen kẽ với những đợt bệnh thuyên giảm. Ở một số ít bệnh nhân, bệnh có 



thể tiến triển liên tục, đòi hỏi phải điều trị bằng corticoid kéo dài, kết hợp với các 

thuốc ức chế miễn dịch [62].  

Tiến triển của bệnh phụ thuộc vào thể lâm sàng và sự xuất hiện của các tự kháng 

thể trong huyết thanh. Các yếu tố tiên lượng xấu gồm: bệnh nhân lớn tuổi, phát 

hiện bệnh muộn, kết hợp với ung thư, khó nuốt vùng hầu họng dẫn đến viêm phổi 

do sặc, bệnh viêm phổi kẽ, tổn thương tim mạch, các biến chứng do dùng corticoid 

và những thuốc ức chế miễn dịch. Trong các tự kháng thể, kháng thể kháng SRP có 

tiên lượng xấu nhất, sau đó đến nhóm kháng thể kháng synthetase [62], [76].  

1.9. Điều trị bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ  

Các nghiên cứu ở bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ cho thấy, mức độ rối loạn 

miễn dịch và tổn thương cơ (khi sinh thiết) có ảnh hưởng đến đáp ứng điều trị của 

bệnh nhân. Các bệnh nhân viêm da cơ thường đáp ứng tốt với quá trình điều trị, cơ 

lực và trương lực cơ có thể hồi phục trong quá trình điều trị và ít bị tái phát. Trong 

khi đó, các bệnh nhân viêm đa cơ thường đáp ứng kém hơn với điều trị, cơ lực và 

trương lực cơ khó phục hồi hoàn toàn trong quá trình điều trị.  

Các thuốc thường dùng trong điều trị bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ gồm:  

- Corticoid:  là thuốc điều trị chính. 

+ Corticoid đường uống, với liều khởi đầu 1-2 mg/kg/ngày, dùng 1 lần/ngày 

hoặc chia 3- 4 lần/ngày nếu dùng 1 lần/ngày không kiểm soát được bệnh. Duy trì 

liều cao đến khi các triệu chứng lâm sàng thuyên giảm và nồng độ men CK trong 

huyết thanh giảm trở về bình thường, trung bình khoảng 6- 8 tuần. Sau đó giảm 

liều dần, liều duy trì trung bình 5- 10mg/ngày. 

+ Corticoid truyền tĩnh mạch liều cao, chỉ định khi bệnh nhân bị bệnh nặng, 

tiến triển cấp tính, có tổn thương tim mạch hoặc viêm phế nang cấp tính hoặc khó 

nuốt do yếu cơ vùng hầu họng.  



+ Tác dụng phụ của corticoid: loãng xương, tăng huyết áp, đái tháo đường, 

hội chứng Cushing, nhiễm trùng cơ hội, đục thủy tinh thể. 

- Methotrexat 

+ Dùng đường uống, liều 7,5- 15mg/1 tuần, có thể tăng liều lên đến 25mg/1 

tuần tùy theo đáp ứng của bệnh nhân, dùng kết hợp với corticoid. 

+ Ít tác dụng phụ, tác dụng phụ có thể gặp gồm suy tủy xương, viêm phổi. 

+ Hàng tháng theo dõi công thức máu và men gan khi dùng thuốc kéo dài. 

 

- Azathioprine 

+ Dùng đường uống với liều khởi đầu 1,5- 2mg/kg/ngày, liều trung bình 

150- 200mg/ngày, dùng kết hợp với corticoid. 

+ Dùng kéo dài, đến khi các triệu chứng lâm sàng thuyên giảm có thể giảm 

liều. 

- Cyclophosphamide 

+ Dùng đường uống với liều 1- 2 mg/kg/ngày, liều tối đa 150mg/ngày. 

+ Ở những bệnh nhân có tổn thương phổi, có thể truyền tĩnh mạch với liều 

500mg- 1000mg/1 tháng/1 lần trong 6 tháng liên tục. 

+ Cyclophosphamide có nhiều tác dụng phụ hơn so với các thuốc gây độc tế 

bào khác như methotrexat, azathioprine. 

- Cyclosporin 

+ Liều trung bình 2- 3,5 mg/kg/ngày- đường uống, dùng kết hợp với 

corticoid. 

+ Tác dụng phụ: có thể ảnh hưởng đến chức năng thận. 

- Thuốc chống sốt rét tổng hợp 

+ Chloroquin có hiệu quả trong điều trị tổn thương da ở các bệnh nhân viêm 

da cơ và ít có hiệu quả trong điều trị viêm cơ ở các bệnh nhân viêm đa cơ và viêm 

da cơ. 



+ Thuốc chống sốt rét tổng hợp thường được dùng duy trì kéo dài khi đã 

ngừng các thuốc khác, với liều thấp nhất chloroquin 100mg, hydroxychloroqiun 

200mg- 2 lần/1 tuần. 

+ Tác dụng phụ: xạm da, yếu cơ, ảnh hưởng đến võng mạc mắt 

- Trong quá trình điều trị bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ, cần theo dõi 

+ Cơ lực và trương lực cơ của 8 nhóm cơ ở cả 2 bên phải và trái bằng test 

đánh giá cơ lực- trương lực cơ (MMT8). 

+ Men cơ: CK, SGOT, SGPT, LDH. 

+ Bilan viêm: protein C phản ứng, tốc độ máu lắng. 

 

1.10. Những nghiên cứu về bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ trên thế giới và tại 

Việt Nam 

Hiện nay, trên thế giới có rất nhiều các nghiên cứu về bệnh viêm đa cơ và viêm da 

cơ được tiến hành ở những chủng tộc người khác nhau. Kết quả nghiên cứu cho 

thấy, bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ có biểu hiện lâm sàng đa dạng, không đồng 

nhất, với mức độ tiến triển và các kháng thể đặc hiệu của bệnh khác nhau giữa các 

chủng tộc nghiên cứu. Các gen nguy cơ và gen bảo vệ chống lại sự tiến triển của 

bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ cũng khác nhau giữa các chủng tộc nghiên cứu. 

Trong một nghiên cứu so sánh về các kháng thể giữa người Châu Âu, người Mỹ 

gốc Phi, người Mỹ gốc Mexico và người Nhật bị viêm đa cơ và viêm da cơ, thấy tỷ 

lệ của các kháng thể kháng synthetase là giống nhau giữa những chủng tộc người 

nghiên cứu, trong đó, kháng thể kháng Jo-1 chiếm một tỷ lệ cao nhất, trích dẫn từ 

nguồn [80]. 

Theo nhiều nghiên cứu, tuy cùng bị bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ nhưng tỷ lệ 

kháng thể kháng CADM-140 ở người Châu Á cao hơn so với người Châu Âu và 

ngược lại kháng thể kháng p155/140 gặp nhiều hơn ở người Châu Âu so với người 

Châu Á, trích dẫn từ nguồn [70]. Khi có kháng thể kháng CADM-140, bệnh nhân 



viêm đa cơ và viêm da cơ sẽ tăng nguy cơ bị viêm phổi kẽ thể tiến triển nhanh. Tuy 

nhiên, tỷ lệ viêm phổi kẽ thể tiến triển nhanh ở những bệnh nhân Châu Á có kháng 

thể kháng CADM-140 cao hơn rất nhiều so với các bệnh nhân Châu Âu và Bắc Mỹ 

cũng có kháng thể này [67]. Điều này chứng tỏ, yếu tố gen có một vai trò rất quan 

trọng trong cơ chế bệnh sinh của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ. 

Trong các nghiên cứu ở Châu Á, gồm: Nhật Bản, Hàn Quốc và Trung Quốc, thấy 

viêm phổi kẽ thể tiến triển cấp tính thường gặp ở những bệnh nhân viêm da cơ thể 

không điển hình. Tuy nhiên, trong những nghiên cứu ở Châu Âu và Bắc Mỹ, thấy 

các bệnh nhân viêm da cơ thể không điển hình có tiên lượng tốt hơn, trích dẫn từ 

nguồn [81]. 

Những bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ có tăng nguy cơ bị ung thư kết hợp. Ở 

những bệnh nhân Châu Âu, hay gặp nhất gồm: buồng trứng, phổi và đường tiêu 

hóa. Trong nghiên cứu của Hill, ở bệnh nhân viêm da cơ, hay gặp nhất là ung thư 

buồng trứng, sau đó đến: phổi, tụy, dạ dày, đại tràng, u lympho không Hodgkin, 

còn ở bệnh nhân viêm đa cơ, hay gặp nhất u lympho không Hodgkin, sau đó đến 

ung thư phổi và bàng quang. Tuy nhiên, trong một số nghiên cứu thấy có sự liên 

quan giữa ung thư vùng hầu họng và viêm da cơ ở những bệnh nhân Châu Á, trích 

dẫn từ nguồn [46].  

Các gen thuộc HLA lớp II có liên quan chặt chẽ với bệnh viêm đa cơ và viêm da 

cơ, đặc biệt là tổn thương viêm phổi kẽ và những kháng thể đặc hiệu của bệnh 

[82]. Trong những nghiên cứu về gen ở bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ, thấy 

allele HLA-DRB1*0301 là yếu tố nguy cơ của bệnh ở người Châu Âu và người 

Mỹ gốc Phi, còn allele HLA-DRB1*0803 là yếu tố nguy cơ của bệnh ở người 

Nhật. HLA-DRB1*14 là yếu tố bảo vệ chống lại sự tiến triển của bệnh ở người 

Nhật và người Mỹ gốc Phi, còn ở người Châu Âu là allele HLA-DRB1*07. Tuy 

nhiên, trong những nghiên cứu ở người Mỹ gốc Mexico và người Hàn Quốc, lại 



không tìm thấy mối liên quan giữa các gen thuộc HLA lớp II và bệnh viêm đa cơ 

cũng như bệnh viêm da cơ [28], [83], [84], [85], [86], [87]. 

Cho đến nay, phần lớn những nghiên cứu về bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ được 

tiến hành ở người Châu Âu và chưa biết chính xác về số lượng các biến thể gen là 

yếu tố nguy cơ của bệnh ở các chủng tộc người khác nhau. Vì vậy, cần phải có 

nhiều hơn các nghiên cứu được tiến hành ở nhiều chủng tộc để so sánh và xác định 

chức năng của các biến thể gen là nguyên nhân dẫn đến những khác biệt trong các 

biểu hiện lâm sàng, mức độ tiến triển và các kháng thể đặc hiệu của bệnh viêm đa 

cơ và viêm da cơ giữa các chủng tộc người khác nhau.  

Tại Việt Nam, đã có một số nghiên cứu về đặc điểm lâm sàng – cận lâm sàng của 

bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ cũng như đánh giá hiệu quả của cyclophosphamide 

truyền tĩnh mạch trong điều trị bệnh nhân có tổn thương viêm phổi kẽ. Năm 2006, 

Nguyễn Ngọc Chìu đã tiến hành nghiên cứu đặc điểm lâm sàng và xét nghiệm của 

32 bệnh nhân viêm da cơ điều trị tại Khoa dị ứng- miễn dịch lâm sàng, bệnh viện 

Bạch Mai [88]. Trong nghiên cứu của Nguyễn Ngọc Chìu, 68,75% bệnh nhân có 

đau cơ và 78,13% bệnh nhân có yếu cơ, trong đó, chủ yếu là đau cơ và yếu cơ 

vùng gốc chi, đối xứng 2 bên. 28,1% bệnh nhân có tổn thương phổi, trong đó viêm 

phổi kẽ hay gặp nhất. 

Năm 2009, Đặng Quốc Hương đã nghiên cứu các tổn thương phổi của 33 bệnh 

nhân viêm da cơ điều trị tại Khoa khớp, Bệnh viện Bạch Mai [3]. Trong nhóm 

bệnh nhân nghiên cứu, viêm phổi kẽ có ở 75% bệnh nhân và tổn thương dạng kính 

mờ hay gặp nhất trên phim chụp C.T.Scanner phổi lớp mỏng có độ phân dải cao. 

Mức độ tổn thương phổi có liên quan với nồng độ men CK trong huyết thanh và 

các chỉ số đánh giá mức độ viêm (protein C phản ứng). 

Năm 2011, Nguyễn Thị Oanh đã nghiên cứu về hiệu quả của phác đồ sử dụng 

cyclophosphamid truyền tĩnh mạch mỗi tháng/một lần liên tục trong 6 tháng, phối 

hợp với methylprednisolon trong điều trị 41 bệnh nhân viêm da cơ có tổn thương 



viêm phổi kẽ [89]. Kết quả nghiên cứu cho thấy, 39,13% bệnh nhân có tổn thương 

phổi thuyên giảm và mức độ yếu cơ của các bệnh nhân có cải thiện rõ rệt. Những 

tổn thương ban ở da cũng giảm dần sau 6 tháng điều trị. 

Tuy nhiên, những nghiên cứu này đều chỉ được thực hiện ở các bệnh nhân viêm da 

cơ, không có bệnh nhân viêm đa cơ và số lượng bệnh nhân nghiên cứu ít (dưới 50 

bệnh nhân). Hiện nay, chưa có nghiên cứu tìm hiểu về đặc điểm các gen thuộc 

HLA và những thay đổi miễn dịch đặc hiệu ở bệnh nhân Việt Nam bị viêm đa cơ 

và viêm da cơ. Do đó, việc tiến hành các nghiên cứu để xác định những biến thể 

gen là yếu tố nguy cơ của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ ở người Việt Nam cũng 

như tìm hiểu các kháng thể đặc hiệu của bệnh là rất quan trọng và cần thiết, sẽ giúp 

các bác sỹ chuyên ngành Khớp tại Việt Nam có thêm một thanh công cụ để chẩn 

đoán được bệnh ở giai đoạn sớm, tiên lượng bệnh tốt hơn và đưa ra được một phác 

đồ điều trị thích hợp cho từng bệnh nhân. Việc xác định các biến thể gen là yếu tố 

nguy cơ của bệnh ở người Việt Nam cũng sẽ giúp hoàn thiện bản đồ gen thế giới 

và là cơ sở cho quá trình phát minh các thuốc điều trị đặc hiệu hơn của bệnh. 

  



CHƢƠNG 2 

ĐỐI TƢỢNG VÀ PHƢƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2.1. Địa điểm và thời gian tiến hành nghiên cứu 

- Địa điểm: Khoa Cơ xương khớp, Bệnh viện Bạch Mai. 

- Thời gian: từ 4/2011 đến 1/2014. 

2.2. Đối tƣợng nghiên cứu 

Nghiên cứu gồm 2 nhóm: 

 Nhóm 1 (nhóm bệnh): 151 bệnh nhân (88 bệnh nhân viêm đa cơ và 63 bệnh 

nhân viêm da cơ). 

 Nhóm 2 (nhóm chứng): 116 người khỏe mạnh, với mục tiêu phân tích các 

allele thuộc locus HLA-DRB1. Bản thân và gia đình không có bệnh lý khớp, 

được lấy từ cộng đồng và chấp nhận tham gia nghiên cứu. Những người 

thuộc nhóm chứng được lấy máu để làm các xét nghiệm cơ bản và có kết 

quả trong giới hạn bình thường. 

2.2.1. Tiêu chuẩn lựa chọn: các bệnh nhân được chẩn đoán xác định viêm đa cơ 

hoặc viêm da cơ theo tiêu chuẩn chẩn đoán của Bohan và Peter năm 1975, điều trị 

nội trú và ngoại trú tại Khoa Cơ xương khớp, Bệnh viện Bạch Mai, đáp ứng tiêu 

chuẩn lựa chọn. Trong đó, tất cả các bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ tham gia 

nghiên cứu đều đã được sinh thiết cơ đùi dưới hướng dẫn của siêu âm tại Khoa Cơ 

xương khớp, Bệnh viện Bạch Mai và có kết quả tổn thương mô bệnh học của viêm 

đa cơ và viêm da cơ. Tất cả các bệnh nhân tham gia nghiên cứu cũng được chỉ định 

làm điện cơ tứ chi tại Viện lão khoa trung ương. 

- Tiêu chuẩn chẩn đoán viêm đa cơ và viêm da cơ của Bohan và Peter năm 1975, 

gồm có 5 yếu tố [6], [7]:  

1. Yếu cơ vùng gốc chi đối xứng 2 bên. 

2. Sinh thiết cơ có bằng chứng của viêm cơ. 

3. Men cơ trong huyết thanh tăng. 



4. Điện cơ có dấu hiệu của viêm cơ. 

5. Tổn thương da điển hình của viêm da cơ (ban Gottron, ban màu đỏ hoặc 

tím ở vùng mi mắt, ban đỏ ở ngực và cổ hình chữ V, ban đỏ và giãn mạch ở 

quanh móng, bàn tay thợ cơ khí). 

Chẩn đoán xác định  

 Viêm đa cơ 

+ Chắc chắn: khi có tất cả 4 yếu tố đầu tiên. 

+ Phần lớn: khi có 3 trong 4 yếu tố đầu tiên. 

+ Có thể: khi có 2 trong 4 yếu tố đầu tiên. 

 Viêm da cơ 

+ Chắc chắn: khi có yếu tố 5 kết hợp với 3 trong 4 yếu tố đầu tiên. 

+ Phần lớn: khi có yếu tố 5 kết hợp với 2 trong 4 yếu tố đầu tiên. 

+ Có thể: khi có yếu tố 5 kết hợp với 1 trong 4 yếu tố đầu tiên. 

2.2.2. Tiêu chuẩn loại trừ bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ khỏi nghiên cứu 

- Bệnh nhân không đồng ý tham gia nghiên cứu. 

- Bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ kết hợp với các bệnh tự miễn khác như: lupus 

ban đỏ hệ thống, hội chứng Sjogren, xơ cứng bì, viêm khớp dạng thấp, bệnh hỗn 

hợp (overlap syndrome). 

- Bệnh lý cơ khác như: loạn dưỡng cơ, viêm cơ thể vùi, tình trạng yếu cơ do dùng 

một số thuốc (corticoid, chloroquin), các bệnh tự miễn khác (lupus ban đỏ hệ 

thống, hội chứng Sjogren, xơ cứng bì, viêm khớp dạng thấp). 

2.3. Phƣơng pháp nghiên cứu 

2.3.1. Loại hình nghiên cứu: tiến cứu, mô tả, cắt ngang. 

- Cỡ mẫu: theo cỡ mẫu lâm sàng thuận tiện, tổng số bệnh nhân viêm đa cơ và viêm 

da cơ tham gia nghiên cứu là 151 bệnh nhân. 

2.3.2. Tiến hành nghiên cứu  

- Các bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ tham gia nghiên cứu được phân loại 

thành 2 nhóm, gồm : 



+ Nhóm 1: các bệnh nhân được chẩn đoán xác định viêm đa cơ nguyên phát.  

+ Nhóm 2: các bệnh nhân được chẩn đoán xác định viêm da cơ nguyên phát. 

- Tất cả các bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ tham gia nghiên cứu đều được 

hỏi bệnh và thăm khám lâm sàng theo 1 mẫu bệnh án thống nhất. Sau đó các bệnh 

nhân được lấy máu làm xét nghiệm và làm các phương pháp thăm dò cần thiết để 

phát hiện tổn thương ở các cơ quan trong cơ thể. Các bệnh nhân tham gia nghiên 

cứu đều được sàng lọc để phát hiện ung thư, bao gồm: khám lâm sàng, khám 

chuyên khoa tai mũi họng, bệnh nhân nữ được khám sản khoa. Nếu bệnh nhân có 

các triệu chứng nghi ngờ sẽ được nội soi dạ dày, chụp C.T.Scanner ổ bụng và vùng 

tiểu khung. 

- Nhóm chứng gồm 116 người khỏe mạnh cũng được lấy máu để làm xét nghiệm 

phân tích tần suất bắt gặp các allele thuộc locus HLA-DRB1 và làm các xét 

nghiệm cơ bản. 

2.4. Nội dung nghiên cứu 

2.4.1. Đặc điểm lâm sàng của nhóm BN viêm đa cơ và viêm da cơ tham gia 

nghiên cứu 

- Tuổi, giới. 

- Cân nặng, chiều cao. 

- Thời gian mắc bệnh: tính từ khi xuất hiện triệu chứng đến khi được hỏi bệnh và 

thăm khám lâm sàng (tính bằng tháng). 

- Các triệu chứng khởi phát. 

- Tiền sử hút thuốc lá. 

- Các bệnh ác tính kèm theo. 

- Biểu hiện toàn thân và tổn thương của các cơ quan trong cơ thể gồm: da, cơ, 

khớp, calci hóa phần mềm, phổi, tim mạch, tiêu hóa, mạch máu ngoại vi, thận, 

gồm: 

+ Toàn thân: mệt mỏi, sốt, sút cân. 



+ Các biểu hiện tổn thương ở da gồm: ban Gottron, ban màu đỏ tím ở vùng mi mắt, 

ban đỏ hình chữ V ở ngực và cổ, ban đỏ và giãn mạch ở quanh móng tay, bàn tay 

của người thợ cơ khí, dát đỏ, loét da, calci hóa ở phần mềm. 

+ Các biểu hiện tổn thương ở cơ: yếu cơ vùng gốc chi đối xứng 2 bên, yếu cơ vùng 

ngọn chi, khàn tiếng hoặc khó phát âm do yếu cơ vùng hầu họng, đau cơ. 

+ Khớp: đau khớp, viêm khớp giống viêm khớp dạng thấp, thường gặp ở khớp cổ 

tay, khớp gối và các khớp nhỏ ở bàn tay. 

+ Calci hóa ở da, tổ chức dưới da, cân cơ, trong cơ, đặc biệt ở các vị trí hay bị vi 

chấn thương như: khuỷu, gối, mặt gấp của các ngón tay, mông. 

+ Tim mạch: tăng huyết áp, rối loạn nhịp tim, suy tim, viêm màng ngoài tim, viêm 

cơ tim. 

+ Tiêu hóa: khó nuốt, viêm thực quản trào ngược. 

+ Mạch máu ngoại vi: hội chứng Raynaud. 

+ Thận: protein niệu, hồng cầu niệu, hội chứng thận hư. 

+ Phổi: khó thở, ho, nghe phổi có ral, tràn dịch màng phổi, tăng áp động mạch 

phổi.  

- Các tổn thương ở phổi trong bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ gồm: 

+ Viêm phổi do sặc, gặp ở các bệnh nhân khó nuốt ở vùng hầu họng. 

+ Viêm phổi kẽ. 

+ Giảm khả năng thông khí do yếu các cơ hô hấp liên quan đến bệnh viêm đa cơ và 

viêm da cơ. Bệnh nhân bị khó thở khi gắng sức hoặc giảm khả năng thông khí khi 

đo chức năng hô hấp và không có viêm phổi kẽ. 

 Tiến triển của tổn thương phổi trong viêm đa cơ và viêm da cơ được phân chia 

thành 4 typ dựa vào các biểu hiện lâm sàng [90], [91], [92]: 

+ Typ 1: Là typ nặng nhất, có biểu hiện giống như hội chứng Hamman- Rich. Bệnh 

nhân bị viêm phế nang lan tỏa, tiến triển nhanh dẫn dến khó thở nhiều, suy hô hấp 

phải thở máy trong vòng 3 tháng kể từ khi xuất hiện các triệu chứng đầu tiên của 

tổn thương phổi. 



+ Typ 2: Các tổn thương ở phổi tiến triển chậm. 

+ Typ 3: Do khó nuốt ở vùng hầu họng dẫn đến viêm phổi do sặc. 

+ Typ 4: Bệnh nhân không có biểu hiện triệu chứng ở phổi mặc dù trên phim 

C.T.Scanner phổi và đo chức năng hô hấp có viêm phổi kẽ. 

- Chẩn đoán viêm phổi kẽ khi [93]: 

1. Trên phim Xquang phổi thường quy có xơ phổi và có hoặc không có rối loạn 

thông khí hạn chế khi đo chức năng hô hấp, gồm: 

+ FEV1 (thể tích thở ra tối đa trong giây đầu tiên) giảm < 80% 

+ FVC (dung tích sống gắng sức) giảm < 80% 

+ TLC (dung tích toàn phổi) giảm < 80% 

+ FEV1/ FVC > 80% 

Hoặc 2. Trên phim C.T.Scanner phổi có ít nhất 1 trong các dấu hiệu sau và có hoặc 

không có rối loạn thông khí hạn chế khi đo chức năng hô hấp 

+ Hình tổ ong 

+ Hình kính mờ 

+ Xơ phổi và có hình ảnh lưới 

+ Giãn phế quản do co kéo 

 Thời điểm xuất hiện các tổn thương ở phổi [91]: 

+ Các tổn thương ở phổi xuất hiện trước khi được chẩn đoán viêm đa cơ và viêm 

da cơ. 

+ Các tổn thương ở phổi xuất hiện cùng lúc với các triệu chứng khác của viêm đa 

cơ và viêm da cơ. 

+ Các tổn thương ở phổi xuất hiện sau khi được chẩn đoán viêm đa cơ và viêm da 

cơ. 

- Các thuốc điều trị: Corticoid, Methotrexat, Chloroquin, Azathioprin, 

Cyclophosphamide, Immunoglobulin, thời gian- liều lượng. 

2.4.2. Đặc điểm cận lâm sàng của nhóm bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ 

tham gia nghiên cứu 



2.4.2.1. Các xét nghiệm sinh hóa máu: protein C phản ứng (CRP), SGOT, SGPT, 

creatinin kinase (CK), lactatdehydrogenase (LDH), protid và albumin được thực 

hiện tại Khoa Sinh hóa, Bệnh viện Bạch Mai, giá trị tham chiếu do khoa cung cấp. 

Bảng 2.1: Giá trị bình thường của các chỉ số xét nghiệm sinh hóa máu 

Các thông số 
Giá trị bình thƣờng 

Nam Nữ 

CRP < 0,5 mg/dl 

SGOT < 37 U/l < 31 U/l 

SGPT < 41 U/l < 31 U/l 

CK 38 - 174 U/l 26 – 140 U/l 

LDH 180 - 240 U/l 

Protid 66 – 87 g/1 

Albumin 34 – 48  g/l 

 

2.4.2.2. Xét nghiệm công thức máu: đặc điểm các tế bào máu ngoại vi và tốc độ 

máu lắng được thực hiện tại Khoa Huyết học, Bệnh viện Bạch Mai, giá trị tham 

chiếu do khoa cung cấp.  

- Các tế bào máu ngoại vi được đo bằng máy đếm huyết học tự động. 

- Tốc độ máu lắng được đo bằng phương pháp Westergren. 

Bảng 2.2: Giá trị bình thường của các chỉ số xét nghiệm công thức máu 

Các thông số 
Giá trị bình thƣờng 

Nam Nữ 

Hồng cầu 4,5 - 5,9 T/l 4,0 - 5,2 T/l 

Huyết sắc tố 135 - 175 g/l 120 - 160 g/l 

Bạch cầu 4 – 10 G/l 



Bạch cầu lympho 1 – 4,5 G/l 

Tiểu cầu 150 – 400 G/l 

Tốc độ máu lắng giờ 1: 0- 10mm, giờ 2: 0- 20mm 

 

2.4.2.3. Xét nghiệm tìm các tự kháng thể của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ ở 

trong huyết thanh của bệnh nhân: được thực hiện tại Trung tâm miễn dịch, Viện 

Karolinska, Thụy Điển.  

- Mỗi bệnh nhân viêm đa cơ hoặc viêm da cơ và mỗi người khỏe mạnh thuộc nhóm 

chứng được lấy 10ml máu, sau đó, quay ly tâm để tách riêng bạch cầu, huyết tương 

và huyết thanh. Bạch cầu, huyết tương và huyết thanh của nhóm bệnh nhân và 

nhóm chứng được bảo quản lạnh ở nhiệt độ -80°C. Sau đó, các sinh bệnh phẩm 

máu được bảo quản trong đá khô và vận chuyển bằng đường hàng không đến Thụy 

Điển với nhiệt độ trong suốt quá trình vận chuyển là -20°C. 

- Xét nghiệm tìm các tự kháng thể của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ trong huyết 

thanh của 151 bệnh nhân tham gia nghiên cứu bằng phương pháp immunoblot 

assay. Trong đó, những phức hợp kháng nguyên- kháng thể được phát hiện qua 

phản ứng tạo màu do phản ứng màu với cơ chất tại các vị trí có kháng thể đặc hiệu 

với kháng thể tương ứng. Các tự kháng thể của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ 

được chia thành 2 nhóm: các kháng thể đặc hiệu của bệnh và các kháng thể kết hợp 

với bệnh. Những kháng thể đặc hiệu của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ gồm: 

nhóm kháng thể kháng synthetase (Jo.1, PL.7, PL.12, EJ, OJ), kháng thể kháng 

SRP, CADM.140, Mi.2, p155.140, SAE và p140. Những kháng thể kết hợp với 

bệnh gồm: kháng thể kháng PM/Scl và Ku. 

2.4.2.4. Xét nghiệm phân tích tần suất bắt gặp các allele thuộc locus HLA-DRB1 

của nhóm 151 bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ và nhóm chứng (116 người 

khỏe mạnh): được thực hiện tại Trung tâm sinh học phân tử của Viện Karolinska, 



Thụy Điển. Những allele thuộc locus HLA-DRB1 được phân tích gồm: *01, *03, 

*04, *07, *08, *09, *10, *11, *12, *13, *14, *15, *16. Phân tích tuần suất bắt gặp 

các allele này thuộc locus HLA-DRB1 bằng kỹ thuật sinh học phân tử PCR-SSP 

(Polymerase Chain Reaction- Sequence Specific Primers), đó là phản ứng chuỗi 

polymerase với những mồi có trình tự đặc hiệu. Tách ADN từ bạch cầu theo kỹ 

thuật perchlorate sodium. Sau đó, thực hiện phản ứng chuỗi khuếch đại gen PCR 

(Polymerase chain reaction) và điện di trên gen agarose 2%. Chụp ảnh và phân tích 

kết quả. 

2.4.2.5. Tổng phân tích nước tiểu: được thực hiện tại Khoa Sinh hóa, Bệnh viện 

Bạch Mai. 

2.4.2.6. Các phương pháp thăm dò để phát hiện tổn thương ở phổi 

- Chụp Xquang phổi thường quy: được tiến hành tại Khoa Chẩn đoán hình ảnh, 

Bệnh viện Bạch Mai. Các tổn thương phổi trên phim Xquang phổi thường quy có 

thể gặp gồm: tràn dịch màng phổi, đám mờ không đồng đều, hình tổ ong, hình 

đông đặc, xơ phổi [94]. 

- Chụp C.T.Scanner phổi lớp mỏng có độ phân dải cao ở thì hít vào hết sức, không 

tiêm thuốc cản quang. Độ dày của 1 lớp cắt là 1mm, khoảng cách giữa 2 lớp là 12 

mm, lấy hết toàn bộ trường phổi, được tiến hành tại Khoa Chẩn đoán hình ảnh, 

Bệnh viện Bạch Mai. Các tổn thương phổi trên phim C.T.Scanner phổi có thể gặp 

gồm [90], [95]: 

+ Hình kính mờ, hình đông đặc. 

+ Tổn thương xơ: hình tổ ong, hình giãn phế quản do co kéo. 

+ Tràn dịch màng phổi. 

- Đánh giá các tổn thương phổi trên phim Xquang phổi thường quy và phim 

C.T.Scanner phổi theo 1 thang điểm thống nhất, trong đó cho điểm dựa vào sự xuất 

hiện của các tổn thương trên phim, mỗi tổn thương được đánh giá có hoặc không, 

không phụ thuộc vào mức độ lan tỏa của tổn thương. 



- Thăm dò các dung tích phổi: bằng máy đo chức năng hô hấp Koko của Mỹ, được 

thực hiện tại Khoa Hô hấp, Bệnh viện Bạch Mai. Chẩn đoán rối loạn thông khí hạn 

chế khi: 

+ FEV1 (thể tích thở ra tối đa trong giây đầu tiên) giảm < 80% 

+ FVC (dung tích sống gắng sức) giảm < 80% 

+ TLC (dung tích toàn phổi) giảm < 80% 

+ FEV1/ FVC > 80% 

- Soi phế quản: bằng ống soi mềm, được thực hiện tại Khoa Hô hấp, Bệnh viện 

Bạch Mai nhằm loại trừ các tổn thương ở phổi do lao, nhiễm khuẩn, nấm. 

- Trong quá trình theo dõi các bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ tham gia 

nghiên cứu nhưng không có tổn thương phổi, C.T.Scanner phổi sẽ được tiến hành 

chụp lại khi bệnh nhân xuất hiện các triệu chứng như ho, khó thở, nghe phổi có ral 

nhằm phát hiện các tổn thương ở phổi mới xuất hiện. 

2.4.2.7. Các phương pháp thăm dò để phát hiện tổn thương ở cơ 

- Điện cơ tứ chi: được thực hiện tại Phòng ghi điện cơ, Viện Lão khoa trung ương 

bằng máy Neuropack MEB-9400K của hãng Nihon Kohden Nhật Bản. Những điện 

cực kim được cắm vào cơ ở các chi để ghi lại dẫn truyền thần kinh và hoạt động 

của điện cơ.  

 + Chỉ định làm điện cơ tứ chi khi bệnh nhân có một trong những biểu hiện 

sau: yếu cơ vùng gốc chi đối xứng hai bên, đau cơ ở vùng gốc chi, có các tổn 

thương ở da trong bệnh viêm da cơ, các men cơ trong huyết thanh tăng. 

+ Trong bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ, trên điện cơ đồ, thấy hình ảnh dễ bị 

kích thích của các sợi cơ khi nghỉ ngơi, khi co cơ thấy các điện thế phức tạp, biên 

độ thấp. 



- Sinh thiết cơ đùi: bằng súng sinh thiết cơ tự động dưới hướng dẫn của siêu âm, 

được thực hiện tại Khoa Khớp, Bệnh viện Bạch Mai.  

+ Chỉ định sinh thiết cơ đùi khi bệnh nhân có một trong những biểu hiện sau: 

yếu cơ vùng gốc chi đối xứng hai bên, đau cơ ở vùng gốc chi, có các tổn thương ở 

da trong bệnh viêm da cơ, các men cơ trong huyết thanh tăng, có tổn thương nguồn 

gốc cơ khi làm điện cơ tứ chi. 

+ Mỗi bệnh nhân được lấy 2 mảnh mô cơ ở vùng đùi để làm giải phẫu bệnh. 

Mô bệnh học của cơ sẽ được đọc kết quả tại khoa Giải phẫu bệnh, Bệnh viện Bạch 

Mai. Mô cơ được chuyển đúc paraffin, sau đó, được cắt với các lớp cắt có độ dày 

là 5 µm, nhuộm HE và PAS.  

+ Những hình ảnh tổn thương mô bệnh học của bệnh viêm đa cơ và viêm da 

cơ gồm: xâm nhập các tế bào viêm mạn tính ở xung quanh các mạch máu và tổ 

chức mô kẽ xung quanh các sợi cơ, các sợi cơ bị thoái hóa và hoại tử, có sự tái tạo 

các sợi cơ, teo tổ chức liên kết xung quanh các bó cơ. 

2.4.2.8. Các phương pháp thăm dò để phát hiện tổn thương ở tim mạch 

- Điện tâm đồ và siêu âm tim màu: được thực hiện tại Viện Tim mạch, Bệnh viện 

Bạch Mai. 

2.4.3. Đánh giá mức độ tiến triển và tổn thương mạn tính của bệnh viêm đa cơ 

và viêm da cơ  

2.4.3.1. Các chỉ số đánh giá sự tiến triển của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ  

- Mức độ hoạt động của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ được đánh giá bằng 

MDAAT 2005 (Myositis disease activity assessment tool- 2005). MDAAT 2005 

gồm 2 phần: MYOACT (Myositis disease activity assessment visual analogue 

scales) và MITAX ( Myositis intention to treat activity index) [96]. 

+ MYOACT: đánh giá mức độ hoạt động của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ trong 

4 tuần vừa qua ở 7 cơ quan, gồm: toàn thân, da, khớp, đường tiêu hóa, phổi, tim 

mạch, cơ theo thang điểm VAS (visual analogue scale) có độ dài 10 cm. 
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+ MITAX: đánh giá của bác sỹ điều trị dựa vào tiến triển lâm sàng của bệnh trong 

4 tuần vừa qua ở 7 cơ quan trên so sánh với 4 tuần trước đó, sử dụng thang điểm từ 

0 đến 4. 

♦ 0: không có biểu hiện các triệu chứng lâm sàng 

♦ 1: các triệu chứng lâm sàng có cải thiện  

♦ 2: tiến triển của bệnh không thay đổi 

♦ 3: tiến triển của bệnh nặng lên 

♦ 4: bệnh xuất hiện các triệu chứng mới 

- Test đánh giá cơ lực và trương lực cơ – MMT8 (Manual Muscle Testing) của 8 

nhóm cơ ở cả 2 bên phải và trái, gồm: cơ delta, cơ nhị đầu, cơ duỗi cổ tay, cơ tứ 

đầu đùi, cơ gập khớp cổ chân, cơ gập cổ, cơ mông giữa, cơ mông lớn. Cơ lực và 

trương lực cơ của các nhóm cơ được đánh giá theo thang điểm từ 0 đến 10 [39]. 

2.4.3.2. Các chỉ số đánh giá mức độ tổn thương mạn tính của bệnh viêm đa cơ 

và viêm da cơ  



+ Chỉ số tổn thương cơ- MDI (Myositis Damage Index): đánh giá mức độ tổn 

thương mạn tính của 11 cơ quan trong cơ thể, gồm cơ, xương- khớp, da, tiêu hóa, 

phổi, tim mạch, mạch máu ngoại vi, nội tiết, mắt, nhiễm trùng, ung thư. Đó là 

những tổn thương kéo dài ít nhất trong 6 tháng, các tổn thương này có thể do tiến 

triển của bệnh hoặc do biến chứng của quá trình điều trị. Mức độ tổn thương ở mỗi 

cơ quan được đánh giá theo thang điểm VAS có độ dài 10 cm (Visual Analogue 

Scale). Chỉ số tổn thương cơ gồm 3 phần: chỉ số đánh giá mức độ nặng của mỗi 

một tổn thương ở một cơ quan, chỉ số đánh giá số tổn thương ở một cơ quan, chỉ số 

đánh giá mức độ tổn thương nói chung của tất cả các cơ quan trong cơ thể [96]. 

+ Test đánh giá cơ lực và trương lực cơ – MMT8 (Manual Muscle Testing) của 8 

nhóm cơ ở cả 2 bên phải và trái, gồm: cơ delta, cơ nhị đầu, cơ duỗi cổ tay, cơ tứ 

đầu đùi, cơ gập khớp cổ chân, cơ gập cổ, cơ mông giữa, cơ mông lớn. Cơ lực và 

trương lực cơ của các nhóm cơ được đánh giá theo thang điểm từ 0 đến 10 [39]. 

2.4.4. Khảo sát mối liên quan giữa những kháng thể của bệnh viêm đa cơ và 

viêm da cơ với đặc điểm lâm sàng- cận lâm sàng của bệnh  

- Khảo sát mối liên quan giữa những kháng thể của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ 

với các đặc điểm lâm sàng chính của bệnh. 

- Khảo sát mối liên quan giữa những kháng thể của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ 

với mức độ tiến triển của bệnh thông qua MDAAT 2005 và MMT8 ở thời điểm bắt 

đầu tham gia nghiên cứu. 

- Khảo sát mối liên quan giữa những kháng thể của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ 

với mức độ tổn thương mạn tính của bệnh thông qua chỉ số tổn thương cơ- MDI ở 

thời điểm bắt đầu tham gia nghiên cứu. 

- Khảo sát mối liên quan giữa những kháng thể của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ 

với các chỉ số đánh giá mức độ viêm gồm: tốc độ máu lắng, protein C phản ứng ở 

thời điểm bắt đầu tham gia nghiên cứu. 



- Khảo sát mối liên quan giữa những kháng thể của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ 

với các men cơ gồm: CK, LDH, SGOT, SGPT ở thời điểm bắt đầu tham gia nghiên 

cứu. 

2.4.5. Đánh giá các yếu tố tiên lượng của tổn thương phổi ở bệnh nhân viêm đa 

cơ và viêm da cơ  

- Các bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ được chia thành 2 nhóm: 

+ Nhóm 1: Các bệnh nhân có viêm phổi kẽ 

+ Nhóm 2: Các bệnh nhân không có viêm phổi kẽ 

- So sánh các triệu chứng lâm sàng và cận lâm sàng giữa 2 nhóm bệnh nhân ở thời 

điểm bắt đầu tham gia nghiên cứu.  

2.4.6. Khảo sát đặc điểm các allele thuộc locus HLA-DRB1 của bệnh viêm đa cơ 

và viêm da cơ ở người Việt Nam 

- Khảo sát đặc điểm các allele thuộc locus HLA-DRB1 của nhóm bệnh nhân viêm 

đa cơ - viêm da cơ và nhóm người khỏe mạnh. 

- Khảo sát đặc điểm các allele thuộc locus HLA-DRB1 của nhóm bệnh nhân viêm 

đa cơ và viêm da cơ có kháng thể đặc hiệu với bệnh và nhóm bệnh nhân không có 

kháng thể của bệnh. 

- Khảo sát đặc điểm các allele thuộc locus HLA-DRB1 của nhóm bệnh nhân viêm 

đa cơ và viêm da cơ có kháng thể đặc hiệu với bệnh và có viêm phổi kẽ. 

- Khảo sát đặc điểm các allele thuộc locus HLA-DRB1 của từng nhóm bệnh nhân 

viêm đa cơ và viêm da cơ có kháng thể đặc hiệu với bệnh. 

2.5. Sơ đồ nghiên cứu 

 

BN viêm đa cơ - viêm da cơ 

(n = 151) 

Nhóm chứng 



(n = 116) 

 

 

 

Phân tích các allele  

thuộc locus HLA-DRB1 

Xét nghiệm tìm các tự kháng thể của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ trong 

hthanh 

Khai thác tiền sử 

Khám lâm sàng 

Xét nghiệm cận lâm sàng 

 

 

 

 

 

 

Tìm mối liên quan giữa các kháng thể của viêm đa cơ và viêm da cơ với đặc 

điểm lâm sàng- cận lâm sàng của bệnh 

So sánh tỷ lệ các allele thuộc locus HLA-DRB1 giữa nhóm bệnh nhân và nhóm 

chứng 

 

 



 

Sơ đồ 2.1: Sơ đồ nghiên cứu 

2.6. Xử lý số liệu 

- Phân tích số liệu: dùng phần mềm thống kê SPSS 16.0. 

- Các biến định tính được tính tỷ lệ phần trăm, các biến định lượng được tính giá trị 

trung bình, độ lệch chuẩn. 

- Các test thống kê y học được dùng để đánh giá sự khác biệt giữa các nhóm 

nghiên cứu: 
2 

sử dụng để so sánh 2 tỷ lệ %; t-test được sử dụng để so sánh 2 biến 

liên tục có phân bố chuẩn; Mann-Whitney được  sử dụng để so sánh 2 biến liên tục 

có phân bố không chuẩn. 

- So sánh có ý nghĩa thống kê khi p<0,05. 

2.7. Đạo đức nghiên cứu 

- Nghiên cứu được thực hiện dựa trên sự tự nguyện của bệnh nhân và nhóm chứng.  

- Đây là nghiên cứu mô tả, không có can thiệp điều trị do đó không ảnh hưởng đến 

tiến độ và kết quả điều trị của bệnh nhân. 

- Chúng tôi tiến hành nghiên cứu tại Khoa Cơ xương khớp, Bệnh viện Bạch Mai 

với sự đồng ý của khoa và bệnh viện. 

- Chúng tôi cam kết tiến hành nghiên cứu với tinh thần trung thực, giữ bí mật thông 

tin về bệnh nhân và nhóm chứng. 



CHƢƠNG 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

3.1. Đặc điểm chung của nhóm bệnh nhân nghiên cứu 

3.1.1. Phân bố bệnh nhân theo giới 

Viêm đa cơ (n = 88) 

Viêm da cơ (n = 63) 

 

Biểu đồ 3.1: Phân bố giới tính của 2 nhóm BN viêm đa cơ và viêm da cơ 

Nhận xét:  

 Cả 2 nhóm bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ đều gặp chủ yếu ở nữ giới, 

trong đó, nữ giới chiếm tỷ lệ 73,9% ở nhóm viêm đa cơ và 81% ở nhóm 

viêm da cơ.  

 Ở nhóm bệnh nhân viêm đa cơ, tỷ lệ mắc bệnh của nữ/nam = 2,8/1.           Ở 

nhóm bệnh nhân viêm da cơ, tỷ lệ mắc bệnh của nữ/nam = 4,3/1.  

 

 

 

 

 

% 

3.1.2. Phân bố bệnh nhân theo tuổi 



 

Biểu đồ 3.2: Phân bố tuổi của nhóm BN nghiên cứu (n = 151) 

Nhận xét: Bệnh nhân trong độ tuổi từ 41- 60 tuổi chiếm tỷ lệ cao nhất (43,7%). 

Tuổi trung bình của nhóm bệnh nhân nghiên cứu = 42,3 ± 15,5 tuổi, trong đó, bệnh 

nhân có tuổi cao nhất là 80 tuổi và tuổi thấp nhất là 13 tuổi. 

3.1.3. Đặc điểm về thời gian mắc bệnh của nhóm bệnh nhân nghiên cứu 

Bảng 3.1: Đặc điểm về thời gian mắc bệnh của nhóm BN nghiên cứu 

Thời gian mắc bệnh BN nghiên cứu (n = 151) 

n  % 

≤ 6 tháng 53 35,1 

> 6 tháng 98 64,9 

Thời gian mắc bệnh trung bình (tháng) 

(min - max) 

21,9 ± 27,9 

(1 – 156) 

 

Nhận xét: 64,9% bệnh nhân có thời gian mắc bệnh trên 6 tháng, thời gian mắc 

bệnh trung bình của nhóm BN nghiên cứu là 21,9 ± 27,9 tháng. 

 

 

3.2. Đặc điểm lâm sàng - cận lâm sàng của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ 

3.2.1. Đặc điểm về tiến triển toàn thân của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ 

 

Bảng 3.2: Đặc điểm về triệu chứng toàn thân của nhóm BN nghiên cứu 

 

Triệu chứng 

toàn thân 

Viêm cơ tự 

miễn (n = 151) 

Viêm đa cơ 

(n = 88) 

Viêm da cơ 

(n = 63) 

 

p* 

(
2
) n % n % n % 

Sốt 91 60,3 43 48,9 48 76,2 < 0,001 



Sút cân 127 84,1 71 80,7 56 88,9 > 0,05 

Mệt mỏi 146 96,7 83 94,3 63 100 > 0,05 

VAS toàn thân 4,99 ± 2,76 4,76 ± 2,73 5,3 ± 2,8 
> 0,05 

MITAX toàn thân 3,75 ± 3,06 3,52 ± 2,89 4,06 ± 3,28 > 0,05 

* So sánh 2 nhóm bệnh nhân Viêm đa cơ và Viêm da cơ 

Nhận xét: 

- Các triệu chứng: sốt, sút cân và mệt mỏi chiếm một tỷ lệ cao ở nhóm BN nghiên 

cứu. Trong đó, tình trạng sốt gặp ở nhóm BN viêm da cơ nhiều hơn rõ rệt so với 

nhóm BN viêm đa cơ (76,2% so với 48,9%), sự khác biệt có ý nghĩa thống kê  với 

p < 0,001. 

- Khi đánh giá bằng chỉ số MDAAT, nhóm BN viêm da cơ có mức độ bệnh tiến 

triển về toàn thân nặng hơn so với nhóm BN viêm đa cơ nhưng sự khác biệt không 

có ý nghĩa thống kê với p > 0,05. 

 

 

 

 

 

3.2.2. Đặc điểm về tổn thương da của nhóm bệnh nhân viêm da cơ 

Bảng 3.3: Đặc điểm về tổn thương da của nhóm BN viêm da cơ 

Tổn thƣơng da 
Viêm da cơ (n = 63) 

n % 

Loét da 13 20,6 



Ban đỏ ở da 54 85,7 

Dát đỏ ở da 27 42,9 

Viêm mô mỡ dưới da 3 4,8 

Ban đỏ tím ở quanh hốc mắt 48 76,2 

Ban Gottron 40 63,5 

Viêm mao mạch quanh móng tay 27 42,9 

Bàn tay người thợ cơ khí 6 9,5 

VAS da  5,81 ± 2,78 

MITAX da  4,57 ± 3,26 

 

Nhận xét:  

- Ở nhóm BN viêm da cơ, những tổn thương da hay gặp nhất gồm: ban đỏ ở da 

(85,7%), ban màu đỏ tím ở quanh hốc mắt (76,2%) và ban Gottron (63,5%).  

- Dấu hiệu bàn tay của người thợ cơ khí có tỷ lệ thấp (9,5%). 

 

 

 

 

 

 

 

 

3.2.3. Đặc điểm tổn thương cơ của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ 

Bảng 3.4: Đặc điểm về tổn thương cơ của nhóm BN nghiên cứu 

 

Tổn thƣơng cơ 

Viêm cơ tự 

miễn (n = 151) 

Viêm đa cơ 

(n = 88) 

Viêm da cơ 

(n = 63) 

 

p* 

(
2
) n % n % n % 

Viêm cơ nhẹ 57 37,7 33 37,5 24 38,1 > 0,05 



Viêm cơ trung bình 49 32,5 32 36,4 17 27,0 > 0,05 

Viêm cơ nặng 45 29,8 23 26,1 22 34,9 > 0,05 

Đau cơ 127 84,1 73 83,0 54 85,7 > 0,05 

MMT8  57,1 ± 17,6 57,6 ± 17,4 56,4 ± 17,9 > 0,05 

VAS cơ  5,32 ± 2,73 5,34 ± 2,6 5,29 ± 2,93 > 0,05 

MITAX cơ  3,99 ± 3,4 3,8 ± 3,25 4,27 ± 3,61 > 0,05 

* So sánh 2 nhóm bệnh nhân Viêm đa cơ và Viêm da cơ 

Nhận xét: 62,3% các BN nghiên cứu bị viêm cơ mức độ trung bình và nặng, trong 

đó, triệu chứng đau cơ gặp ở 84,1% bệnh nhân. 

- Mức độ tiến triển của viêm cơ giữa 2 nhóm BN viêm đa cơ và viêm da cơ không 

thấy có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p > 0,05) khi đánh giá bằng chỉ số 

MDAAT. 

Bảng 3.5 : Đặc điểm về biến đổi các men cơ của nhóm BN nghiên cứu 

 

Men cơ 

Viêm cơ tự  

miễn (n = 151) 

Viêm đa cơ 

(n = 88) 

Viêm da cơ 

(n = 63) 

p* 

(
2
/Mann-

Whitney) n % n % n % 

Tăng CK  93 61,6 58 65,9 35 55,6 > 0,05 

Tăng SGOT 75 49,7 42 47,7 33 52,4 > 0,05 

Tăng SGPT 69 45,7 40 45,5 29 46 > 0,05 

Tăng LDH 37 24,5 23 26,1 14 22,2 > 0,05 

CK trung bình 2479,5 ± 5004,4 3106,3 ± 6070,5 1603,9 ± 2746,4 < 0,05 

* So sánh 2 nhóm bệnh nhân Viêm đa cơ và Viêm da cơ 

Nhận xét: Tăng men CK trong huyết thanh chỉ gặp ở 61,6% BN nghiên cứu. 

Trong đó, nhóm BN viêm đa cơ có nồng độ men CK trung bình (3106,3 ± 6070,5 

U/l) cao hơn nhiều so với nhóm BN viêm da cơ (1603,9 ± 2746,4 U/l). 

Bảng 3.6: Đặc điểm tổn thương các nhóm cơ của nhóm BN nghiên cứu  

khi đánh giá cơ lực và trương lực cơ bằng chỉ số MMT8 

 

Tổn thƣơng cơ 

Viêm cơ tự 

miễn (n = 151) 

Viêm đa cơ 

(n = 88) 

Viêm da cơ 

(n = 63) 

 

p* 

(
2
) n % n % n % 

Cơ delta 123 81,5 73 83 50 79,4 > 0,05 



Cơ nhị đầu 98 64,9 55 62,5 43 68,3 > 0,05 

Cơ duỗi cổ tay 85 56,3 48 54,5 37 58,7 > 0,05 

Cơ tứ đầu đùi 124 82,1 76 86,4 48 76,2 > 0,05 

Cơ gập cổ chân 95 62,9 56 63,6 39 61,9 > 0,05 

Cơ gập cổ 125 82,8 68 77,3 57 90,5 < 0,05 

Cơ mông giữa 133 88,1 75 85,2 58 92,1 > 0,05 

Cơ mông lớn 130 86,1 73 83 57 90,5 > 0,05 

* So sánh 2 nhóm bệnh nhân Viêm đa cơ và Viêm da cơ 

Nhận xét:  

 Các BN nghiên cứu có tỷ lệ yếu những nhóm cơ ở chi dưới cao hơn so với 

yếu những nhóm cơ ở chi trên và những cơ ở gốc chi yếu nhiều hơn so với 

những cơ ở ngọn chi.  

 Ở nhóm BN viêm đa cơ, yếu cơ tứ đầu đùi chiếm một tỷ lệ cao nhất 

(86,4%), còn ở nhóm BN viêm da cơ, yếu cơ mông giữa chiếm một tỷ lệ cao 

nhất (92,1%) khi đánh giá bằng chỉ số MMT8. 

p* > 0,05 

 

% 

  

* So sánh 2 nhóm bệnh nhân Viêm đa cơ và Viêm da cơ 

Biểu đồ 3.3 : Đặc điểm về tổn thương nguồn gốc cơ được phát hiện  

khi làm điện cơ đồ ở nhóm BN nghiên cứu 

Nhận xét: Tổn thương nguồn gốc cơ được phát hiện khi làm điện cơ đồ gặp ở 

82,8% BN nghiên cứu và không có sự khác biệt giữa 2 nhóm BN viêm đa cơ và 

viêm da cơ. 

3.2.4. Đặc điểm về tổn thương đường tiêu hóa của bệnh viêm đa cơ và bệnh viêm 

da cơ 

Bảng 3.7: Đặc điểm tổn thương đường tiêu hóa của nhóm BN nghiên cứu 



 

Tiêu hóa 

Viêm cơ tự 

miễn (n = 151) 

Viêm đa cơ 

(n = 88) 

Viêm da cơ 

(n = 63) 

p* 

(
2
/Mann-

Whitney) n % n % n % 

Khó nuốt 77 51 41 46,6 36 57,1 > 0,05 

Khàn tiếng 73 48,3 37 42 36 57,1 > 0,05 

VAS tiêu hóa  2,32 ± 2,79 2,2 ± 2,68 2,49 ± 2,95 > 0,05 

MITAX tiêu hóa 3,41 ± 4,19 3,32 ± 4,18 3,54 ± 4,24 > 0,05 

* So sánh 2 nhóm bệnh nhân Viêm đa cơ và Viêm da cơ 

Nhận xét: Triệu chứng khó nuốt gặp ở 51% các BN nghiên cứu, trong đó, mức độ 

tổn thương của cơ quan tiêu hóa giữa 2 nhóm BN viêm đa cơ và viêm da cơ không 

thấy có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p > 0,05 khi đánh giá bằng chỉ số 

MDAAT. 

3.2.5. Đặc điểm về tổn thương khớp của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ 

Bảng 3.8: Đặc điểm tổn thương khớp của nhóm BN nghiên cứu 

 

Khớp 

Viêm cơ tự 

miễn (n = 151) 

Viêm đa cơ 

(n = 88) 

Viêm da cơ 

(n = 63) 

p* 

(
2
/Mann-

Whitney) n % n % n % 

Đau khớp 68 45,0 31 35,2 37 58,7 < 0,01 

Viêm khớp 53 35,1 23 26,1 30 47,6 < 0,01 

Cứng khớp buổi sáng 40 26,5 13 14,8 27 42,9 < 0,001 

VAS khớp  1,89 ± 3,03 1,33 ± 2,53 2,67 ± 3, 5 < 0,01 

MITAX khớp 1,36 ± 2,76 0,98 ± 2,44 1,9 ± 3,09 < 0,05 

* So sánh 2 nhóm bệnh nhân Viêm đa cơ và Viêm da cơ 

Nhận xét:  

- Triệu chứng đau khớp gặp ở 45% và viêm khớp gặp ở 35,1% các bệnh nhân 

nghiên cứu, trong đó, 26,5% BN có dấu hiệu cứng khớp buổi sáng.  

- Nhóm BN viêm da cơ có mức độ tổn thương khớp nhiều hơn và tiến triển nặng 

hơn rõ rệt so với nhóm BN viêm đa cơ (có ý nghĩa với p < 0,05 đến p < 0,001) khi 

đánh giá bằng chỉ số MDAAT. 

3.2.6. Đặc điểm về tổn thương tim mạch của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ 

Bảng 3.9: Đặc điểm tổn thương tim mạch của nhóm BN nghiên cứu 

 Viêm cơ tự Viêm đa cơ Viêm da cơ p* 



Tim mạch miễn (n = 151) (n = 88) (n = 63) (
2
/Mann-

Whitney) n % n % n % 

Hội chứng Raynaud 48 31,8 24 27,3 24 38,1 > 0,05 

Tăng huyết áp 23 15,2 13 14,8 10 15,9 > 0,05 

Viêm cơ tim 4 2,6 1 1,1 3 4,8 > 0,05 

Viêm màng ngoài tim 22 14,6 12 13,6 10 15,9 > 0,05 

Rối loạn nhịp tim 4 2,6 1 1,1 3 4,8 > 0,05 

Tăng áp động mạch phổi 66 43,7 34 38,6 32 50,8 > 0,05 

VAS tim mạch  0,68 ± 1,58 0,58 ± 1,67 0,83 ± 1,44 > 0,05 

MITAX tim mạch  0,35 ± 1,14 0,34 ± 1,37 0,37 ± 0,73 > 0,05 

* So sánh 2 nhóm bệnh nhân Viêm đa cơ và Viêm da cơ 

Nhận xét:  

- Hội chứng Raynaud và tăng áp động mạch phổi thường hay gặp ở các bệnh 

nhân nghiên cứu (31,8% và 43,7%), trong đó, gặp ở nhóm BN viêm da cơ nhiều 

hơn nhóm BN viêm đa cơ nhưng sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê với     p 

> 0,05. 

- Mức độ tiến triển của tổn thương tim mạch không có sự khác biệt giữa 2 nhóm 

BN viêm đa cơ và viêm da cơ khi đánh giá bằng chỉ số MDAAT. 

3.2.7. Đặc điểm tổn thương viêm phổi kẽ của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ 

Bảng 3.10: Đặc điểm tổn thương viêm phổi kẽ của nhóm BN nghiên cứu 

 

Hô hấp 

Viêm cơ tự miễn 

có viêm phổi kẽ  

(n = 52) 

Viêm đa cơ có 

viêm phổi kẽ 

(n = 28) 

Viêm da cơ có 

viêm phổi kẽ 

(n = 24) 

p* 

(
2
/Mann-

Whitney) 
n % n % n % 

Ho khan 33 63,5 18 64,3 15 62,5 > 0,05 

Khó thở 37 71,2 20 71,4 17 70,8 > 0,05 

Rloạn thông khí hạn chế 36 69,2 21 75 15 62,5 > 0,05 

Tử vong 6 11,5 3 10,7 3 12,5 > 0,05 

VAS phổi  5,21 ± 2,75 5,29 ± 2,64 5,13 ± 2,94 > 0,05 

MITAX phổi 3,77 ± 3,35 3,79 ± 3,22 3,75 ± 3,57 > 0,05 

* So sánh 2 nhóm BN Viêm đa cơ có viêm phổi kẽ và Viêm da cơ có viêm phổi kẽ 

Nhận xét:  



- 52 BN nghiên cứu có viêm phổi kẽ nhưng chỉ 71,2% bệnh nhân có biểu hiện các 

triệu chứng trên lâm sàng về hô hấp như khó thở và 63,5% bệnh nhân có ho khan. 

- Trong đó, mức độ tiến triển của tổn thương viêm phổi kẽ không thấy có sự khác 

biệt có ý nghĩa thống kê giữa 2 nhóm bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ có  

viêm phổi kẽ khi đánh giá bằng chỉ số MDAAT (p>0,05). 

  



% 

 

Biểu đồ 3.4: Hình ảnh Xquang của viêm phổi kẽ ở nhóm bệnh nhân       nghiên 

cứu có viêm phổi kẽ (n = 52) 

 

Nhận xét: Ở nhóm 52 bệnh nhân có viêm phổi kẽ, hình ảnh đông đặc phổi dạng 

kính mờ là tổn thương hay gặp nhất trên phim chụp C.T.Scanner phổi lớp mỏng có 

độ phân dải cao (71,2%). 

 

 

 

 

 

 

 

Bảng 3.11: Đặc điểm LS - CLS của 2 nhóm BN có và không có viêm phổi kẽ 

 

Lâm sàng - cận LS 

Viêm phổi kẽ  

(n = 52) 

Không viêm phổi kẽ 

(n = 99) 

 

p 

(
2
) n % n % 

Sốt 38 73,1 53 53,5 < 0,05 

Dát đỏ ở da 13 54,2 14 35,9 < 0,05 

Ban Gottron 16 66,7 24 61,5 > 0,05 

Ban đỏ tím quanh hốc mắt 18 75,0 30 76,9 > 0,05 

Hội chứng Raynaud 18 34,6 30 30,3 > 0,05 

Đau khớp 22 42,3 46 46,5 > 0,05 

Viêm khớp 16 30,8 37 37,4 > 0,05 

Khó nuốt 27 51,9 50 50,5 > 0,05 

Viêm cơ nhẹ 13 25,0 44 44,4 < 0,01 



Viêm cơ trung bình 16 30,8 33 33,3 > 0,05 

Viêm cơ nặng 23 44,2 22 22,2 < 0,01 

Yếu cơ delta 49 94,2 74 74,7 < 0,01 

Yếu cơ nhị đầu 40 76,9 58 58,6 < 0,05 

Yếu cơ tứ đầu đùi 44 84,6 80 80,8 > 0,05 

Yếu cơ mông giữa 48 92,3 85 85,9 > 0,05 

Yếu cơ mông lớn 49 94,2 81 81,8 < 0,05 

CRP tăng 32 61,5 39 39,4 < 0,05 

Giảm Hb 36 69,2 32 32,3 < 0,001 

Giảm hồng cầu 22 42,3 17 17,2 < 0,01 

Kháng thể đặc hiệu 24 46,2 42 42,4 > 0,05 

Tử vong 6 11,5 2 2,0 - 

Tuổi trung bình 48,9 ± 14,5 38,8 ± 14,98 < 0,01 

Thời gian mắc bệnh  18,9 ± 21,3 23,6 ± 30,9 > 0,05 

CK trung bình 2997,1 ± 4841,5 2207,6 ± 5090,9 > 0,05 

 

Nhận xét: Nhóm 52 bệnh nhân có tổn thương viêm phổi kẽ có: 

- Tỷ lệ yếu cơ vùng gốc chi và viêm cơ mức độ nặng cao hơn rõ rệt so với nhóm 

99 bệnh nhân không có viêm phổi kẽ. 

- Những triệu chứng sốt, thiếu máu và tăng các chỉ số viêm cũng gặp nhiều hơn 

so với nhóm BN không có viêm phổi kẽ. 

3.2.8. Đặc điểm tiến triển bệnh của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ 

Bảng 3.12: Đặc điểm về tiến triển bệnh của nhóm BN nghiên cứu 

 

Tiến triển 
Viêm cơ tự 

miễn (n = 151) 

Viêm đa cơ 

(n = 88) 
 

Viêm da cơ 

(n = 63) 
 

p* 
(Mann-

Whitney) 

MYOACT. MDAAT 15,4 ± 9,97 12 ± 7,7 20,2 ± 10,9 < 0,001 

MIATAX. MDAAT 16,97 ± 12,6 14,2 ± 10,4 20,8 ± 14,4 < 0,001 

VAS toàn thể ngoài cơ  4,16 ± 2,26 3,67 ± 2,12 4,84 ± 2,29 < 0,01 

VAS toàn thể cả cơ  4,9 ± 2,35 4,67 ± 2,2 5,22 ± 2,54 > 0,05 

Tiến triển toàn thể 

ngoài cơ. MITAX 3,46 ± 3,09 2,76 ± 2,58 4,43 ± 3, 47 < 0,001 

Tiến triển toàn thể  

cả cơ. MITAX 4,23 ± 3,33 3,83 ± 3,13 4,78 ± 3,54 < 0,05 

* So sánh 2 nhóm bệnh nhân Viêm đa cơ và Viêm da cơ 



Nhận xét: Nhóm BN viêm da cơ có mức độ bệnh tiến triển nặng hơn rất nhiều so 

với nhóm BN viêm đa cơ khi đánh giá bằng MDAAT. 

Bảng 3.13: Đặc điểm tổn thương mạn tính của nhóm BN nghiên cứu              có 

thời gian mắc bệnh ≥ 6 tháng khi đánh giá bằng chỉ số MDI 

Tổn thƣơng mạn tính 
Viêm cơ tự 

miễn (n = 104) 

Viêm đa cơ 

(n = 62) 

Viêm da cơ 

(n = 42) 
 

p* 

(Mann-

Whitney) 

Mức độ lan rộng của 

tổn thương 5,2 ± 2,24 4,56 ± 1,86 6,05 ± 2,59 < 0,01 

Mức độ nặng của  

tổn thương 10,72 ± 6,32 10,14 ± 6,14 11,33 ± 6,73 > 0,05 

VAS 2,26 ± 1,22 2,27 ± 1,34 2,19 ± 1,06 > 0,05 

Tổn thương toàn thể 1,42 ± 0,55 1,46 ± 0,62 1,33 ± 0,48 > 0,05 

* So sánh 2 nhóm bệnh nhân Viêm đa cơ và Viêm da cơ 

Nhận xét: Nhóm BN viêm da cơ có mức độ lan rộng của các tổn thương mạn 

tính do bệnh tiến triển nặng nhiều hơn so với nhóm BN viêm đa cơ. 

3.2.9. Đặc điểm biến đổi các chỉ số viêm của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ 

% 

p* > 0,05 

* So sánh 2 nhóm bệnh nhân Viêm đa cơ và Viêm da cơ 

Biểu đồ 3.5: Đặc điểm về biến đổi các chỉ số viêm ở nhóm BN nghiên cứu 

Nhận xét: Tăng các chỉ số đánh giá mức độ viêm thường gặp ở nhóm BN nghiên 

cứu (47,1% BN có tăng CRP và 62,3% BN có tốc độ máu lắng tăng), trong đó, 

không có sự khác biệt giữa 2 nhóm BN viêm đa cơ và viêm da cơ. 

p* > 0,05 

3.2.10. Đặc điểm tổn thương thận của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ 

% 



 

* So sánh 2 nhóm bệnh nhân Viêm đa cơ và Viêm da cơ 

Biểu đồ 3.5: Đặc điểm tổn thương thận của nhóm BN nghiên cứu 

Nhận xét:  

 Tổn thương thận ít gặp ở nhóm bệnh nhân nghiên cứu: 14,6% bệnh nhân có 

protein niệu và 30,5% bệnh nhân có hồng cầu niệu.  

 Trong đó, không có sự khác biệt về tỷ lệ tổn thương thận giữa 2 nhóm 

bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ. 

3.2.11. Đặc điểm thay đổi về huyết học của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ 

 

Bảng 3.14: Đặc điểm thay đổi về huyết học của nhóm BN nghiên cứu 

 

Huyết học 

Viêm cơ tự 

miễn (n = 151) 

Viêm đa cơ 

(n = 88) 

Viêm da cơ 

(n = 63) 

p* 

(
2
) 

n % n % n % 

Hồng cầu giảm 39 25,8 19 21,6 20 31,7 > 0,05 

Hemoglobin giảm 68 45,0 35 39,8 33 52,4 > 0,05 

Bạch cầu giảm 2 1,3 0 0 2 3,2 - 

Bạch cầu lympho giảm 16 10,6 4 4,5 12 19 < 0,01 

Tiểu cầu giảm 10 6,6 3 3,4 7 11,1 > 0,05 

* So sánh 2 nhóm bệnh nhân Viêm đa cơ và Viêm da cơ 

 

Nhận xét: 45% bệnh nhân nghiên cứu có thiếu máu và 10,6% bệnh nhân có bạch 

cầu lympho trong máu giảm, trong đó, gặp ở nhóm bệnh nhân viêm da cơ nhiều 

hơn so với nhóm bệnh nhân viêm đa cơ. 

 



 

 

 

 

3.2.12. Đặc điểm lâm sàng - cận lâm sàng của nhóm bệnh nhân viêm đa cơ và 

viêm da cơ bị tử vong 

Bảng 3.15: Đặc điểm LS và CLS của nhóm BN nghiên cứu bị tử vong 

Lâm sàng- cận lâm sàng 
Bệnh nhân bị tử vong (n = 8) 

n % 

Sốt 6 75,0 

Sút cân 7 87,5 

Ban đỏ tím quanh hốc mắt 2/3 66,7 

Ban Gottron 3/3 100 

Ban đỏ ở da 3/3 100 

Khó nuốt 6 75,0 

Đau khớp 0 0 

Viêm khớp 0 0 

Viêm cơ nhẹ 0 0 

Viêm cơ trung bình 2 25,0 

Viêm cơ nặng 6 75,0 

Viêm phổi kẽ 6 75,0 

Viêm cơ tim 3 37,5 

CK tăng 5 62,5 

Tuổi trung bình 43,1 ± 15,6 

Thời gian mắc bệnh  6,6 ± 3,7 

VAS toàn thân 7,38 ± 2,88 

VAS da 8,33 ± 1,53 

VAS cơ 8,75 ± 1,91 

VAS phổi 8,75 ± 2,38 

CK trung bình 2384,6 ± 2924,94 

 

Nhận xét: Trong 8 BN bị tử vong, có 5 BN viêm đa cơ và 3 BN viêm da cơ.  



 Những BN viêm da cơ bị tử vong đều có các tổn thương da điển hình của 

bệnh viêm da cơ như: ban Gottron, ban đỏ ở da. 

 Các triệu chứng gồm: sốt, sút cân, khó nuốt, viêm cơ nặng, viêm phổi kẽ và 

CK tăng chiếm một tỷ lệ cao ở nhóm BN tử vong.  

3.3. Mối liên quan giữa một số tự kháng thể của bệnh viêm đa cơ và bệnh 

viêm da cơ với đặc điểm lâm sàng - cận lâm sàng của bệnh 

 Đặc điểm về các tự kháng thể của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ ở nhóm 

BN nghiên cứu 

% 

 

 

Biểu đồ 3.7: Đặc điểm về số lượng tự kháng thể của nhóm BN nghiên cứu (n = 151) 

Nhận xét: 54,3% các BN nghiên cứu có tự kháng thể của bệnh viêm đa cơ và viêm 

da cơ trong huyết thanh, trong đó, 49,7% bệnh nhân chỉ có duy nhất một tự kháng 

thể. 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

Bảng 3.16: Tỷ lệ các tự kháng thể của nhóm BN nghiên cứu 

 

Kháng thể 

Viêm cơ tự 

miễn (n = 151) 

Viêm đa cơ  

(n = 88) 

Viêm da cơ  

(n = 63) 

 

p* 

(
2
) n % n % n % 

KT đặc hiệu  66 43,7 32 36,4 34 54,0 < 0,05 

KT kết hợp 16 10,6 12 13,6 4 6,4 - 

Jo.1 13 8,6 7 8,0 6 9,5 > 0,05 

PL.7 4 2,6 1 1,1 3 4,8 - 

PL.12 0 0 0 0 0 0 - 

EJ 6 4,0 1 1,1 5 7,9 - 

OJ 0 0 0 0 0 0 - 

Synthetase 23 15,2 9 10,2 14 22,2 > 0,05 

SRP 17 11,3 9 10,2 8 12,7 > 0,05 

PM.Scl.75 7 4,6 6 6,8 1 1,6 - 

PM.Scl.100 4 2,6 3 3,4 1 1,6 - 

Ku 10 6,6 8 9,1 2 3,2 > 0,05 

SAE 1 0,7 1 1,1 0 0 - 

p140 2 1,3 1 1,1 1 1,6 - 

CADM.140 11 7,3 5 5,7 6 9,5 > 0,05 

p155.140 5 3,3 2 2,3 3 4,8 > 0,05 

Mi2b 4 2,6 3 3,4 1 1,6 - 

Mi2a 7 4,6 4 4,5 3 4,8 >0,05 

* So sánh 2 nhóm bệnh nhân Viêm đa cơ và Viêm da cơ 

Nhận xét: 43,7% BN nghiên cứu có kháng thể đặc hiệu với bệnh viêm đa cơ và 

viêm da cơ trong huyết thanh, trong đó, gặp ở nhóm BN viêm da cơ nhiều hơn so 

với nhóm BN viêm đa cơ (54% so với 36,4%).  



 Nhóm kháng thể kháng synthetase chiếm một tỷ lệ cao nhất (15,2%), sau đó, 

đến kháng thể kháng SRP (11,3%) và kháng thể kháng CADM-140 (7,3%). 

3.3.2. Mối liên quan giữa kháng thể kháng synthetase với đặc điểm lâm sàng - 

cận lâm sàng của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ  

 

Bảng 3.17: Mối liên quan giữa kháng thể kháng synthetase với  

đặc điểm LS - CLS của nhóm BN nghiên cứu 

 

Lâm sàng- cận lâm sàng 

BN có KT kháng 

synthetase (n = 23) 

BN không có 

KT (n = 69) 

p* 
(
2
/Mann-

Whitney) n % n % 

Sốt 17 73,9 36 52,2 < 0,05 

Loét da 3/14 21,4 4/25 16,0 > 0,05 

Ban đỏ tím quanh hốc mắt 10/14 71,4 17/25 68,0 > 0,05 

Ban Gottron 9/14 64,3 15/25 60,0 > 0,05 

Bàn tay người thợ cơ khí 2/14 14,3 2/25 8,0 > 0,05 

Viêm khớp 12 52,2 21 30,4 < 0,05 

Hội chứng Raynaud 8 34,8 22 31,9 > 0,05 

Viêm phổi kẽ 12 52,2 22 31,9 < 0,05 

Tăng áp động mạch phổi 13 56,5 28 40,6 > 0,05 

Viêm màng ngoài tim 7 30,4 7 10,1 < 0,05 

CK tăng 16 69,5 37 53,6 > 0,05 

Hemoglobin giảm 12 52,2 27 39,1 > 0,05 

CRP tăng 17 73,9 29 42,0 < 0,01 

Tốc độ máu lắng tăng 19 82,6 40 58,0 < 0,05 

VAS da 4,04 ± 3,51 2,25 ±2,91 <0,01 

VAS cơ 5,48 ± 2,64 5,1 ± 2,63 >0,05 

VAS khớp 1,91 ± 2,91 1,84 ±3,07 > 0,05 

VAS phổi 3,65 ± 3,45 2,38 ± 2,7 < 0,05 

CK trung bình 3019 ± 5716,2 1565 ± 2890,1 > 0,05 

Trong 23 BN có kháng thể kháng synthetase, có 14 BN viêm da cơ. Trong 69 

BN không có kháng thể của viêm cơ tự miễn, có 25 BN viêm da cơ. 

Nhận xét: Ở nhóm bệnh nhân có kháng thể kháng synthetase: 



- Tỷ lệ sốt, viêm khớp và viêm phổi kẽ cao hơn rõ rệt so với nhóm BN không có 

kháng thể. Mức độ tiến triển của tổn thương da và viêm phổi kẽ cũng nặng hơn 

nhiều so với nhóm BN không có kháng thể khi đánh giá bằng chỉ số MDAAT. 

- Nồng độ CK trung bình cao hơn (3019 ± 5716,2 UI/l) và mức độ tiến triển của 

viêm cơ cũng nặng hơn so với nhóm bệnh nhân không có kháng thể (CK = 1565 ± 

2890,1 UI/l) nhưng sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê với p > 0,05. 

Bảng 3.18: Mối liên quan giữa kháng thể kháng Jo-1, PL- 7 và EJ với  

đặc điểm LS - CLS của nhóm BN nghiên cứu  

 

Lâm sàng 

Jo-1  

(n = 13) 

PL-7 

 (n = 4) 

EJ  

(n = 6) 

p* 

(
2
/Mann-

Whitney) n (%) n (%) n (%) 

Sốt 8 (61,5) 4 (100) 5 (83,3) > 0,05 

Ban đỏ tím quanh hốc mắt 4/6 (66,7) 3/3 (100) 3/5 (60) > 0,05 

Ban Gottron 5/6 (83,3) 1/3 (33,3) 3/5 (60) > 0,05 

Bàn tay người thợ cơ khí 1/6 (16,7) 0 (0) 1/5 (20) > 0,05 

Đau khớp 7 (53,8) 2 (50) 3 (50) > 0,05 

Viêm khớp 7 (53,8) 2 (50) 3 (50) > 0,05 

Hội chứng Raynaud 5 (38,5) 2 (50) 1 (16,7) > 0,05 

Viêm phổi kẽ 6 (46,2) 3 (75) 3 (50) > 0,05 

Tăng áp động mạch phổi 9 (69,2) 1 (25) 3 (50) > 0,05 

Viêm màng ngoài tim 4 (30,8) 2 (50) 1 (16,7) > 0,05 

CRP tăng 10 (76,9) 3 (75) 4 (66,7) > 0,05 

Tốc độ máu lắng tăng 10 (76,9) 3 (75) 6 (100) > 0,05 

VAS da 3,23 ± 3,35 4,25 ± 3,1 5,67 ± 4,08 > 0,05 

VAS cơ 5,08 ± 2,43 6,75 ± 2,22 5,5 ± 3,45 > 0,05 

VAS khớp 2,85 ± 3,11 0 1,17 ± 2,85 > 0,05 

VAS phổi 3,38 ± 3,53 5,25 ± 2,5 3,17 ± 4,02 > 0,05 

Trong 13 BN có kháng thể kháng Jo-1, có 6 BN viêm da cơ. Trong 4 BN có 

kháng thể kháng PL-7, có 3 BN viêm da cơ. Trong 6 BN có kháng thể kháng EJ, 

có 5 BN viêm da cơ. 

Nhận xét: Các biểu hiện lâm sàng và cận lâm sàng không có sự khác biệt giữa 3 

nhóm bệnh nhân có kháng thể kháng Jo-1, PL-7 và EJ. 



3.3.3.Mối liên quan giữa kháng thể kháng SRP với đặc điểm lâm sàng - cận lâm 

sàng của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ  

Bảng 3.19: Mối liên quan giữa kháng thể kháng SRP với đặc điểm  

LS - CLS của nhóm BN nghiên cứu  

 

 

Lâm sàng 

KT kháng 

SRP 

(n = 17) 

KT kháng 

synthetase 

(n = 23) 

Không có 

KT 

(n = 69) 

p 

(
2
/Mann-Whitney) 

(KT kháng SRP so 

sánh với) 

n (%) 
 

n (%) n (%) 
KT kháng 

synthetase 

Không 

có KT 

Sốt 9 (52,9) 17 (73,9) 36 (52,2) > 0,05 > 0,05 

Ban đỏ tím quanh hốc mắt 7/8 (87,5) 10/14 (71,4) 17/25 (68) > 0,05 > 0,05 

Ban Gottron 4/8 (50) 9/14 (64,3) 15/25 (60) > 0,05 > 0,05 

Ban đỏ ở da 4/8 (50) 13/14 (92,9) 23/25 (92) < 0,05 < 0,01 

Khó nuốt 11 (64,7) 13 (56,5) 34 (49,3) > 0,05 > 0,05 

Đau khớp 6 (35,3) 12 (52,2) 29 (42) > 0,05 > 0,05 

Viêm khớp 2 (11,8) 12 (52,2) 21 (30,4) < 0,01 > 0,05 

Hội chứng Raynaud 3 (17,6) 8 (34,8) 22 (31,9) > 0,05 > 0,05 

Viêm phổi kẽ 4 (23,5) 12 (52,2) 22 (31,9) > 0,05 > 0,05 

Viêm màng ngoài tim 3 (17,6) 7 (30,4) 7 (10,1) > 0,05 > 0,05 

CK tăng 13 (76,5) 16 (69,5) 37 (53,6) > 0,05 > 0,05 

VAS da 2,94 ± 3,17 4,04 ± 3,51 2,25 ±2,91 > 0,05 > 0,05 

VAS cơ 5,47 ± 2,53 5,48 ± 2,64 5,1 ± 2,63 > 0,05 > 0,05 

VAS khớp 1 ± 2,24 1,91 ± 2,91 1,84 ±3,07 > 0,05 > 0,05 

VAS phổi 2 ± 1,84 3,65 ± 3,45 2,38 ± 2,7 > 0,05 > 0,05 

CK trung bình 5205,8 ± 

9812,1 

3019 ± 

5716,2 

1565 ± 

2890,1 

> 0,05 < 0,01 

Trong 17 BN có kháng thể kháng SRP, có 8 BN viêm da cơ. 

Nhận xét: Ở nhóm bệnh nhân có kháng thể kháng SRP: 

- Các triệu chứng viêm khớp, ban đỏ ở da, hội chứng Raynaud và viêm phổi kẽ ít 

gặp hơn so với nhóm bệnh nhân có kháng thể kháng synthetase và nhóm bệnh nhân 

không có kháng thể. 

- Tuy nhiên, nồng độ men CK trung bình cao hơn nhiều (5205,8 ± 9812,1 UI/l) so 

với nhóm bệnh nhân có kháng thể kháng synthetase (3019 ± 5716,2 UI/l) và nhóm 

bệnh nhân không có kháng thể (1565 ± 2890,1 UI/l). 

3.3.4. Mối liên quan giữa kháng thể kháng Mi-2 với đặc điểm lâm sàng - cận 

lâm sàng của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ  



Bảng 3.20: Mối liên quan giữa kháng thể kháng Mi-2 với đặc điểm  

LS - CLS của nhóm BN nghiên cứu  

 

 

Lâm sàng 

KT kháng 

Mi-2  

(n = 8) 

KT kháng 

synthetase 

(n = 23) 

Không có 

KT 

(n = 69) 

p 

(
2
/Mann-Whitney) 

(KT kháng Mi-2 so 

sánh với) 

n (%) n (%) n (%) 
KT kháng 

synthetase 

Không 

có KT 

Ban đỏ tím quanh hốc mắt 3/3 (100) 10/14 (71,4) 17/25 (68) - - 

Ban Gottron 3/3 (100) 9/14 (64,3) 15/25 (60) - - 

Ban đỏ ở da 3/3 (100) 13/14 (92,9) 23/25 (92) - - 

Khó nuốt 3 (37,5) 13 (56,5) 34 (49,3) > 0,05 > 0,05 

Đau khớp 4 (50) 12 (52,2) 29 (42) > 0,05 > 0,05 

Viêm khớp 3 (37,5) 12 (52,2) 21 (30,4) > 0,05 > 0,05 

Hội chứng Raynaud 4 (50) 8 (34,8) 22 (31,9) > 0,05 > 0,05 

Viêm cơ nhẹ 2 (25) 7 (30,4) 27 (39,1) > 0,05 > 0,05 

Viêm cơ trung bình 2 (25) 9 (39,1) 24 (34,8) > 0,05 > 0,05 

Viêm cơ nặng 4 (50) 7 (30,4) 18 (26,1) > 0,05 > 0,05 

Viêm phổi kẽ 1 (12,5) 12 (52,2) 22 (31,9) < 0,05 > 0,05 

Viêm màng ngoài tim 2 (25) 7 (30,4) 7 (10,1) > 0,05 > 0,05 

CRP tăng 3 (37,5) 17 (73,9) 29 (42) > 0,05 > 0,05 

VAS da 4 ± 3,96 4,04 ± 3,51 2,25 ±2,91 > 0,05 > 0,05 

VAS cơ 6,88 ± 2,95 5,48 ± 2,64 5,1 ± 2,63 > 0,05 > 0,05 

CK trung bình 5889,4 ± 

7527,9 

3019 ± 

5716,2 

1565 ± 

2890,1 

> 0,05 < 0,01 

Trong 8 BN có kháng thể kháng Mi-2, có 3 BN viêm da cơ. 

Nhận xét: Ở nhóm bệnh nhân có kháng thể kháng Mi-2 

- Các triệu chứng khó nuốt, đau khớp- viêm khớp, viêm phổi kẽ và viêm màng 

ngoài tim ít gặp hơn so với nhóm BN có kháng thể kháng synthetase. 

- Nồng độ CK trong huyết thanh trung bình cao hơn rõ rệt và mức độ tiến triển của 

viêm cơ cũng nặng hơn nhiều so với nhóm BN có kháng thể kháng synthetase và 

nhóm BN không có kháng thể. 

3.3.5. Mối liên quan giữa kháng thể kháng PM/Scl với đặc điểm lâm sàng - cận 

lâm sàng của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ  

Bảng 3.21: Mối liên quan giữa kháng thể kháng PM/Scl với đặc điểm  

LS - CLS của nhóm BN nghiên cứu 

 KT kháng PM/Scl  KT kháng p 



Lâm sàng (n = 10) synthetase (n = 23) (
2
/Mann-

Whitney) n % n % 

Ban đỏ tím quanh hốc mắt 2/2 100 10/14 71,4 - 

Ban Gottron 1/2 50,0 9/14 64,3 > 0,05 

Ban đỏ ở da 2/2 100 13/14 92,9 - 

Khó nuốt 3 30,0 13 56,5 > 0,05 

Đau khớp 2 20,0 12 52,2 > 0,05 

Viêm khớp 2 20,0 12 52,2 > 0,05 

Hội chứng Raynaud 1 10,0 8 34,8 > 0,05 

Viêm phổi kẽ 4 40,0 12 52,2 > 0,05 

CK tăng 10 100 16 69,5 > 0,05 

VAS cơ 6,5 ± 2,8 5,48 ± 2,64 > 0,05 

VAS khớp 0,9 ± 2,03 1,91 ± 2,91 > 0,05 

CK trung bình 8183,3 ± 12054,1 3019 ± 5716,2 > 0,05 

Trong 10 BN có kháng thể kháng PM/Scl, có 2 BN viêm da cơ. Trong 23 BN 

có kháng thể kháng synthetase, có 14 BN viêm da cơ. 

Nhận xét: Ở nhóm BN có kháng thể kháng PM/Scl: 

- Các triệu chứng viêm khớp- đau khớp, hội chứng Raynaud và viêm phổi kẽ ít gặp 

hơn so với nhóm BN có kháng thể kháng synthetase.  

- 100% BN có men CK trong huyết thanh tăng, mức độ tiến triển của viêm cơ nặng 

hơn và nồng độ CK trung bình cao hơn khi so sánh với nhóm BN có kháng thể 

kháng synthetase nhưng sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê với p>0,05. 

3.3.6. Mối liên quan giữa kháng thể kháng CADM-140 với đặc điểm lâm sàng - 

cận lâm sàng của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ  

Bảng 3.22: Mối liên quan giữa kháng thể kháng CADM-140 với đặc điểm 

LS - CLS của nhóm BN nghiên cứu 



 

 

Lâm sàng 

KT kháng 

CADM-140 

(n = 11) 

KT kháng 

synthetase 

(n = 23) 

Không có 

KT 

(n = 69) 

p 

(
2
/Mann-Whitney) 

(KT kháng CADM-

140 so sánh với) 

n (%) n (%) n (%) 
KT kháng 

synthetase 

Không 

có KT 

Ban đỏ tím quanh hốc mắt 5/6 (83,3) 10/14 (71,4) 17/25 (68) > 0,05 > 0,05 

Ban Gottron 5/6 (83,3) 9/14 (64,3) 15/25 (60) > 0,05 > 0,05 

Ban đỏ ở da 5/6 (83,3) 13/14 (92,9) 23/25 (92) > 0,05 > 0,05 

Loét da 3/6 (50) 3/14 (21,4) 4/25 (16) > 0,05 > 0,05 

Đau khớp 9 (81,8) 12 (52,2) 29 (42) > 0,05 < 0,05 

Viêm khớp 9 (81,8) 12 (52,2) 21 (30,4) > 0,05 < 0,01 

Hội chứng Raynaud 6 (54,5) 8 (34,8) 22 (31,9) > 0,05 > 0,05 

Viêm phổi kẽ 2 (18,2) 12 (52,2) 22 (31,9) > 0,05 > 0,05 

CK tăng 5 (45,5) 7 (30,4) 7 (10,1) > 0,05 < 0,01 

VAS da 5,83 ± 3,2 4,04 ± 3,51 2,25 ±2,91 > 0,05 < 0,001 

VAS khớp 4,36 ± 3,91 1,91 ± 2,91 1,84 ±3,07 < 0,05 < 0,05 

CK trung bình 
926,8 ± 

1791,6 

3019 ± 

5716,2 

1565 ± 

2890,1 > 0,05 > 0,05 

Trong 11 BN có kháng thể kháng CADM-140, có 6 BN viêm da cơ 

Nhận xét: Ở nhóm BN có kháng thể kháng CADM-140, các triệu chứng đau khớp- 

viêm khớp và tăng CK gặp nhiều hơn, mức độ tiến triển của tổn thương da và khớp 

cũng nặng hơn so với nhóm bệnh nhân có kháng thể kháng synthetase và nhóm 

bệnh nhân không có kháng thể.  

3.3.7. Mối liên quan giữa kháng thể kháng p155/140 với đặc điểm lâm sàng - 

cận lâm sàng của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ  

Bảng 3.23: Mối liên quan giữa kháng thể kháng p155/140 với đặc điểm  

LS - CLS của nhóm BN nghiên cứu  



Lâm sàng 
Kháng thể kháng p155/140 (n = 5) 

n % 

Ban đỏ tím quanh hốc mắt 2/3 66,7 

Ban Gottron 3/3 100 

Ban đỏ ở da 2/3 66,7 

Khó nuốt 2 40 

Đau khớp 3 60 

Viêm khớp 2 40 

Hội chứng Raynaud 2 40 

Viêm phổi kẽ 3 60 

CK tăng 2 40 

CK trung bình 1900,6 ± 3593,9 

Trong 5 BN có kháng thể kháng p155/140, có 3 BN viêm da cơ. 

Nhận xét:  

 Tất cả các bệnh nhân viêm da cơ có kháng thể kháng p155/140 đều có những 

tổn thương da điển hình của bệnh viêm da cơ như ban Gottron. 

 Các triệu chứng viêm khớp- đau khớp và viêm phổi kẽ cũng thường gặp ở 

những bệnh nhân có kháng thể kháng p155/140. 

 Men CK trong huyết thanh tăng chỉ gặp ở 2/5 bệnh nhân có kháng thể kháng 

p155/140. 

 

 

 

3.3.8. Mối liên quan giữa kháng thể kháng Ku với đặc điểm lâm sàng - cận lâm 

sàng của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ  



Bảng 3.24: Mối liên quan giữa kháng thể kháng Ku với đặc điểm  

LS - CLS của nhóm BN nghiên cứu  

Lâm sàng 

Kháng thể kháng Ku  

(n = 10) 

n % 

Ban đỏ tím quanh hốc mắt 2/2 100 

Ban Gottron 0/2 0 

Ban đỏ ở da 2/2 100 

Khó nuốt 4 40,0 

Đau khớp 5 50,0 

Viêm khớp 4 40,0 

Hội chứng Raynaud 3 30,0 

Viêm cơ nhẹ 6 60,0 

Viêm cơ trung bình 4 40,0 

Viêm cơ nặng 0 0 

Viêm phổi kẽ 2 20,0 

CK tăng 7 70,0 

VAS cơ 4,1 ± 2,33 

CK trung bình 3212,6 ± 4336,9 

Trong 10 BN có kháng thể kháng Ku, có 2 BN viêm da cơ. 

Nhận xét:  

 Viêm phổi kẽ và hội chứng Raynaud ít gặp ở những bệnh nhân có kháng thể 

kháng Ku.  

 Phần lớn các bệnh nhân có kháng thể kháng Ku bị viêm cơ mức độ nhẹ (chiếm 

tỷ lệ 60%), không gặp bệnh nhân viêm cơ nặng. 



3.4. Đặc điểm các allele thuộc locus HLA-DRB1 của bệnh nhân viêm đa cơ và 

viêm da cơ 

Bảng 3.25: Tỷ lệ các allele thuộc locus HLA-DRB1 của                               nhóm 

bệnh nhân nghiên cứu và nhóm chứng 

 

HLA-

DRB1 

Viêm cơ 

tự miễn 

(n = 148) 

Viêm đa 

cơ 

(n = 87) 

Viêm da 

cơ 

(n = 61) 

Nhóm 

chứng 

(n = 116) 

p 

(
2
) 

(Nhóm chứng so sánh với) 

n (%) n (%) n (%) n (%) 
Viêm 

đa cơ 

Viêm 

da cơ 

Viêm cơ 

tự miễn 

*01 1 (0,7) 0 (0) 1 (1,6) 3 (2,6) - > 0,05 > 0,05 

*03 18 (12,1) 13 (14,9) 5 (8,20) 20 (17,2) > 0,05 > 0,05 > 0,05 

*04 26 (17,5) 9 (10,3) 17 (27,9) 18 (15,5) > 0,05 < 0,05 > 0,05 

*07 8 (5,4) 6 (6,9) 2 (3,3) 10 (8,6) > 0,05 > 0,05 > 0,05 

*08 18 (12,1) 11 (12,6) 7 (11,5) 12 (10,3) > 0,05 > 0,05 > 0,05 

*09 29 (19,5) 17 (19,5) 12 (19,7) 26 (22,4) > 0,05 > 0,05 > 0,05 

*10 18 (12,1) 11 (12,6) 7 (11,5) 19 (16,4) > 0,05 > 0,05 > 0,05 

*11 11 (7,4) 7 (8,0) 4 (6,6) 11 (9,5) > 0,05 > 0,05 > 0,05 

*12 67 (45,7) 39 (44,8) 28 (45,9) 38 (32,8) > 0,05 > 0,05 < 0,05 

*13 16 (10,8) 11 (12,6) 5 (8,2) 6 (5,2) > 0,05 > 0,05 > 0,05 

*14 14 (10,1) 7 (8,0) 7 (11,5) 13 (11,2) > 0,05 > 0,05 > 0,05 

*15 39 (26,2) 27 (31) 12 (19,7) 29 (25) > 0,05 > 0,05 > 0,05 

*16 6 (4,0) 3 (3,4) 3 (4,9) 12 (10,3) > 0,05 > 0,05 < 0,05 

 

Nhận xét:  

 Tỷ lệ mang allele HLA-DRB1*12 của nhóm bệnh nhân nghiên cứu cao hơn so 

với nhóm chứng.  

 Tỷ lệ mang allele HLA-DRB1*16 của nhóm bệnh nhân nghiên cứu thấp hơn so 

với nhóm chứng.  

 Tỷ lệ mang allele HLA-DRB1*04 của nhóm bệnh nhân viêm da cơ cao hơn so 

với nhóm chứng. 

Bảng 3.26: Tỷ lệ các allele thuộc locus HLA-DRB1 của  

nhóm BN không có kháng thể và nhóm BN có kháng thể đặc hiệu 



 

HLA-

DRB1 

Không có KT 

(n = 68) 

KT đặc hiệu 

(n = 65) 

Nhóm chứng 

(n = 116) 

p 

(
2
) 

(Nhóm chứng so sánh với) 

n (%) n (%) n (%) 
Không có 

KT 

KT đặc hiệu 

*01 1 (1,5) 0 (0) 3 (2,6) > 0,05 - 

*03 6 (8,8) 9 (13,8) 20 (17,2) > 0,05 > 0,05 

*04 11 (16,2) 12 (18,5) 18 (15,5) > 0,05 > 0,05 

*07 4 (5,8) 3 (4,6) 10 (8,6) > 0,05 > 0,05 

*08 8 (11,8) 10 (15,4) 12 (10,3) > 0,05 > 0,05 

*09 14 (20,6) 9 (13,8) 26 (22,4) > 0,05 > 0,05 

*10 11 (16,2) 6 (9,2) 19 (16,4) > 0,05 > 0,05 

*11 4 (5,9) 3 (4,6) 11 (9,5) > 0,05 > 0,05 

*12 31 (45,6) 30 (46,2) 38 (32,8) > 0,05 > 0,05 

*13 7 (10,3) 8 (12,3) 6 (5,2) > 0,05 > 0,05 

*14 1 (1,5) 12 (18,5) 13 (11,2) < 0,05 > 0,05 

*15 21 (30,9) 15 (23,1) 29 (25) > 0,05 > 0,05 

*16 5 (7,4) 1 (1,5) 12 (10,3) > 0,05 < 0,05 

 

Nhận xét: 

 Tỷ lệ mang allele HLA-DRB1*14 của nhóm bệnh nhân không có kháng thể 

thấp hơn so với nhóm chứng.  

 Tỷ lệ mang allele HLA-DRB1*16 của nhóm bệnh nhân có kháng thể đặc hiệu 

với bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ thấp hơn so với nhóm chứng. 

 

 

Bảng 3.27: Tỷ lệ các allele thuộc locus HLA-DRB1 của nhóm bệnh nhân  



có kháng thể đặc hiệu kết hợp với viêm phổi kẽ 

HLA-

DRB1 

BN có KT đặc hiệu và 

viêm phổi kẽ (n = 24) 

Nhóm chứng 

(n = 116) 

p 

(
2
) 

*01 0 (0) 3 (2,6) - 

*03 5 (20,8) 20 (17,2) > 0,05 

*04 4 (16,7) 18 (15,5) > 0,05 

*07 1 (4,2) 10 (8,6) > 0,05 

*08 3 (12,5) 12 (10,3) > 0,05 

*09 4 (16,7) 26 (22,4) > 0,05 

*10 3 (12,5) 19 (16,4) > 0,05 

*11 0 (0) 11 (9,5) - 

*12 10 (41,7) 38 (32,8) > 0,05 

*13 3 (12,5) 6 (5,2) > 0,05 

*14 5 (20,8) 13 (11,2) > 0,05 

*15 8 (33,3) 29 (25,0) > 0,05 

*16 0 (0) 12 (10,3) - 

 

Nhận xét: Tỷ lệ các allele thuộc locus HLA-DRB1 không có sự khác biệt giữa 2 

nhóm BN có kháng thể đặc hiệu với bệnh có viêm phổi kẽ và nhóm chứng. 

 

 

 

 

 

 

 

Bảng 3.28: Tỷ lệ các allele thuộc locus HLA-DRB1 của nhóm bệnh nhân  



có kháng thể kháng synthetase và kháng Jo-1 

 

HLA-

DRB1 

KT kháng 

synthetase 

(n = 22) 

KT kháng 

Jo-1 

(n = 13) 

Không có 

KT 

(n = 68) 

p 

(
2
) 

(Nhóm không có KT 

so sánh với) 

n (%) n (%) n (%) 
KT kháng 

synthetase 

KT kháng 

Jo-1 

*01 0 (0) 0 (0) 1 (1,5) - - 

*03 5 (22,7) 4 (30,8) 6 (8,8) > 0,05 > 0,05 

*04 5 (22,7) 3 (23,1) 11 (16,2) > 0,05 > 0,05 

*07 1 (4,5) 1 (7,7) 4 (5,8) > 0,05 > 0,05 

*08 4 (18,2) 3 (23,1) 8 (11,8) > 0,05 > 0,05 

*09 2 (9,1) 0 (0) 14 (20,6) < 0,05 - 

*10 3 (13,6) 2 (15,4) 11 (16,2) > 0,05 > 0,05 

*11 0 (0) 0 (0) 4 (5,9) - - 

*12 13 (59,1) 8 (61,5) 31 (45,6) > 0,05 < 0,05 

*13 2 (9,1) 1 (7,7) 7 (10,3) > 0,05 > 0,05 

*14 2 (9,1) 1 (7,7) 1 (1,5) > 0,05 > 0,05 

*15 4 (18,2) 2 (15,4) 21 (30,9) < 0,05 < 0,01 

*16 1 (4,6) 1 (7,7) 5 (7,4) > 0,05 > 0,05 

 

Nhận xét: 

 Tỷ lệ mang allele HLA-DRB1*09 của nhóm BN có kháng thể kháng synthetase 

thấp hơn so với nhóm BN không có kháng thể.  

 Tỷ lệ mang allele HLA-DRB1*12 của nhóm BN có kháng thể kháng Jo-1 cao 

hơn so với nhóm BN không có kháng thể.  



 Tỷ lệ mang allele HLA-DRB1*15 của nhóm BN có kháng thể kháng synthetase 

và nhóm BN có kháng thể kháng Jo-1 thấp hơn so với nhóm BN không có kháng 

thể.  

Bảng 3.29: Tỷ lệ các allele thuộc locus HLA-DRB1 của nhóm bệnh nhân 

 có kháng thể kháng CADM-140 và kháng SRP 

HLA-

DRB1 

KT kháng 

CADM-140 

(n = 11) 

KT kháng 

SRP 

(n = 17) 

Không có 

KT 

(n = 68) 

p 

(
2
) 

(Nhóm không có KT 

so sánh với) 

n (%) n (%) n (%) 
KT kháng 

CADM-140 

KT kháng 

SRP 

*01 0 (0) 0 (0) 1 (1,5) - - 

*03 0 (0) 2 (11,8) 6 (8,8) - > 0,05 

*04 3 (27,3) 1 (5,9) 11 (16,2) > 0,05 > 0,05 

*07 0 (0) 0 (0) 4 (5,8) - - 

*08 1 (9,1) 2 (11,8) 8 (11,8) > 0,05 > 0,05 

*09 2 (18,2) 4 (23,5) 14 (20,6) < 0,05 > 0,05 

*10 0 (0) 0 (0) 11 (16,2) - - 

*11 0 (0) 2 (11,8) 4 (5,9) - > 0,05 

*12 9 (81,8) 3 (17,6) 31 (45,6) < 0,05 > 0,05 

*13 1 (9,1) 2 (11,8) 7 (10,3) > 0,05 > 0,05 

*14 1 (9,1) 6 (35,3) 1 (1,5) > 0,05 < 0,001 

*15 0 (0) 7 (41,2) 21 (30,9) - > 0,05 

*16 0 (0) 0 (0) 5 (7,4) - - 

 

Nhận xét: 

 Nhóm BN có kháng thể kháng CADM-140 có tỷ lệ mang allele HLA-DRB1*09 

thấp hơn và HLA-DRB1*12 cao hơn so với nhóm BN không có kháng thể.  



 Nhóm BN có kháng thể kháng SRP có tỷ lệ mang allele HLA-DRB1*14 cao 

hơn so với nhóm BN không có kháng thể.  

 

 

Bảng 3.30: Tỷ lệ các allele thuộc locus HLA-DRB1 của nhóm bệnh nhân 

có kháng thể kháng Mi-2 và kháng p155/140 

 

 

HLA-

DRB1 

KT kháng 

Mi-2 

(n = 8) 

KT kháng 

p155/140 

(n = 5) 

Không có 

kháng thể 

(n = 68) 

p 

(
2
) 

Nhóm không có kháng thể 

so sánh với 

n (%) n (%) n (%) 
KT kháng 

Mi-2 

KT kháng 

p155/140 

*01 0 (0) 0 (0) 1 (1,5) - - 

*03 0 (0) 1 (20,0) 6 (8,8) - > 0,05 

*04 2 (25,0) 1 (20,0) 11 (16,2) > 0,05 > 0,05 

*07 1 (12,5) 1 (20,0) 4 (5,8) > 0,05 > 0,05           

*08 2 (25,0) 0 (0 8 (11,80) > 0,05 - 

*09 0 (0) 1 (20,0) 14 (20,6) - > 0,05 

*10 3 (37,5) 1 (20,0) 11 (16,2) > 0,05 > 0,05 

*11 0 (0) 1 (20,0) 4 (5,9) - > 0,05 

*12 3 (37,5) 1 (20,0) 31 (45,6) < 0,001 < 0,05 

*13 2 (25,0) 1 (20,0) 7 (10,3) > 0,05 > 0,05 

*14 1 (12,5) 1 (20,0) 1 (1,5) > 0,05 > 0,05 

*15 1 (12,5) 1 (20,0) 21 (30,9) < 0,01 > 0,05 

*16 0 (0) 0 (0) 5 (7,4) - - 

 

Nhận xét: 



 Hai nhóm BN có kháng thể kháng Mi-2 và kháng thể kháng p155/140 có tỷ lệ 

mang allele HLA-DRB1*12 thấp hơn so với nhóm BN không có kháng thể.  

 Nhóm BN có kháng thể kháng Mi-2 có tỷ lệ mang allele HLA-DRB1*15 thấp 

hơn so với nhóm BN không có kháng thể.  

  



CHƢƠNG 4 

BÀN LUẬN 

4.1. Đặc điểm chung của nhóm bệnh nhân nghiên cứu 

Nghiên cứu của chúng tôi gồm 88 bệnh nhân viêm đa cơ và 63 bệnh nhân viêm da 

cơ, trong đó, cả 2 nhóm bệnh nhân đều gặp chủ yếu ở nữ giới. Ở nhóm bệnh nhân 

viêm đa cơ, tỷ lệ mắc bệnh của nữ/nam = 2,8/1 và ở nhóm bệnh nhân viêm da cơ, 

tỷ lệ mắc bệnh của nữ/nam = 4,3/1. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng tương 

tự với kết quả nghiên cứu của Nguyễn Ngọc Chìu, gồm 32 bệnh nhân viêm da cơ, 

thấy bệnh gặp nhiều hơn ở nữ giới với tỷ lệ mắc bệnh của nữ/nam = 1,9/1 [88].  

Theo kết quả của nhiều nghiên cứu trên thế giới, bệnh viêm đa cơ hay gặp nhất ở 

lứa tuổi từ 50- 70 tuổi và ít khi gặp ở người trẻ dưới 18 tuổi. Trong bệnh viêm da 

cơ, có hai lứa tuổi mắc bệnh hay gặp nhất: từ 5- 14 tuổi và từ 45- 64 tuổi. Tỷ lệ 

mắc bệnh của nữ/nam = 2- 3/1 [97], [98]. 

Trong 151 bệnh nhân nghiên cứu, chúng tôi thấy bệnh nhân trong lứa tuổi từ 41- 

60 tuổi chiếm tỷ lệ cao nhất (43,7%) và tuổi trung bình của nhóm bệnh nhân 

nghiên cứu là 42,3 ± 15,5 tuổi. Trong nghiên cứu của Nguyễn Thị Oanh, gồm 41 

bệnh nhân viêm da cơ, các bệnh nhân trong lứa tuổi từ 41- 60 tuổi cũng chiếm tỷ lệ 

cao nhất (56,1%) và tuổi trung bình của các bệnh nhân là 46,37 ± 14,89 tuổi [89]. 

Như vậy, kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng tương tự với kết quả của Nguyễn 

Thị Oanh và 14 nghiên cứu về viêm đa cơ và viêm da cơ ở người Châu Á được 

tổng kết bởi Patompong Ungprasert vào năm 2013, thấy bệnh gặp chủ yếu ở nữ 

giới, với tỷ lệ giao động trong khoảng từ 57- 81%. Phần lớn các bệnh nhân đều 

trong độ tuổi từ 50- 60 tuổi và tuổi mắc bệnh trung bình là 45,5 ± 5,1 tuổi  [49].  

Trong nhóm bệnh nhân nghiên cứu, bệnh viêm đa cơ gặp nhiều hơn viêm da cơ, tỷ 

lệ mắc bệnh viêm đa cơ/viêm da cơ = 1,4/1. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi khác 

biệt với kết quả một nghiên cứu của Prasad gồm 66 bệnh nhân viêm đa cơ và viêm 



da cơ tại Ấn Độ và một nghiên cứu của Louthrenoo gồm 100 bệnh nhân viêm đa 

cơ và viêm da cơ tại Thái Lan, thấy bệnh viêm da cơ gặp nhiều hơn viêm đa cơ với 

tỷ lệ mắc bệnh viêm da cơ/viêm đa cơ = 1,36/1, trích dẫn từ nguồn [49]. Nguyên 

nhân dẫn đến sự khác biệt có thể do 2 nghiên cứu của Prasad và Louthrenoo có số 

lượng bệnh nhân nghiên cứu ít hơn so với nghiên cứu của chúng tôi.  

Trong nghiên cứu, 98 bệnh nhân có thời gian mắc bệnh kéo dài trên 6 tháng (chiếm 

tỷ lệ 64,9%) và thời gian mắc bệnh trung bình của nhóm bệnh nhân nghiên cứu là 

21,9 ± 27,9 tháng, trong đó, bệnh nhân có thời gian mắc bệnh lâu nhất là 156 tháng 

và ngắn nhất là 1 tháng. Nhóm bệnh nhân viêm đa cơ có thời gian mắc bệnh trung 

bình kéo dài hơn so với nhóm bệnh nhân viêm da cơ nhưng sự khác biệt không có 

ý nghĩa thống kê với p > 0,05.  

4.2. Đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng của bệnh viêm đa cơ và bệnh viêm da 

cơ 

4.2.1. Đặc điểm về toàn thân của nhóm bệnh nhân nghiên cứu 

Khi bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ tiến triển, bệnh nhân thường có cảm giác mệt 

mỏi và sốt. Trong 151 bệnh nhân nghiên cứu, chúng tôi thấy các triệu chứng sốt, 

sút cân và mệt mỏi chiếm một tỷ lệ cao, trong đó, triệu chứng sốt gặp ở nhóm bệnh 

nhân viêm da cơ nhiều hơn rõ rệt so với nhóm viêm đa cơ.  

Bệnh viêm đa cơ thường tiến triển từ từ, trong vài tuần đến vài tháng. Trong khi 

đó, bệnh viêm da cơ thường tiến triển cấp tính hơn trong vài ngày (cấp tính) và ở 

một số ít bệnh nhân, bệnh tiến triển từ từ, vài tuần đến vài tháng (bán cấp). 

Khi đánh giá sự tiến triển của bệnh về toàn thân bằng chỉ số MDAAT, chúng tôi 

thấy nhóm bệnh nhân viêm da cơ có điểm VAS và MITAX toàn thân trung bình 

cao hơn so với nhóm bệnh nhân viêm đa cơ nhưng sự khác biệt không có ý nghĩa 

thống kê với p>0,05. 



4.2.2. Đặc điểm về tổn thương da của nhóm bệnh nhân nghiên cứu 

Trong viêm da cơ, bệnh nhân có tổn thương viêm mạn tính của cả cơ và da. Ban đỏ 

ở da có thể xuất hiện trước khi có dấu hiệu yếu cơ vùng gốc chi một năm hoặc lâu 

hơn. Một số bệnh nhân có tổn thương da điển hình của bệnh viêm da cơ nhưng trên 

lâm sàng, bệnh nhân không có yếu cơ vùng gốc chi hay xét nghiệm các men cơ 

trong huyết thanh không tăng (viêm da cơ thể không điển hình). Các tổn thương da 

điển hình trong bệnh viêm da cơ gồm: ban Gottron, ban màu đỏ tím vùng mi mắt, 

thường kèm theo hiện tượng phù và giãn mao mạch ở vùng mi mắt. Ở những người 

da màu, ban màu đỏ tím vùng mi mắt thường kín đáo và dễ bị bỏ sót. Trong 63 

bệnh nhân viêm da cơ nghiên cứu, ban màu đỏ tím quanh hốc mắt có ở 76,2% và 

ban Gottron gặp ở 63,5% các bệnh nhân. 

Ở những bệnh nhân viêm da cơ có tổn thương da tiến triển nặng, ban Gottron có 

thể bị loét, dẫn đến teo da, mất sắc tố và tạo thành sẹo. Trong viêm da cơ, hay gặp 

ban đỏ và dát đỏ xuất hiện ở da vùng mặt, cổ, lưng, ngực và bụng. Trong nhóm 

bệnh nhân viêm da cơ nghiên cứu, ban đỏ ở da chiếm một tỷ lệ cao (85,7%), trong 

đó, có 13 bệnh nhân bị loét da (chiếm tỷ lệ 20,6%). 

Các tổn thương mạch máu ở da trong bệnh viêm da cơ gồm: sự xuất hiện các lưới 

mạch màu xanh tím ở da, loét da và viêm mao mạch ở quanh móng tay. Tình trạng 

viêm mao mạch quanh móng tay có thể gặp trong cả bệnh viêm đa cơ và viêm da 

cơ nhưng xuất hiện chủ yếu trong viêm da cơ [99]. Khi soi các mao mạch ở quanh 

móng tay, thấy các mao mạch bị giãn, uốn khúc kèm theo một số vùng không thấy 

có mạch máu. Mức độ viêm mao mạch và tình trạng mất mạch máu khi soi phản 

ánh sự tiến triển của bệnh, đặc biệt là tiến triển của tổn thương da [97], [100], 

[101]. Trong nhóm bệnh nhân viêm da cơ nghiên cứu, 27/63 bệnh nhân có viêm 

mao mạch quanh móng tay (chiếm tỷ lệ 42,9%) và 6 bệnh nhân có bàn tay của 

người thợ cơ khí. Bàn tay của người thợ cơ khí hay gặp nhất ở những bệnh nhân 

viêm da cơ có hội chứng kháng synthetase và các bệnh nhân có hội chứng hỗn hợp 



gồm viêm da cơ kết hợp với xơ cứng bì. Khi sinh thiết da ở bàn tay của những 

bệnh nhân này, thấy lắng đọng nhiều mucin trong lớp biểu bì [97].  

Viêm tổ chức mỡ dưới da ít gặp trong viêm đa cơ và viêm da cơ và chủ yếú được 

phát hiện bằng hình ảnh phù tổ chức dưới da trên phim chụp cộng hưởng từ. Viêm 

tổ chức mỡ dưới da có thể dẫn đến hiện tượng calci hóa ở dưới da do loạn dưỡng 

hoặc teo tổ chức mỡ khu trú [99]. Trong nghiên cứu, chúng tôi chỉ gặp 3/63 bệnh 

nhân viêm da cơ bị viêm mô mỡ dưới da (chiếm tỷ lệ 4,8%).  

Trong nhóm bệnh nhân viêm đa cơ, hiện tượng viêm mao mạch quanh móng tay 

chỉ gặp ở 3/88 bệnh nhân (chiếm tỷ lệ 3,4%) và không có bệnh nhân nào bị viêm 

mô mỡ dưới da. 

4.2.3. Đặc điểm về tổn thương cơ của nhóm bệnh nhân nghiên cứu 

Trong viêm đa cơ và viêm da cơ, bệnh nhân thường bị yếu cơ vùng gốc chi, đối 

xứng hai bên. Hay gặp nhất là các nhóm cơ ở vùng vai và vùng đai chậu, đặc biệt 

là cơ tứ đầu đùi và cơ đai lưng chậu. Trên lâm sàng, bệnh nhân có dấu hiệu ghế 

đẩu. Yếu cơ vùng ngọn chi thường xảy ra ở giai đoạn muộn của bệnh.  

Khi đánh giá cơ lực và trương lực cơ của 8 nhóm cơ ở các bệnh nhân nghiên cứu 

bằng chỉ số MMT8, chúng tôi thấy cả 2 nhóm bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ 

đều có tỷ lệ yếu các nhóm cơ ở chi dưới cao hơn so với yếu các nhóm cơ ở chi trên 

và những cơ ở gốc chi yếu nhiều hơn so với các cơ ở ngọn chi. Trong đó, nhóm 

bệnh nhân viêm đa cơ có yếu cơ tứ đầu đùi chiếm một tỷ lệ cao nhất (86,4%), còn 

nhóm bệnh nhân viêm da cơ có yếu cơ mông giữa chiếm một tỷ lệ cao nhất 

(92,1%). Trong bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ, sự phát hiện và đánh giá mức độ 

yếu cơ ở chi dưới rất quan trọng trên lâm sàng vì khi các nhóm cơ này bị yếu, sẽ 

làm tăng nguy cơ bị ngã của bệnh nhân [102].  

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng tương tự với kết quả nghiên cứu của 

Harris-Love MO, gồm 172 bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ, thấy các bệnh 



nhân bị yếu cơ vùng gốc chi nhiều hơn cơ vùng ngọn chi và những cơ ở chi dưới 

yếu nhiều hơn so với các cơ ở chi trên, trong đó, có 5 nhóm cơ hay bị yếu nhất 

gồm: cơ gấp khớp háng, cơ dạng khớp háng, cơ duỗi khớp háng, cơ gập cổ và cơ 

dạng khớp vai [102].  

Theo kết quả của một số nghiên cứu, triệu chứng đau cơ gặp ở khoảng 50% các 

bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ và thường gặp nhiều hơn trong viêm da cơ. 

Trong nhóm bệnh nhân nghiên cứu, 84,1% các bệnh nhân có tình trạng đau cơ và 

không có sự khác biệt về tỷ lệ bệnh nhân bị đau cơ giữa 2 nhóm viêm đa cơ và 

viêm da cơ. 

Trong viêm đa cơ và viêm da cơ, do những tế bào cơ bị tổn thương viêm và hoại tử 

nên giải phóng ra các men cơ, làm các men cơ trong huyết thanh tăng, gồm: CK, 

SGOT, SGPT, LDH. Trong đó, men CK có độ đặc hiệu cao nhất với bệnh vì các 

men SGOT, SGPT và LDH cũng có trong các cơ quan khác như gan [41]. 

Trong những đợt tiến triển của bệnh, men CK có thể tăng trước khi bệnh nhân có 

dấu hiệu yếu cơ khoảng vài tuần đến vài tháng. Khi đánh giá mức độ tiến triển của 

tình trạng viêm cơ bằng chỉ số MDAAT, chúng tôi thấy mức độ viêm cơ của 2 

nhóm bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ không có sự khác biệt với p>0,05. Tuy 

nhiên, nhóm bệnh nhân viêm đa cơ có nồng độ men CK trung bình cao hơn nhiều 

so với nhóm bệnh nhân viêm da cơ. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng tương 

tự với kết quả nghiên cứu của Rita Volochayve và cộng sự gồm 620 bệnh nhân 

viêm đa cơ và viêm da cơ, thấy các bệnh nhân viêm đa cơ có nồng độ men CK cao 

hơn so với nhóm viêm da cơ [103].  

Trong viêm đa cơ, các bệnh nhân thường có nồng độ men CK trong huyết thanh 

tăng cao hơn nhiều so với bệnh nhân viêm da cơ do mức độ viêm cơ thường tiến 

triển nặng hơn. Ngoài ra, ở một số bệnh nhân viêm da cơ, do có các tự kháng thể 

kháng lại men CK dẫn đến nồng độ men CK trong huyết thanh không tăng [103]. 

Trong viêm da cơ, men CK thường tăng ở mức độ từ nhẹ đến trung bình, gấp 2- 10 



lần so với giới hạn trên của bình thường. Khoảng dưới 10% bệnh nhân viêm da cơ 

có men CK trong huyết thanh không tăng mặc dù bệnh tiến triển [104], [105]. 

Trong viêm đa cơ, men CK tăng cao, gấp từ 5- 50 lần so với giới hạn trên của bình 

thường. Trong một nghiên cứu của Sultan SM, gồm 46 bệnh nhân viêm cơ tự miễn 

được theo dõi dọc trong 20 năm, thấy nồng độ CK trong giới hạn bình thường gặp 

nhiều hơn ở những bệnh nhân viêm da cơ so với viêm đa cơ. Nguyên nhân do ở 

nhóm viêm da cơ, tình trạng viêm cơ không tiến triển hoặc bệnh ở giai đoạn muộn, 

gây ra teo cơ nặng  [92]. 

Nhóm bệnh nhân nghiên cứu có nồng độ men CK trung bình = 2479,5 ± 5004,4 

IU/l, thấp hơn so với kết quả nghiên cứu của So MW gồm 151 bệnh nhân viêm đa 

cơ và viêm da cơ tại Hàn Quốc, thấy các bệnh nhân có nồng độ men CK trong 

huyết thanh trung bình = 4230 IU/l [51]. Nguyên nhân dẫn đến sự khác biệt này do 

trong nghiên cứu của So, tỷ lệ các bệnh nhân bị viêm cơ mức độ nặng cao hơn so 

với nghiên cứu của chúng tôi. 

Trong 151 bệnh nhân nghiên cứu, men CK tăng chỉ có ở 61,6% bệnh nhân. Kết quả 

nghiên cứu của chúng tôi tương tự với kết quả nghiên cứu của Rita gồm 620 bệnh 

nhân viêm đa cơ và viêm da cơ, thấy 42,4% bệnh nhân có men CK trong giới hạn 

bình thường. Ở một số bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ, men CK có thể không 

tăng như: bệnh ở giai đoạn muộn có teo cơ nhiều, phần lớn các cơ bị tổn thương và 

được thay thế bằng tổ chức mỡ, bệnh ở giai đoạn sớm đặc biệt trong viêm da cơ, 

bệnh kết hợp với ung thư [98], [106]. 

Mặc dù men CK được giải phóng ra từ tổ chức cơ bị tổn thương nhưng nồng độ 

men CK không phải luôn luôn phản ánh chính xác mức độ tiến triển của bệnh 

[107]. Theo kết quả của các nghiên cứu, không tìm thấy mối liên quan giữa nồng 

độ men CK ở thời điểm bắt đầu bị bệnh và tiên lượng của bệnh nhân [105]. Ở một 

số bệnh nhân, tuy bệnh tiến triển nhưng men CK vẫn trong giới hạn bình thường và 



men CK đáp ứng với điều trị nhanh hơn so với sự cải thiện về cơ lực và trương lực 

cơ của bệnh nhân.  

Trong nghiên cứu, chúng tôi thấy 26/151 bệnh nhân không có dấu hiệu bất thường 

trên bản ghi điện cơ (chiếm tỷ lệ 17,2%). Kết quả của chúng tôi cũng tương tự với 

kết quả của một số nghiên cứu, khoảng 20% bệnh nhân không có thay đổi bất 

thường khi làm điện cơ, trích dẫn từ nguồn [108]. Ở một số bệnh nhân viêm đa cơ 

và viêm da cơ, khi làm điện cơ có thể thấy những thay đổi do tổn thương các nhánh 

tận của thần kinh trong cơ, đặc biệt sau khi bệnh nhân mắc bệnh khoảng vài năm 

[109]. 

4.2.4. Đặc điểm về tổn thương đường tiêu hóa của nhóm bệnh nhân nghiên cứu 

Trong viêm đa cơ và viêm da cơ, các cơ vân ở vùng hầu họng và thực quản trên 

cũng bị yếu, làm bệnh nhân khó nuốt, khàn tiếng, viêm phổi do sặc và trào ngược, 

gặp ở khoảng 10- 15% bệnh nhân. Đây là một yếu tố tiên lượng xấu của bệnh, đặc 

biệt trong giai đoạn bệnh tiến triển cấp tính [98]. Trong 151 bệnh nhân nghiên cứu, 

triệu chứng khó nuốt có ở 51% và khàn tiếng có ở 48,3% bệnh nhân, trong đó, gặp 

ở nhóm bệnh nhân viêm da cơ nhiều hơn viêm đa cơ. Kết quả nghiên cứu của 

chúng tôi cũng tương tự với kết quả nghiên cứu của Cruellas MG ở 222 bệnh nhân 

viêm đa cơ và viêm da cơ, thấy khó nuốt và khàn tiếng gặp nhiều hơn ở những 

bệnh nhân viêm da cơ so với viêm đa cơ [110].  

Tổn thương các cơ trơn của đường tiêu hóa ít gặp trong viêm đa cơ và viêm da cơ, 

trừ khi bệnh kết hợp với xơ cứng bì toàn thể. Bệnh nhân bị viêm thực quản trào 

ngược mạn tính do cơ thắt thực quản bị yếu, làm bệnh nhân có cảm giác bỏng rát ở 

vùng sau xương ức. Giảm nhu động tá tràng và ruột non dẫn đến đau bụng, chướng 

bụng, ỉa chảy và sút cân. Giảm nhu động đại tràng làm bệnh nhân bị táo bón. Ở trẻ 

em, có thể bị viêm mạch ở đường tiêu hóa dẫn đến loét và chảy máu.  

4.2.5. Đặc điểm về tổn thương khớp của nhóm bệnh nhân nghiên cứu 



Trong viêm đa cơ và viêm da cơ, đau khớp hoặc viêm khớp thường nhẹ và thoáng 

qua, hay gặp nhất ở các khớp nhỏ của bàn tay, khớp cổ tay và khớp gối. Bệnh nhân 

có thể có dấu hiệu cứng khớp buổi sáng. Viêm khớp thường xuất hiện sớm trong 

quá trình tiến triển của bệnh và hay gặp ở những bệnh nhân có hội chứng kháng 

synthetase [111]. Ở các bệnh nhân có kháng thể kháng Jo-1, viêm khớp thường tiến 

triển mạn tính và gây biến dạng khớp, trên phim Xquang có hình ảnh bán trật khớp 

nhưng không có hình ảnh hủy xương dưới sụn khớp. 

Trong 151 bệnh nhân nghiên cứu, 45% bệnh nhân bị đau khớp và 35% bệnh nhân 

bị viêm khớp, trong đó, gặp ở nhóm viêm da cơ nhiều hơn rõ rệt so với nhóm viêm 

đa cơ. Mức độ tổn thương khớp của nhóm viêm da cơ cũng tiến triển nặng hơn so 

với nhóm viêm đa cơ khi đánh giá bằng chỉ số MDAAT. 

Tỷ lệ bệnh nhân bị đau khớp và viêm khớp của chúng tôi tương tự với kết quả 

nghiên cứu của Azuma K gồm 136 bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ tại Nhật 

Bản, có 41% bệnh nhân bị đau khớp và viêm khớp [112].  

4.2.6. Đặc điểm tổn thương tim mạch của nhóm bệnh nhân nghiên cứu 

Trong viêm đa cơ và viêm da cơ, các bệnh lý tim mạch là nguyên nhân chính gây 

tử vong của bệnh nhân và có thể xảy ra trong tất cả các giai đoạn của bệnh, ngay cả 

khi bệnh đã thuyên giảm [113], [114]. Tỷ lệ bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ 

có tổn thương tim mạch giao động trong khoảng từ 9- 72% tùy theo kết quả của 

từng nghiên cứu. Theo nghiên cứu của Bohan, tổn thương tim mạch gặp nhiều hơn 

trong viêm đa cơ và kháng thể kháng Ro là một yếu tố nguy cơ của tổn thương tim 

mạch ở bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ. Bệnh lý tim mạch trong viêm đa cơ 

và viêm da cơ gồm: suy tim ứ huyết, rối loạn nhịp tim, xơ hóa cơ tim, nhồi máu cơ 

tim, tràn dịch màng tim và tăng áp động mạch phổi. Theo kết quả của một số 

nghiên cứu, ít gặp nhồi máu cơ tim cấp, tai biến mạch máu não và huyết khối gây 

tắc mạch trong viêm đa cơ và viêm da cơ, trích dẫn từ nguồn [115]. 



Trong 151 bệnh nhân nghiên cứu, chúng tôi thấy nhóm bệnh nhân viêm da cơ có tỷ 

lệ hội chứng Raynaud, rối loạn nhịp tim, viêm cơ tim và tăng áp động mạch phổi 

cao hơn so với nhóm bệnh nhân viêm đa cơ. Tuy nhiên, mức độ tiến triển của tổn 

thương tim mạch giữa 2 nhóm bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ không có sự 

khác biệt khi đánh giá bằng MDAAT. Trong một nghiên cứu của Limaye VS ở 

Australia, gồm 344 bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ, tỷ lệ bệnh nhân bị tăng 

huyết áp, đái tháo đường, nhồi máu cơ tim cấp và tai biến mạch máu não cao hơn 

so với người bình thường [116].  

Theo nhiều nghiên cứu, khoảng 13- 72% bệnh nhân có bệnh lý tim mạch nhưng 

không có biểu hiện triệu chứng trên lâm sàng và chỉ được phát hiện nhờ các 

phương pháp thăm dò như: điện tâm đồ, siêu âm tim, chụp cộng hưởng từ tim. 

Trên điện tâm đồ, những rối loạn nhịp tim hay gặp nhất gồm: bloc nhĩ thất hoàn 

toàn và bloc nhánh do rối loạn dẫn truyền. Trong 151 bệnh nhân nghiên cứu, 4 

bệnh nhân có rối loạn nhịp tim (chiếm tỷ lệ 2,6%) và 14 bệnh nhân có nhịp nhanh 

xoang (chiếm tỷ lệ 9,3%). Những bệnh lý tim mạch có thể gây tử vong ở bệnh 

nhân viêm đa cơ và viêm da cơ gồm: suy tim, rối loạn nhịp tim và nhồi máu cơ 

tim. Theo nghiên cứu của Danko, các biến chứng tim mạch chủ yếu dẫn đến tử 

vong sau khi bệnh nhân mắc bệnh khoảng 5 năm. 

Tăng áp động mạch phổi ít gặp nhưng là một yếu tố tiên lượng xấu của bệnh, có 

thể xảy ra thứ phát do xơ phổi tiến triển hoặc nguyên phát do bệnh lý về mạch gây 

tổn thương lớp nội mạc của thành mạch. Trong viêm đa cơ và viêm da cơ, nhiều 

tổn thương của viêm phổi kẽ có thể dẫn đến tăng áp động mạch phổi, gồm: tình 

trạng viêm mạch, xơ hóa tổ chức liên kết ở xung quanh các mạch máu của phổi, 

quá trình phá hủy các mạch máu do xơ cùng với sự phì đại do cơ chế bù trừ của 

các tiểu động mạch ở xung quanh. 

Trong nhóm bệnh nhân nghiên cứu, chúng tôi thấy tăng áp động mạch phổi chiếm 

một tỷ lệ cao (43,7%) và gặp nhiều hơn ở các bệnh nhân viêm da cơ so với viêm đa 



cơ. Theo kết quả của một số nghiên cứu, khoảng 1/3 các bệnh nhân có tăng áp 

động mạch phổi xảy ra trước khi được chẩn đoán bệnh và khoảng 50% tăng áp 

động mạch phổi xảy ra sớm trong vòng một năm tính từ thời điểm chẩn đoán bệnh 

[117]. Do đó, siêu âm tim để phát hiện sớm tăng áp động mạch phổi ở những bệnh 

nhân viêm đa cơ và viêm da cơ rất quan trọng, sẽ làm giảm nguy cơ tử vong của 

bệnh nhân.  

4.2.7. Đặc điểm tổn thương thận ở nhóm bệnh nhân nghiên cứu 

Hiện nay, có rất ít các nghiên cứu về sự tiến triển của tổn thương thận trong viêm 

đa cơ và viêm da cơ. Trong nghiên cứu, chúng tôi thấy các bệnh nhân có protein 

niệu chiếm một tỷ lệ thấp (14,6%) và 30,5% bệnh nhân có hồng cầu niệu. Theo kết 

quả của một số nghiên cứu, tổn thương thận ít gặp trong viêm đa cơ và viêm da cơ. 

Bệnh nhân có thể có protein niệu, hội chứng thận hư do viêm cầu thận tăng sinh 

gian mạch và viêm cầu thận ổ. 

Trong một nghiên cứu của Couvrat-Desvergnes G và cộng sự, gồm 150 bệnh nhân 

viêm đa cơ và viêm da cơ, 23,3% bệnh nhân có tổn thương thận. Những nguyên 

nhân chính gây tổn thương thận cấp tính gồm: hoại tử ống thận cấp do myoglobin 

niệu và thuốc. Trong nghiên cứu của Couvrat-Desvergnes G, có 14 bệnh nhân đã 

được sinh thiết thận, tổn thương mô bệnh học chủ yếu là viêm cầu thận do lắng 

đọng các phức hợp miễn dịch, trong đó có 5 bệnh nhân bị tổn thương cấp tính các 

mạch máu ở thận rất nặng [118]. 

 

 

4.2.8. Đặc điểm về thay đổi các chỉ số viêm của nhóm bệnh nhân nghiên cứu 

Trong nghiên cứu, 47,1% bệnh nhân có tăng protein- C phản ứng và 62,3% bệnh 

nhân có tốc độ máu lắng tăng, trong đó, nhóm bệnh nhân viêm da cơ có tỷ lệ tăng 



các chỉ số viêm cao hơn so với nhóm viêm đa cơ. Tuy nhiên, trong viêm đa cơ và 

viêm da cơ, các chỉ số viêm không phản ánh chính xác sự tiến triển của bệnh.  

Trong một nghiên cứu của Rita Volochaye, gồm 620 bệnh nhân viêm đa cơ và 

viêm da cơ, 33% bệnh nhân có tốc độ máu lắng tăng [103]. Tỷ lệ các bệnh nhân có 

tốc độ máu lắng tăng trong nghiên cứu của Rita Volochaye thấp hơn so với kết quả 

của chúng tôi (62,3%).  

4.2.9. Đặc điểm về thay đổi các thành phần tế bào máu của nhóm bệnh nhân 

nghiên cứu 

Trong 151 bệnh nhân nghiên cứu, chúng tôi thấy số bệnh nhân bị thiếu máu chiếm 

một tỷ lệ cao (45%) và nhóm viêm da cơ có tỷ lệ bệnh nhân thiếu máu cao hơn so 

với nhóm viêm đa cơ. Tình trạng thiếu máu ở các bệnh nhân viêm đa cơ và viêm 

da cơ là do quá trình viêm mạn tính của bệnh. Nhóm bệnh nhân viêm da cơ nghiên 

cứu có mức độ bệnh tiến triển nặng hơn so với nhóm viêm đa cơ nên tỷ lệ bệnh 

nhân viêm da cơ bị thiếu máu cao hơn so với nhóm viêm đa cơ. Kết quả của chúng 

tôi cũng tương tự với kết quả nghiên cứu của Rita V, nhóm bệnh nhân viêm da cơ 

có nồng độ huyết sắc tố thấp hơn so với nhóm bệnh nhân viêm đa cơ [103]. 

Trong nghiên cứu, 10,6% bệnh nhân có giảm bạch cầu lympho và 6,6% bệnh nhân 

có tiểu cầu giảm, trong đó, nhóm bệnh nhân viêm da cơ có tỷ lệ thay đổi những 

thành phần của tế bào máu cao hơn rõ rệt so với nhóm viêm đa cơ. Khi số lượng 

bạch cầu trong máu giảm sẽ làm bệnh nhân tăng nguy cơ bị nhiễm trùng cơ hội, 

đặc biệt sau khi bệnh nhân được điều trị bằng corticoid và các thuốc ức chế miễn 

dịch.  

Trong viêm đa cơ và viêm da cơ, các yếu tố có tiên lượng xấu của bệnh gồm: tổn 

thương tim mạch, nhiễm trùng, viêm phổi kẽ, giảm tiểu cầu, giảm bạch cầu, đái 

đường và ung thư [115], [79]. Trong một nghiên cứu gồm 192 bệnh nhân viêm đa 

cơ và viêm da cơ, được theo dõi dọc trong 10 năm tại Trung quốc, thấy: thiếu máu, 



giảm bạch cầu, giảm tiểu cầu, đái tháo đường, viêm phổi kẽ và ung thư làm tăng 

nguy cơ tử vong của các bệnh nhân [119]. 

4.2.10. Đặc điểm tổn thương phổi của nhóm bệnh nhân nghiên cứu 

Viêm phổi kẽ gặp ở khoảng 78% bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ, có thể xảy 

ra ở những bệnh nhân không có biểu hiện triệu chứng lâm sàng của tổn thương 

viêm cơ hoặc viêm cơ rất nhẹ hoặc viêm cơ xuất hiện muộn [120]. Kết quả của 

nhiều nghiên cứu cho thấy, không có mối liên quan giữa mức độ tiến triển của tổn 

thương viêm cơ và các biểu hiện lâm sàng của tổn thương phổi ở những bệnh nhân 

viêm đa cơ và viêm da cơ. Do đó, các bệnh nhân có tổn thương phổi thường được 

phát hiện muộn và ảnh hưởng xấu đến hiệu quả điều trị.  

Trong nghiên cứu, chúng tôi thấy 52/151 bệnh nhân có viêm phổi kẽ, chiếm tỷ lệ 

34,4%. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng tương tự với kết quả nghiên cứu 

của So ở 151 bệnh nhân tại Hàn Quốc, có 33% bệnh nhân bị viêm phổi kẽ. Tuy 

nhiên, trong một nghiên cứu của Azuma gồm 121 bệnh nhân viêm đa cơ và viêm 

da cơ tại Nhật Bản, 54% bệnh nhân bị viêm phổi kẽ, trích dẫn từ nguồn [49]. 

Nguyên nhân dẫn đến sự khác biệt có thể do trong nghiên cứu của Azuma, tỷ lệ 

bệnh nhân có kháng thể kháng Jo-1 (14%) và viêm cơ tiến triển nặng cao hơn so 

với nghiên cứu của chúng tôi (8,6% bệnh nhân có kháng thể kháng Jo-1) mà kháng 

thể kháng Jo-1 là một yếu tố nguy cơ cao của viêm phổi kẽ ở bệnh nhân viêm đa 

cơ và viêm da cơ. 

Nhóm bệnh nhân viêm da cơ nghiên cứu có tỷ lệ viêm phổi kẽ cao hơn so với 

nhóm viêm đa cơ. Tuy nhiên, mức độ tiến triển của viêm phổi kẽ giữa 2 nhóm 

bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ không có sự khác biệt khi đánh giá bằng chỉ 

số MDAAT. Kết quả của chúng tôi tương tự với kết quả nghiên cứu của Chen Yi-

Ju gồm 56 bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ tại Trung Quốc, thấy viêm phổi kẽ 

gặp ở bệnh nhân viêm da cơ nhiều hơn viêm đa cơ [121]. Theo nhiều nghiên cứu, 

các bệnh nhân viêm da cơ thường có viêm phổi kẽ tiến triển nặng hơn so với viêm 



đa cơ. Viêm phổi kẽ trong viêm da cơ thường kết hợp với tổn thương các phế nang 

lan tỏa, kháng lại với điều trị corticoid, có tiên lượng xấu hơn và tỷ lệ tử vong cao 

hơn khi so với viêm phổi kẽ trong viêm đa cơ [120]. 

Trong 52 bệnh nhân nghiên cứu bị viêm phổi kẽ, các triệu chứng lâm sàng về hô 

hấp như ho khan, khó thở chỉ gặp ở 71,2% bệnh nhân và tăng áp động mạch phổi 

có ở 46,2% bệnh nhân. Kết quả của chúng tôi cũng tương tự với kết quả nghiên 

cứu của Marie I [122] và Fathi Maryam [123].  

Nhóm bệnh nhân nghiên cứu bị viêm phổi kẽ có tuổi trung bình cao hơn và thời 

gian mắc bệnh trung bình ngắn hơn so với nhóm bệnh nhân không có viêm phổi 

kẽ. Trong nghiên cứu của Marie I, nhóm bệnh nhân có viêm phổi kẽ cũng già hơn 

so với nhóm bệnh nhân không có viêm phổi kẽ [122].  

Theo kết quả của nhiều nghiên cứu, những yếu tố tiên lượng xấu của viêm phổi kẽ 

gồm: bệnh nhân lớn tuổi ở thời điểm bắt đầu bị bệnh (> 45 tuổi), viêm phổi kẽ có 

biểu hiện triệu chứng về hô hấp như ho, khó thở, đo chức năng hô hấp có FVC 

giảm, DLCO giảm, kháng thể kháng Jo-1 dương tính và kháng điều trị corticoid. 

Những bệnh nhân bị viêm phổi kẽ có thời gian sống ngắn hơn so với các bệnh nhân 

không có viêm phổi kẽ [124]. 

Trong nhóm bệnh nhân có viêm phổi kẽ, chúng tôi thấy tỷ lệ bệnh nhân có sốt, dát 

đỏ ở da, yếu cơ vùng gốc chi, viêm cơ mức độ nặng, CRP tăng, thiếu máu cao hơn 

rất nhiều khi so sánh với nhóm bệnh nhân không có viêm phổi kẽ. Trong những 

nghiên cứu của Cen Xiaomin [125] và Fathi Maryam [126], các triệu chứng gồm: 

sốt, dát đỏ ở da, viêm mao mạch quanh móng tay, yếu cơ vùng gốc chi, thiếu máu, 

CRP tăng, kháng thể kháng synthetase đều có liên quan chặt chẽ với tình trạng 

viêm phổi kẽ trong bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ.  

Khi so sánh, chúng tôi thấy nhóm bệnh nhân viêm phổi kẽ có tỷ lệ kháng thể đặc 

hiệu, kháng thể kháng synthetase và kháng thể kháng Jo-1 cao hơn nhiều so với 



nhóm bệnh nhân không có viêm phổi kẽ. Trong bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ có 

tổn thương viêm phổi kẽ, các kháng thể thường gặp gồm: nhóm kháng thể kháng 

synthetase, trong đó, kháng thể kháng Jo-1 chiếm một tỷ lệ cao nhất, sau đó đến 

kháng thể kháng CADM-140 [127].  

Khoảng 20% bệnh nhân có viêm phổi kẽ xảy ra trước khi có các triệu chứng khác 

của viêm đa cơ và viêm da cơ khoảng vài tháng đến vài năm [128]. Viêm phổi kẽ 

có thể tiến triển nhanh hoặc mạn tính, trong đó, thể tiến triển nhanh gặp nhiều hơn 

ở những bệnh nhân viêm da cơ thể không điển hình. Những bệnh nhân này thường 

kháng với điều trị corticoid và các thuốc ức chế miễn dịch, dẫn đến suy hô hấp và 

tử vong [129], [130].  

Trong viêm đa cơ và viêm da cơ, những tổn thương phổi hay gặp nhất trên 

C.T.Scanner phổi gồm: hình ảnh đông đặc dạng kính mờ, hình mờ thành dải không 

đồng đều cùng với những vùng đông đặc phổi. Hình ảnh tổ ong ít gặp. Trong 52 

bệnh nhân nghiên cứu có viêm phổi kẽ, hình ảnh đông đặc phổi dạng kính mờ 

chiếm một tỷ lệ cao nhất (71,2%), hình tổ ong, xơ phổi dạng lưới và giãn phế quản 

ít gặp. Kết quả của chúng tôi cũng tương tự với kết quả của một số nghiên cứu 

khác [126], [131], [132].  

4.2.11. Đặc điểm về ung thư kết hợp của nhóm bệnh nhân nghiên cứu 

Trong một nghiên cứu của Lee SW, gồm 41 bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ 

tại Hàn Quốc, tỷ lệ bị ung thư kết hợp của các bệnh nhân là 26,8% và gặp nhiều 

hơn ở bệnh nhân viêm da cơ. Những bệnh nhân bị ung thư kết hợp có nồng độ men 

CK thấp hơn so với các bệnh nhân không bị ung thư kèm theo [46]. Trong một 

nghiên cứu khác của Hill tại Châu Âu, gồm 618 bệnh nhân viêm da cơ, thấy 32% 

bệnh nhân có ung thư kết hợp.  

Trong 151 bệnh nhân nghiên cứu, chúng tôi chỉ gặp duy nhất 1 bệnh nhân nam- 50 

tuổi, bị viêm da cơ kết hợp với ung thư thực quản loại biểu mô vảy không sừng 



hóa. Bệnh nhân được phát hiện ung thư thực quản cùng với thời điểm chẩn đoán 

viêm da cơ và có thời gian mắc bệnh khoảng 6 tháng. Trên lâm sàng, bệnh nhân có 

sốt, sút cân, mệt mỏi nhiều và có tổn thương da điển hình của bệnh viêm da cơ với 

tổn thương da tiến triển nặng (VAS da = 10/10). Bệnh nhân cũng có viêm cơ mức 

độ nặng, đau cơ, khó nuốt, khàn tiếng, CK và các chỉ số viêm tăng cao. Tuy nhiên, 

bệnh nhân không có viêm phổi kẽ, không đau khớp- viêm khớp, không có hội 

chứng Raynaud và xét nghiệm tìm các kháng thể trong huyết thanh đều âm tính. 

Như vậy, tỷ lệ bị ung thư kết hợp ở những bệnh nhân viêm cơ tự miễn trong nghiên 

cứu của chúng tôi thấp hơn so với kết quả của các nghiên cứu khác ở Châu Âu và 

Châu Á. Nguyên nhân dẫn đến hiện tượng này có thể do sự khác biệt về chủng tộc 

người nghiên cứu và trong nghiên cứu của chúng tôi, các bệnh nhân đã không được 

làm đầy đủ các thăm dò hiện đại để sàng lọc, phát hiện sớm ung thư như: chụp 

C.T.Scanner ổ bụng và PET.CT.  

Theo Buchbinder, ung thư xảy ra đồng thời hoặc sau khi chẩn đoán viêm đa cơ và 

viêm da cơ ở khoảng 74% bệnh nhân và ung thư xảy ra trước khi chẩn đoán bệnh 

có ở 26% bệnh nhân. Nguy cơ bị ung thư kết hợp xảy ra cao nhất trong một năm 

đầu tiên kể từ sau khi chẩn đoán viêm đa cơ và viêm da cơ, sau đó, sẽ giảm dần 

cùng với thời gian [46]. Tuy nhiên, trong một số nghiên cứu khác, nguy cơ bị ung 

thư kết hợp vẫn tiếp tục tăng cho đến 5 năm sau khi chẩn đoán bệnh nên viêm đa 

cơ và viêm da cơ giống như một hội chứng cận ung thư. Ở bệnh nhân viêm da cơ, 

nguy cơ bị ung thư kết hợp tăng gấp 3 lần, vì vậy, các xét nghiệm sàng lọc để phát 

hiện sớm ung thư ngay sau khi được chẩn đoán viêm đa cơ và viêm da cơ có một 

vai trò rất quan trọng trong điều trị và tiên lượng bệnh nhân [50], [130].  

Các yếu tố nguy cơ cao bị ung thư kết hợp ở bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ 

gồm: bệnh nhân > 45 tuổi ở thời điểm khởi phát bệnh, nam giới, tổn thương da tiến 

triển nặng (hoại tử- viêm mạch ở da), yếu cơ mức độ nặng (khó nuốt, yếu cơ hô 

hấp, yếu cơ ngọn chi), bệnh tiến triển nhanh (≤ 4 tuần kể từ khi khởi phát bệnh đến 



thời điểm chẩn đoán), các marker đánh giá mức độ viêm và CK tăng cao, kháng 

với điều trị corticoid và thuốc ức chế miễn dịch. Bệnh nhân nam giới có nguy cơ bị 

ung thư kết hợp tăng gấp 1,5- 2 lần so với nữ giới. Có một số yếu tố làm giảm 

nguy cơ bị ung thư kết hợp của bệnh nhân gồm: viêm phổi kẽ, viêm khớp- đau 

khớp, hội chứng Raynaud [133]. Như vậy, bệnh nhân bị ung thư kết hợp trong 

nghiên cứu của chúng tôi, có rất nhiều các yếu tố nguy cơ cao của ung thư gồm: 

nam giới, 50 tuổi, viêm da cơ, tổn thương da và yếu cơ tiến triển nặng, khó nuốt, 

CK tăng, CRP- tốc độ máu lắng tăng cao và không có các yếu tố làm giảm nguy cơ 

bị ung thư gồm: viêm phổi kẽ, viêm khớp- đau khớp, hội chứng Raynaud. 

Loại ung thư kết hợp ở bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ phụ thuộc vào tuổi và 

giới của bệnh nhân. Trong các nghiên cứu ở Châu Âu, ung thư kết hợp ở bệnh 

nhân viêm đa cơ và viêm da cơ hay gặp nhất gồm: buồng trứng, phổi, đường tiêu 

hóa. Tuy nhiên, trong những nghiên cứu ở Châu Á, thấy có sự liên quan giữa ung 

thư vùng hầu họng và viêm da cơ. Như vậy, viêm đa cơ và viêm da cơ giống như 

một hội chứng cận ung thư mà có thể kết hợp với bất kỳ loại ung thư nào [46]. 

Ở một số bệnh nhân kết hợp với ung thư, có sự tiến triển song song giữa bệnh viêm 

đa cơ hoặc viêm da cơ và ung thư. Tình trạng yếu cơ và những tổn thương da của 

bệnh viêm da cơ sẽ giảm dần sau khi bệnh nhân được điều trị ung thư, cũng như 

các triệu chứng của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ sẽ tiến triển nặng lên khi ung 

thư tiến triển [53]. 

 

 

4.2.12. Tiến triển và tiên lượng của nhóm bệnh nhân nghiên cứu 

Những bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ có chất lượng cuộc sống giảm so với 

người bình thường. Sự tàn phế của bệnh nhân sẽ tăng lên cùng với thời gian mắc 

bệnh kéo dài và những tác dụng phụ do dùng corticoid và các thuốc ức chế miễn 



dịch khác [134]. Các tổn thương mạn tính của bệnh cũng góp phần dẫn đến sự tàn 

phế của bệnh nhân.  

Trong một nghiên cứu của Sultan SM gồm 46 bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da 

cơ, được theo dõi dọc trong 20 năm, thấy chất lượng cuộc sống của bệnh nhân có 

bệnh tiến triển không khác biệt so với bệnh nhân có bệnh ổn định vì mặc dù, bệnh 

không tiến triển nhưng bệnh nhân vẫn bị các tổn thương mạn tính, không phục hồi 

như tổn thương cơ và các cơ quan phủ tạng [92]. 

Trong 151 bệnh nhân nghiên cứu, khi đánh giá sự tiến triển của bệnh viêm đa cơ 

và viêm da cơ bằng chỉ số MDAAT và MDI, chúng tôi thấy nhóm bệnh nhân viêm 

da cơ có mức độ bệnh tiến triển nặng hơn nhiều so với nhóm viêm đa cơ và mức 

độ tổn thương mạn tính của nhóm viêm da cơ cũng nhiều hơn so với nhóm viêm đa 

cơ. 

Tỷ lệ tử vong của bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ giao động trong khoảng từ 

4- 45% tùy theo kết quả của từng nghiên cứu. Trong một nghiên cứu của Bronner 

IM, gồm 165 bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ, được theo dõi dọc trong 5 năm, 

thấy ít nhất 10% bệnh nhân có nguyên nhân tử vong liên quan đến bệnh. Tử vong 

xảy ra nhiều nhất trong một năm đầu tiên tính từ thời điểm được chẩn đoán bệnh 

và nguyên nhân gây tử vong chủ yếu do ung thư và bệnh lý phổi [62]. 

Trong 151 bệnh nhân nghiên cứu, có 8 bệnh nhân bị tử vong (chiếm tỷ lệ 5,3%), 

gồm 5 bệnh nhân viêm đa cơ và 3 bệnh nhân viêm da cơ, trong đó, tỷ lệ tử vong 

của 2 nhóm viêm đa cơ và viêm da cơ không có sự khác biệt với p > 0,05. Các 

bệnh nhân bị tử vong có thời gian mắc bệnh ngắn, trung bình = 6,6 ± 3,7 tháng 

(ngắn nhất là 2 tháng và dài nhất là 12 tháng), tuổi trung bình = 43,1 ± 15,6 tuổi 

(nhỏ nhất là 19 tuổi và lớn nhất là 63 tuổi). 

Ba bệnh nhân viêm da cơ bị tử vong đều có những tổn thương da điển hình của 

bệnh viêm da cơ với các tổn thương da tiến triển nặng. Nhóm bệnh nhân bị tử vong 



có bệnh tiến triển về toàn thân ở mức độ nặng, với triệu chứng sốt và sút cân gặp ở 

hầu hết các bệnh nhân.  

Phần lớn các bệnh nhân tử vong bị viêm cơ mức độ nặng (6/8 bệnh nhân) và mức 

độ trung bình (2/8 bệnh nhân), không gặp bệnh nhân nào bị viêm cơ nhẹ. Triệu 

chứng khó nuốt do yếu cơ vùng hầu họng có ở 75% bệnh nhân tử vong và làm 

bệnh nhân dễ bị viêm phổi do sặc. Tuy nhiên, không có bệnh nhân nào bị viêm 

khớp, đau khớp và ung thư kết hợp.  

Trong nhóm bệnh nhân nghiên cứu bị tử vong, viêm phổi kẽ gặp ở 6/8 bệnh nhân 

và là nguyên nhân chủ yếu gây tử vong do viêm phổi kẽ tiến triển, không đáp ứng 

với điều trị corticoid và các thuốc ức chế miễn dịch, dẫn đến suy hô hấp cấp. Một 

bệnh nhân không có viêm phổi kẽ bị tử vong do liệt các cơ hô hấp và shock nhiễm 

khuẩn do viêm phổi bệnh viện. Một bệnh nhân khác cũng không có viêm phổi kẽ 

bị tử vong vì yếu cơ mức độ rất nặng, MMT8 = 1/80, liệt các cơ hô hấp và suy hô 

hấp. 

Trong 8 bệnh nhân tử vong, 4 bệnh nhân có 1 kháng thể (gồm: kháng Jo-1, 

PM/Scl-75, p155/140, CADM-140), 1 bệnh nhân có 2 kháng thể (kháng Mi-2A và  

EJ) và 3 bệnh nhân không có kháng thể trong huyết thanh.  

 

 

 

 

4.3. Mối liên quan giữa một số tự kháng thể của bệnh viêm đa cơ và bệnh 

viêm da cơ với đặc điểm lâm sàng - cận lâm sàng của bệnh 



4.3.1. Đặc điểm về các tự kháng thể của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ ở nhóm 

bệnh nhân nghiên cứu 

Sự xuất hiện của các tự kháng thể trong huyết thanh là một trong những tiêu chuẩn 

vàng để chẩn đoán các bệnh tự miễn. Đặc biệt, trong viêm đa cơ và viêm da cơ, có 

rất nhiều tự kháng thể được tìm thấy trong huyết thanh của bệnh nhân. Viêm đa cơ 

và viêm da cơ gồm một nhóm bệnh có biểu hiện triệu chứng lâm sàng không đồng 

nhất nên việc xác định các kháng thể đặc hiệu với bệnh rất quan trọng trong tiên 

lượng bệnh nhân, xác định các biểu hiện lâm sàng đặc trưng với từng kháng thể 

cũng như làm rõ hơn cơ chế bệnh sinh của bệnh [135]. 

Trong nhóm bệnh nhân nghiên cứu, 43,7% bệnh nhân có các kháng thể đặc hiệu 

của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ và 10,6% bệnh nhân có các kháng thể kết hợp 

với bệnh trong huyết thanh. Trong đó, 49,7% bệnh nhân chỉ có duy nhất 1 kháng 

thể trong huyết thanh, 6 bệnh nhân có 2 kháng thể (4%) và duy nhất 1 bệnh nhân 

có 3 kháng thể (0,7%), không gặp bệnh nhân nào có kháng thể kháng PL-12 và 

kháng OJ. Kết quả của chúng tôi cũng tương tự với kết quả của một nghiên cứu ở 

Mỹ, gồm 380 bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ, thấy 45% bệnh nhân có các 

kháng thể đặc hiệu với bệnh, trích dẫn từ nguồn [136].  

Trong 82 bệnh nhân có kháng thể trong huyết thanh, nhóm kháng thể kháng 

synthetase chiếm tỷ lệ cao nhất (15,2%), sau đó, đến kháng thể kháng SRP (11,3%) 

và kháng thể kháng CADM-140 (7,3%), những kháng thể khác có tỷ lệ thấp, giao 

động trong khoảng từ 0,7- 7%. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi khác biệt với kết 

quả của một nghiên cứu gồm 222 bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ tại Brazil, 

các kháng thể có tỷ lệ tương ứng: Jo-1 chiếm tỷ lệ cao nhất (18,9%), Mi-2 (8,1%), 

Ku (4,1%), SRP (3,2%) [110]. Nguyên nhân dẫn đến sự khác biệt về tỷ lệ các 

kháng thể có thể do các nghiên cứu được tiến hành ở những chủng tộc người khác 

nhau. 



Trong 151 bệnh nhân nghiên cứu, các kháng thể đặc hiệu của bệnh gặp nhiều hơn 

ở nhóm viêm da cơ, còn những kháng thể kết hợp với bệnh gặp nhiều hơn ở nhóm 

viêm đa cơ. Kết quả của chúng tôi khác biệt với kết quả của những nghiên cứu gần 

đây cho thấy, các kháng thể đặc hiệu với bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ gặp nhiều 

hơn trong viêm đa cơ [110]. Viêm đa cơ và viêm da cơ có tỷ lệ các kháng thể khác 

nhau giữa những nghiên cứu được tiến hành ở nhiều chủng tộc người khác nhau, 

điều đó chứng tỏ yếu tố gen đã ảnh hưởng đến sự xuất hiện của tự kháng thể trong 

huyết thanh ở bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ.  

4.3.2. Mối liên quan giữa kháng thể kháng synthetase với đặc điểm lâm sàng - 

cận lâm sàng của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ  

Trong nghiên cứu, 23/151 bệnh nhân có kháng thể kháng synthetase (chiếm tỷ lệ 

15,2%), trong đó, gặp nhiều hơn ở nhóm bệnh nhân viêm da cơ. Trong nhóm 

kháng thể kháng synthetase, kháng thể kháng Jo-1 chiếm một tỷ lệ cao nhất 

(8,6%), sau đó đến kháng thể kháng EJ (4%) và kháng thể kháng PL-7 (2,6%), 

không gặp bệnh nhân nào có kháng thể kháng PL-12 và kháng OJ. Kết quả của 

chúng tôi tương tự với kết quả một nghiên cứu của Yamasaki Yoshioki gồm 36 

bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ tại Nhật Bản và một nghiên cứu của Cruellas 

MG gồm 222 bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ tại Brazil, thấy kháng thể kháng 

Jo-1 chiếm tỷ lệ cao nhất [80], [110]. Những kháng thể đặc hiệu khác như: SRP và 

CADM-140 không gặp ở nhóm bệnh nhân nghiên cứu có kháng thể kháng 

synthetase. Điều đó chứng tỏ, những kháng thể đặc hiệu của bệnh viêm đa cơ và 

viêm da cơ thường xuất hiện độc lập ở các bệnh nhân. 

Theo kết quả của một số nghiên cứu, kháng thể kháng Jo-1 gặp nhiều hơn trong 

viêm đa cơ, đặc biệt ở các bệnh nhân viêm đa cơ có viêm phổi kẽ, còn những 

kháng thể kháng synthetase khác lại gặp nhiều hơn trong viêm da cơ [137], [138]. 

Trong 13 bệnh nhân nghiên cứu có kháng thể kháng Jo-1, chúng tôi không thấy có 

sự khác biệt về tỷ lệ kháng thể kháng Jo-1 giữa 2 nhóm viêm đa cơ và viêm da cơ. 



Tuy nhiên, tỷ lệ kháng thể kháng Jo-1 ở những bệnh nhân viêm đa cơ có viêm phổi 

kẽ (14,3%) cao hơn so với những bệnh nhân viêm da cơ có viêm phổi kẽ (8,3%). 

Tỷ lệ kháng thể kháng Jo-1 trong nghiên cứu của chúng tôi thấp hơn so với kết quả 

của các nghiên cứu ở Nhật, Châu Âu và Mỹ, trích dẫn từ nguồn [55]. Trong một 

nghiên cứu gồm 417 bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ tại Châu Âu, thấy 18% 

bệnh nhân có kháng thể kháng Jo-1 [55]. Những allele thuộc HLA lớp II có liên 

quan chặt chẽ với các tự kháng thể được phát hiện trong huyết thanh của bệnh 

nhân. Do nghiên cứu được tiến hành ở những chủng tộc người khác nhau nên tỷ lệ 

của các kháng thể khác nhau. 

Những bệnh nhân có kháng thể kháng synthetase, trên lâm sàng sẽ có hội chứng 

kháng synthetase gồm 6 tổn thương cơ bản: sốt, viêm cơ, viêm phổi kẽ, hội chứng 

Raynaud, bàn tay của người thợ cơ khí và viêm khớp. Các tổn thương của hội 

chứng kháng synthetase thường xuất hiện không đồng nhất, trong đó, có một số tổn 

thương biểu hiện nổi bật hoặc là một tổn thương xuất hiện duy nhất của hội chứng 

kháng synthetase. 

Khi so sánh giữa 14 bệnh nhân viêm da cơ có kháng thể kháng synthetase, chúng 

tôi thấy các tổn thương da điển hình của bệnh viêm da cơ như: ban Gottron, ban 

màu đỏ tím ở quanh hốc mắt, bàn tay của người thợ cơ khí và loét da gặp nhiều 

hơn và mức độ tiến triển của tổn thương da cũng nặng hơn rất nhiều so với nhóm 

bệnh nhân viêm da cơ không có kháng thể.  

Trong một nghiên cứu ở Nhật Bản gồm 166 bệnh nhân có kháng thể kháng 

synthetase, bàn tay thợ cơ khí, một tổn thương da điển hình của hội chứng kháng 

synthetase gặp nhiều nhất ở bệnh nhân có kháng thể kháng Jo-1 [57]. Tuy nhiên, 

trong nghiên cứu của chúng tôi, không thấy sự khác biệt về tỷ lệ các tổn thương da 

điển hình của viêm da cơ giữa những kháng thể kháng synthetase, nguyên nhân có 

thể do số lượng bệnh nhân có kháng thể kháng synthetase trong nghiên cứu của 

chúng tôi ít hơn (23 bệnh nhân). 



Các kháng thể kháng synthetase thường có liên quan chặt chẽ với mức độ tiến triển 

nặng của viêm cơ. Ở nhóm bệnh nhân nghiên cứu có kháng thể kháng synthetase, 

mức độ viêm cơ tiến triển nặng hơn, tăng men CK trong huyết thanh gặp nhiều hơn 

và nồng độ CK trung bình cũng cao hơn khi so sánh với nhóm bệnh nhân không có 

kháng thể. Trong đó, những bệnh nhân có kháng thể kháng PL-7 có mức độ viêm 

cơ tiến triển nặng nhất.  

Triệu chứng viêm khớp, đau khớp cũng gặp nhiều hơn rõ rệt ở nhóm bệnh nhân có 

kháng thể kháng synthetase so với nhóm bệnh nhân không có kháng thể. Trong đó, 

tổn thương khớp tiến triển nặng nhất ở những bệnh nhân có kháng thể kháng Jo-1. 

Trong một số nghiên cứu cho thấy, nồng độ kháng thể kháng Jo-1 trong huyết 

thanh có liên quan chặt chẽ với sự tiến triển của tổn thương phổi và khớp [139], 

[140]. 

Kháng thể kháng synthetase là một yếu tố nguy cơ quan trọng của viêm phổi kẽ ở 

bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ. Trong một nghiên cứu ở Nhật, kháng thể 

kháng synthetase gặp ở 63% bệnh nhân viêm da cơ có viêm phổi kẽ, trong khi chỉ 

3,1% bệnh nhân không có viêm phổi kẽ có kháng thể này [141]. Ở những bệnh 

nhân có hội chứng kháng synthetase, viêm phổi kẽ sẽ quyết định tiên lượng của 

bệnh và các kháng thể kháng synthetase là yếu tố tiên lượng xấu của bệnh, trích 

dẫn từ nguồn [142].  

Trong nghiên cứu, tỷ lệ viêm phổi kẽ, tăng áp động mạch phổi và hội chứng 

Raynaud ở nhóm bệnh nhân có kháng thể kháng synthetase cao hơn so với nhóm 

bệnh nhân không có kháng thể, trong đó, viêm phổi kẽ và hội chứng Raynaud gặp 

nhiều nhất ở những bệnh nhân có kháng thể kháng PL-7, còn tăng áp động mạch 

phổi gặp nhiều nhất ở các bệnh nhân có kháng thể kháng Jo-1. Tỷ lệ viêm phổi kẽ 

ở nhóm bệnh nhân có kháng thể kháng Jo-1 trong nghiên cứu của chúng tôi 

(46,2%) thấp hơn so với những nghiên cứu khác. Trong một nghiên cứu ở Châu 

Âu, gồm 90 bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ có kháng thể kháng Jo-1, 85,6% 



bệnh nhân có viêm phổi kẽ, trích dẫn từ nguồn [140]. Nguyên nhân dẫn đến sự 

khác biệt này có thể do phụ thuộc vào tiêu chuẩn chọn bệnh nhân nghiên cứu, thời 

gian mắc bệnh và các thăm dò cận lâm sàng để phát hiện tổn thương phổi.  

Khi đánh giá sự tiến triển của viêm phổi kẽ bằng chỉ số MDAAT, chúng tôi thấy 

nhóm bệnh nhân có hội chứng kháng synthetase cũng có mức độ tiến triển của tổn 

thương phổi nặng hơn nhiều so với nhóm bệnh nhân không có kháng thể, trong đó, 

những bệnh nhân có kháng thể kháng PL-7 có tổn thương phổi tiến triển nặng nhất. 

Trong nhiều nghiên cứu, những biểu hiện lâm sàng hay gặp nhất ở bệnh nhân có 

kháng thể kháng PL-7 là viêm phổi kẽ, viêm cơ và viêm khớp [143].  

Những bệnh nhân có kháng thể kháng synthetase thường tiến triển bệnh nặng hơn 

rõ rệt so với bệnh nhân không có kháng thể. Trong nghiên cứu, các chỉ số đánh giá 

mức độ viêm gồm: CRP, tốc độ máu lắng ở nhóm bệnh nhân có kháng thể kháng 

synthetase cũng tăng cao hơn rất nhiều so với nhóm bệnh nhân không có kháng 

thể. Triệu chứng thiếu máu và viêm màng ngoài tim cũng thường gặp hơn ở nhóm 

bệnh nhân có kháng thể kháng synthetase, trong đó, những bệnh nhân có kháng thể 

kháng PL-7 có tỷ lệ viêm màng ngoài tim cao nhất. Trong một nghiên cứu theo dõi 

dọc trong 5 năm, gồm 18 bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ có kháng thể kháng 

PL-7, thấy 50% bệnh nhân có tràn dịch màng ngoài tim [143].  

Những bệnh nhân có kháng thể kháng synthetase thường có tiên lượng xấu và tỷ lệ 

tử vong cao do viêm phổi kẽ và viêm cơ tiến triển nặng, trong đó, kháng thể kháng 

Jo-1 thường có tiên lượng tốt hơn và tỷ lệ tử vong thấp hơn so với những kháng thể 

khác thuộc nhóm kháng synthetase [111]. Trong 23 bệnh nhân nghiên cứu có 

kháng thể kháng synthetase, có 2 bệnh nhân bị tử vong (1 bệnh nhân có kháng thể 

kháng Jo-1 và 1 bệnh nhân có kháng thể kháng EJ), chiếm tỷ lệ 8,7%. Nguyên 

nhân gây tử vong của 2 bệnh nhân này là viêm phổi kẽ tiến triển nhanh, không đáp 

ứng với điều trị corticoid, dẫn đến suy hô hấp cấp tính, phải đặt nội khí quản và thở 

máy. 



Như vậy, các bệnh nhân nghiên cứu có kháng thể kháng synthetase có bệnh tiến 

triển nặng hơn rất rõ rệt và bị tổn thương nhiều cơ quan trong cơ thể, đặc biệt là 

viêm phổi kẽ và viêm cơ mức độ nặng khi so sánh với những bệnh nhân không có 

kháng thể. Các bệnh nhân này thường có tiên lượng xấu và tỷ lệ tử vong cao do 

viêm phổi kẽ tiến triển, do đó bệnh nhân cần được điều trị tích cực và xét truyền 

cyclophosphamide tĩnh mạch kết hợp với corticoid khi bệnh nhân có viêm phổi kẽ 

hoặc viêm cơ tiến triển nặng. 

4.3.3. Mối liên quan giữa kháng thể kháng SRP với đặc điểm lâm sàng - cận lâm 

sàng của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ 

Trong 151 bệnh nhân nghiên cứu, 17 bệnh nhân có kháng thể kháng SRP (chiếm tỷ 

lệ 11,3%), cao hơn so với kết quả của những nghiên cứu khác (khoảng 4- 6% các 

bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ có kháng thể kháng SRP), trích dẫn từ nguồn 

[110] và không có sự khác biệt giữa 2 nhóm bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ. 

Tuy nhiên, trong những nghiên cứu của Kao AH và Hengstman GJ, kháng thể 

kháng SRP gặp chủ yếu trong bệnh viêm đa cơ [144], [145]. Kháng thể kháng SRP 

có tỷ lệ khác nhau do các nghiên cứu được tiến hành ở những chủng tộc người 

khác nhau. 

Những bệnh nhân có kháng thể kháng SRP, thường có khởi phát bệnh tiến triển rất 

nhanh và tổn thương tim mạch. Bệnh nhân ít khi có: tổn thương da điển hình của 

viêm da cơ, viêm phổi kẽ, hội chứng Raynaud và viêm khớp. Phần lớn kết quả của 

những nghiên cứu cho thấy, bệnh nhân đáp ứng kém với các thuốc ức chế miễn 

dịch và tỷ lệ tử vong cao [106], [4].  

Trong nhóm bệnh nhân viêm da cơ có kháng thể kháng SRP, chúng tôi thấy các 

tổn thương da điển hình của bệnh viêm da cơ ít gặp hơn và mức độ tiến triển của 

tổn thương da cũng nhẹ hơn so với nhóm viêm da cơ có kháng thể kháng 

synthetase. 



Những bệnh nhân có kháng thể kháng SRP, thường có viêm cơ hoại tử nặng, tiến 

triển cấp tính. Trên lâm sàng, biểu hiện bằng tình trạng yếu cơ vùng gốc chi tiến 

triển nhanh và men CK trong huyết thanh tăng cao. Trong nhóm bệnh nhân nghiên 

cứu có kháng thể kháng SRP, bệnh nhân có viêm cơ mức độ nặng và trung bình 

chiếm một tỷ lệ cao (64,7%). Nồng độ CK trung bình của nhóm bệnh nhân có 

kháng thể kháng SRP (5205,8 ± 9812,1 UI/l) cũng tăng cao hơn rất nhiều so với 

nhóm bệnh nhân có kháng thể kháng synthetase (3019 ± 5716,2 UI/l) và nhóm 

bệnh nhân không có kháng thể (1565 ± 2890,1 UI/l).  

Năm 2002, Miller đã miêu tả những biểu hiện lâm sàng của 7 bệnh nhân viêm đa 

cơ và viêm da cơ có kháng thể kháng SRP với yếu cơ rất nặng, tiến triển nhanh, 

khó nuốt và nồng độ men CK tăng rất cao. Khi sinh thiết cơ của những bệnh nhân 

này, thấy các sợi cơ bị thoái hóa nặng, có rất ít hoặc không có biểu hiện viêm. Mặc 

dù, các bệnh nhân không có ban đỏ ở da nhưng vẫn có một số hình ảnh giống như 

viêm da cơ: giảm số lượng các mao mạch, có một số mao mạch bị giãn và lắng 

đọng bổ thể ở thành của mao mạch, trích dẫn từ nguồn [63].   

Triệu chứng khó nuốt do yếu cơ vùng hầu họng chiếm một tỷ lệ cao ở nhóm bệnh 

nhân nghiên cứu có kháng thể kháng SRP (64,7%). Tuy nhiên, các triệu chứng 

viêm khớp, đau khớp và hội chứng Raynaud ít gặp hơn so với những bệnh nhân 

không có kháng thể. Kết quả của chúng tôi cũng tương tự với kết quả nghiên cứu 

Hengstman GJ gồm 23 bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ có kháng thể kháng 

SRP, thấy các triệu chứng khó nuốt và viêm cơ mức độ nặng gặp nhiều hơn nhưng 

viêm khớp ít gặp hơn so với bệnh nhân không có kháng thể [144].  

Ở nhóm bệnh nhân nghiên cứu có kháng thể kháng SRP, tỷ lệ viêm phổi kẽ thấp 

hơn nhiều và mức độ tiến triển của viêm phổi kẽ cũng nhẹ hơn khi so sánh với 

nhóm bệnh nhân có kháng thể kháng synthetase. Tỷ lệ viêm phổi kẽ ở nhóm bệnh 

nhân có kháng thể kháng SRP trong nghiên cứu của chúng tôi (23,5%) cũng tương 



tự với kết quả nghiên cứu của Kao AH gồm 263 bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da 

cơ tại Mỹ, thấy 23% bệnh nhân có kháng thể kháng SRP có viêm phổi kẽ [145].  

Nhìn chung, nhóm bệnh nhân nghiên cứu có kháng thể kháng SRP có tình trạng 

viêm cơ tiến triển nặng hơn nhiều so với những bệnh nhân có kháng thể kháng 

synthetase và bệnh nhân không có kháng thể. Tuy nhiên, tổn thương các cơ quan 

khác trong cơ thể ít gặp hơn, đặc biệt là viêm phổi kẽ khi so sánh với những bệnh 

nhân không có kháng thể. Triệu chứng khó nuốt do yếu cơ vùng hầu họng cũng 

hay gặp ở những bệnh nhân có kháng thể này và sẽ làm tăng nguy cơ gây viêm 

phổi do sặc của bệnh nhân. 

4.3.4. Mối liên quan giữa kháng thể kháng Mi-2 với đặc điểm lâm sàng - cận 

lâm sàng của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ  

Trong 151 bệnh nhân nghiên cứu, 8 bệnh nhân có kháng thể kháng Mi-2 (chiếm tỷ 

lệ 5,3%), cao hơn so với kết quả nghiên cứu của Ghirardello A ở 208 bệnh nhân 

viêm đa cơ và viêm da cơ tại Châu Âu, thấy kháng thể kháng Mi-2 chỉ có ở 9 bệnh 

nhân (chiếm tỷ lệ 4%) [146]. Nguyên nhân dẫn đến sự khác biệt này là do các 

nghiên cứu tiến hành ở những chủng tộc người khác nhau và yếu tố gen có liên 

quan chặt chẽ với sự xuất hiện của các tự kháng thể trong huyết thanh của bệnh 

nhân viêm đa cơ và viêm da cơ. 

Kháng thể kháng Mi-2 có liên quan chặt chẽ với những tổn thương da điển hình ở 

bệnh nhân viêm da cơ, gồm: ban màu đỏ tím ở quanh hốc mắt, ban Gottron, dấu 

hiệu khăn choàng, dấu hiệu hình chữ V và lưới mạch màu xanh tím ở da. Bệnh 

nhân thường có tỷ lệ viêm phổi kẽ thấp, đáp ứng với điều trị corticoid và có tiên 

lượng tốt hơn khi so sánh với những kháng thể khác. Trong nhóm bệnh nhân viêm 

da cơ nghiên cứu có kháng thể kháng Mi-2, 100% bệnh nhân đều có ban đỏ ở da, 

ban Gottron và ban màu đỏ tím ở quanh hốc mắt. Mức độ tiến triển của tổn thương 

da cũng nặng hơn nhiều so với nhóm bệnh nhân viêm da cơ không có kháng thể 

khi đánh giá bằng chỉ số MDAAT.  



Trong nhóm bệnh nhân nghiên cứu có kháng thể kháng Mi-2, các bệnh nhân có 

mức độ viêm cơ tiến triển nặng hơn rất nhiều khi so sánh với nhóm bệnh nhân có 

kháng thể kháng synthetase và nhóm bệnh nhân không có kháng thể, trong đó, 

75% bệnh nhân bị viêm cơ mức độ nặng và trung bình. Tuy nhiên, trong một 

nghiên cứu ở Châu Âu, các bệnh nhân có kháng thể kháng Mi-2 thường có yếu cơ 

mức độ nhẹ, xảy ra từ từ và ít khi tiến triển cấp tính [147]. Nguyên nhân dẫn đến 

sự khác biệt này có thể do nghiên cứu được tiến hành ở những chủng tộc người 

khác nhau và yếu tố gen có liên quan chặt chẽ với các triệu chứng lâm sàng của 

bệnh viêm cơ tự miễn. 

Trong nghiên cứu, chúng tôi chỉ gặp duy nhất một bệnh nhân có kháng thể kháng 

Mi-2 bị viêm phổi kẽ (chiếm tỷ lệ 12,5%), thấp hơn rất nhiều so với nhóm bệnh 

nhân có kháng thể kháng synthetase (52,2%) và nhóm bệnh nhân không có kháng 

thể (31,9%). Các triệu chứng khác như: khó nuốt, viêm khớp và viêm màng ngoài 

tim cũng ít gặp hơn so với nhóm bệnh nhân có hội chứng kháng synthetase. 

Nhìn chung, những bệnh nhân nghiên cứu có kháng thể kháng Mi-2 tuy có mức độ 

viêm cơ tiến triển nặng hơn nhiều nhưng có tỷ lệ viêm phổi kẽ thấp hơn rõ rệt so 

với nhóm bệnh nhân có kháng thể kháng synthetase. Các bệnh nhân viêm da cơ khi 

có kháng thể này thường có những tổn thương da điển hình và tiến triển nặng. 

Bệnh nhân có tiên lượng tốt, đáp ứng với điều trị corticoid và ít khi bị tái phát. 

4.3.5. Mối liên quan giữa kháng thể kháng PM/Scl với đặc điểm lâm sàng - cận 

lâm sàng của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ  

Trong nhóm kháng thể kháng PM/Scl, các kháng thể kháng PM/Scl 75 và kháng 

PM/Scl 100 hay gặp nhất, có ở khoảng 24% bệnh nhân có hội chứng hỗn hợp (gồm 

viêm cơ tự miễn kết hợp với xơ cứng bì), trong khi, chỉ 2% bệnh nhân xơ cứng bì 

và 6% bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ có kháng thể này [73].   



Trong nhóm bệnh nhân nghiên cứu, 10/151 bệnh nhân có kháng thể kháng PM/Scl 

(chiếm tỷ lệ 6,6%) và gặp ở nhóm bệnh nhân viêm đa cơ (9,1%) nhiều hơn viêm da 

cơ (3,2%). Trong một nghiên cứu của Raijmakers R, kháng thể kháng PM/Scl 75 

không gặp ở bệnh nhân viêm đa cơ và có ở 2% bệnh nhân viêm da cơ, còn kháng 

thể kháng PM/Scl 100 gặp ở khoảng 2% với mỗi nhóm bệnh nhân viêm đa cơ và 

viêm da cơ [148].   

Theo kết quả của nhiều nghiên cứu về viêm đa cơ và viêm da cơ, kháng thể kháng 

PM/Scl có liên quan chặt chẽ với: hội chứng Raynaud, viêm khớp, viêm cơ tự 

miễn, viêm phổi kẽ và khó nuốt [149], [73]. Tuy nhiên, trong nhóm bệnh nhân 

nghiên cứu có kháng thể kháng PM/Scl, chúng tôi thấy các triệu chứng: viêm 

khớp- đau khớp, hội chứng Raynaud, khó nuốt, viêm phổi kẽ ít gặp và có tỷ lệ thấp 

hơn nhiều khi so sánh với nhóm bệnh nhân có hội chứng kháng synthetase. Những 

bệnh nhân có kháng thể kháng PM/Scl thường đáp ứng với điều trị corticoid và có 

tiên lượng tốt. 

Tất cả 10 bệnh nhân có kháng thể kháng PM/Scl đều có men CK trong huyết thanh 

tăng, trong đó, mức độ viêm cơ tiến triển nặng hơn nhiều và nồng độ CK trung 

bình (8183,3 ± 12054,1 UI/l) cũng cao hơn rõ rệt so với nhóm bệnh nhân có hội 

chứng kháng synthetase (3019 ± 5716,2 UI/l).  

Trong nghiên cứu, mặc dù những bệnh nhân có kháng thể kháng PM/Scl có tình 

trạng viêm cơ tiến triển nặng nhưng tổn thương các phủ tạng trong cơ thể ít gặp. 

Bệnh nhân thường có tiên lượng nhẹ và đáp ứng với điều trị corticoid. 

 

 

4.3.6. Mối liên quan giữa kháng thể kháng CADM-140 với đặc điểm lâm sàng -

cận lâm sàng của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ  



Trong 151 bệnh nhân nghiên cứu, 11 bệnh nhân có kháng thể kháng CADM-140 

(chiếm tỷ lệ 7,3%), gồm: 5 bệnh nhân viêm đa cơ và 6 bệnh nhân viêm da cơ, trong 

đó, có 2 bệnh nhân viêm da cơ thể không điển hình và 4 bệnh nhân viêm da cơ 

điển hình. Như vậy, trong nghiên cứu của chúng tôi, kháng thể kháng CADM-140 

cũng gặp ở những bệnh nhân viêm đa cơ, khác biệt với kết quả của một số nghiên 

cứu ở Châu Âu và Nhật Bản, kháng thể này chỉ gặp ở bệnh nhân viêm da cơ thể 

không điển hình, mà không gặp trong viêm đa cơ, trích dẫn từ nguồn [65]. Nguyên 

nhân dẫn đến sự khác biệt này có thể do các nghiên cứu được tiến hành ở những 

chủng tộc người khác nhau và yếu tố gen có liên quan với sự xuất hiện của các tự 

kháng thể trong huyết thanh của bệnh nhân. 

Những bệnh nhân viêm da cơ có kháng thể kháng CADM-140, trên lâm sàng 

thường gặp các tổn thương da điển hình của bệnh gồm: loét da, ban Gottron và ban 

màu đỏ tím ở quanh hốc mắt [63]. Trong nhóm bệnh nhân viêm da cơ nghiên cứu 

có kháng thể kháng CADM-140, chúng tôi thấy 5/6 bệnh nhân có những tổn 

thương da điển hình của bệnh và mức độ tiến triển của tổn thương da cũng nặng 

hơn rất nhiều so với nhóm bệnh nhân viêm da cơ không có kháng thể, trong đó, 

50% bệnh nhân bị loét da do viêm da tiến triển nặng. Theo kết quả của một số 

nghiên cứu, kháng thể kháng CADM-140 có liên quan chặt chẽ với những tổn 

thương da tiến triển nặng của bệnh viêm da cơ do sự lắng đọng fibrin ở thành mạch 

máu và các tế bào viêm thâm nhiễm ở xung quanh mạch máu của da [150].  

Những bệnh nhân có kháng thể kháng CADM-140 thường có viêm cơ nhẹ hoặc 

không có biểu hiện triệu chứng của viêm cơ trên lâm sàng. Tuy nhiên, bệnh nhân 

vẫn có men CK trong huyết thanh tăng và sinh thiết cơ có các hình ảnh tổn thương 

mô bệnh học điển hình của viêm cơ tự miễn [67]. Bệnh nhân tăng nguy cơ bị viêm 

phổi kẽ thể tiến triển nhanh, có tiên lượng xấu và khoảng 46% bệnh nhân bị tử 

vong do suy hô hấp trong vòng 6 tháng kể từ khi khởi phát bệnh [61]. Trong một 

nghiên cứu, gồm 14 bệnh nhân viêm da cơ có kháng thể kháng CADM-140 tại 



Nhật Bản, 71% bệnh nhân bị viêm phổi kẽ thể tiến triển cấp tính và 36% bệnh 

nhân bị tử vong, trích dẫn từ nguồn [151].   

Nhóm bệnh nhân nghiên cứu có kháng thể kháng CADM-140, có mức độ viêm cơ 

tiến triển nhẹ hơn và nồng độ CK trung bình của nhóm (926,8 ± 1791,6 UI/l) cũng 

thấp hơn rõ rệt so với các bệnh nhân có kháng thể kháng synthetase (3019 ± 5716,2 

UI/l) và bệnh nhân không có kháng thể (1565 ± 2890,1 UI/l). Kết quả nghiên cứu 

của chúng tôi cũng tương tự với kết quả nghiên cứu của Nakashima R, những bệnh 

nhân có kháng thể kháng CADM-140 có: mức độ yếu cơ ít hơn và nồng độ men 

CK thấp hơn khi so sánh với các bệnh nhân không có kháng thể này [81].  

Trong 11 bệnh nhân có kháng thể kháng CADM-140, chúng tôi chỉ gặp 2 bệnh 

nhân bị viêm phổi kẽ (chiếm tỷ lệ 18,2%) và thấp hơn nhiều so với nhóm bệnh 

nhân có kháng thể kháng synthetase (52,2%). Tuy nhiên, trong một nghiên cứu của 

Nakashima, gồm 84 bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ tại Nhật Bản, 54% bệnh 

nhân có kháng thể kháng CADM-140 có viêm phổi kẽ thể tiến triển nhanh, trong 

khi chỉ 4% bệnh nhân không có kháng thể này có viêm phổi kẽ thể tiến triển 

nhanh, trích dẫn từ nguồn [65]. Nguyên nhân dẫn đến sự khác biệt này có thể do 

phụ thuộc vào tiêu chuẩn chọn bệnh nhân nghiên cứu, thời gian mắc bệnh và các 

thăm dò cận lâm sàng để phát hiện tổn thương phổi.  

Tuy cùng có kháng thể kháng CADM-140 nhưng viêm phổi kẽ thể tiến triển nhanh 

gặp nhiều hơn ở những bệnh nhân viêm da cơ thể không điển hình so với viêm da 

cơ điển hình [150]. Trong một nghiên cứu theo dõi dọc, gồm những bệnh nhân 

viêm da cơ thể không điển hình có kháng thể kháng CADM-140, thấy có mối liên 

quan chặt chẽ giữa nồng độ kháng thể kháng CADM-140 trong huyết thanh và 

mức độ tiến triển của bệnh. Bệnh sẽ thuyên giảm khi nồng độ kháng thể giảm 

xuống và bệnh tiếp tục tiến triển khi nồng độ kháng thể trong máu tăng cao, mặc 

dù bệnh nhân được điều trị [152]. Vì vậy, ở những bệnh nhân viêm da cơ thể 

không điển hình có viêm phổi kẽ, việc phát hiện kháng thể kháng CADM-140 



trong huyết thanh rất có giá trị trong tiên lượng mức độ tiến triển của viêm phổi kẽ 

cũng như sự tiến triển của bệnh, trích dẫn từ nguồn [153]. 

Trong nhóm bệnh nhân có kháng thể kháng CADM-140, các triệu chứng viêm 

khớp- đau khớp và hội chứng Raynaud cũng thường gặp hơn rõ rệt so với nhóm 

bệnh nhân có kháng thể kháng synthetase và nhóm bệnh nhân không có kháng thể. 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng tương tự với kết quả nghiên cứu của 

Fiorentino, thấy những bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ có kháng thể kháng 

CADM-140 tăng nguy cơ bị loét miệng- đau miệng và đau khớp- viêm khớp, trích 

dẫn từ nguồn [63]. 

Như vậy, nhóm bệnh nhân viêm da cơ nghiên cứu có kháng thể kháng CADM-140 

thường có các tổn thương da điển hình và tiến triển nặng, đặc biệt là tình trạng loét 

da do thâm nhiễm các tế bào viêm ở xung quanh mạch máu của da. Tuy nhiên, 

những bệnh nhân nghiên cứu khi có kháng thể này hay gặp viêm cơ mức độ nhẹ và 

viêm phổi kẽ có tỷ lệ thấp. Các bệnh nhân thường có đáp ứng với điều trị corticoid 

và có tiên lượng tốt. 

4.3.7. Mối liên quan giữa kháng thể kháng p155/140 với đặc điểm lâm sàng - 

cận lâm sàng của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ  

Trong nghiên cứu, 5/151 bệnh nhân có kháng thể kháng p155/140 (chiếm tỷ lệ 

3,3%). Theo kết quả của một số nghiên cứu cho thấy, tỷ lệ kháng thể kháng 

p155/140 ở người Châu Á thấp hơn so với người Châu Âu và nguyên nhân dẫn đến 

sự khác biệt này có thể do khác biệt về chủng tộc nghiên cứu, cũng giống như 

kháng thể kháng CADM-140 gặp nhiều hơn ở người Châu Á so với người Châu 

Âu [70].  

Theo nhiều nghiên cứu, kháng thể kháng p155/140 là một yếu tố nguy cơ quan 

trọng của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ kết hợp với ung thư, đặc biệt trong viêm 

da cơ [154], [155], [156]. Trong nghiên cứu của Trallero Araguas, gồm 312 bệnh 



nhân viêm da cơ, thấy nguy cơ bị ung thư kết hợp ở những bệnh nhân có kháng thể 

kháng p155/140 tăng 27,28 lần so với bệnh nhân không có kháng thể này, trích dẫn 

từ nguồn [133]. Do đó, ở những bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ, đặc biệt 

trong viêm da cơ, việc xét nghiệm tìm các kháng thể trong huyết thanh của bệnh 

rất cần thiết trên lâm sàng. Tuy nhiên, trong nhóm bệnh nhân có kháng thể kháng 

p155/140, chúng tôi không gặp bệnh nhân nào có ung thư kết hợp, nguyên nhân có 

thể do số lượng bệnh nhân có kháng thể kháng p155/140 trong nghiên cứu của 

chúng tôi (5 bệnh nhân) ít hơn so với những nghiên cứu khác.  

Ở nhóm bệnh nhân nghiên cứu có kháng thể kháng p155/140, viêm phổi kẽ chiếm 

một tỷ lệ cao (60%). Tuy nhiên, trong những nghiên cứu ở Nhật Bản, tỷ lệ viêm 

phổi kẽ ở nhóm bệnh nhân có kháng thể kháng p155/140 thấp hơn rất nhiều so với 

nhóm bệnh nhân không có kháng thể này [155], [157]. Nguyên nhân dẫn đến sự 

khác biệt có thể do nghiên cứu được tiến hành ở những chủng tộc khác nhau và yếu 

tố gen có một vai trò quan trọng trong các biểu hiện lâm sàng- cận lâm sàng của 

bệnh. 

Những bệnh nhân viêm da cơ có kháng thể kháng p155/140 thường có tổn thương 

da điển hình của bệnh. Trong nghiên cứu, chúng tôi thấy cả 3 bệnh nhân viêm da 

cơ có kháng thể kháng p155/140, đều có những tổn thương da như: ban Gottron và 

ban màu đỏ tím ở quanh hốc mắt.  

Trong nhóm bệnh nhân nghiên cứu có kháng thể kháng p155/140, hay gặp tổn 

thương viêm phổi kẽ. Do đó, ở những bệnh nhân có kháng thể này cần được làm 

các xét nghiệm như: chụp C.T.Scanner phổi lớp mỏng có độ phân dải cao và thăm 

dò các dung tích phổi, để phát hiện sớm tổn thương viêm phổi kẽ cho bệnh nhân. 

Các bệnh nhân có kháng thể kháng p155/140 cũng cần được làm những xét nghiệm 

sàng lọc để phát hiện sớm ung thư vì kháng thể này là một yếu tố nguy cơ cao của 

viêm đa cơ và viêm da cơ kết hợp với ung thư, đặc biệt trong viêm da cơ. Trong 



bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ, ung thư và viêm phổi kẽ là những nguyên nhân 

hàng đầu làm bệnh nhân tử vong. 

4.3.8. Mối liên quan giữa kháng thể kháng p140 với đặc điểm lâm sàng - cận 

lâm sàng của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ  

Trong nhóm bệnh nhân nghiên cứu, 2/151 bệnh nhân có kháng thể kháng p140 

(chiếm tỷ lệ 1,3%), gồm một bệnh nhân viêm đa cơ và một bệnh nhân viêm da cơ. 

Tỷ lệ kháng thể kháng p140 trong nghiên cứu của chúng tôi cũng tương tự với kết 

quả nghiên cứu của Ichimura, gồm 507 bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ tại 

Nhật Bản, tỷ lệ kháng thể kháng p140 ở mỗi nhóm bệnh nhân viêm đa cơ và viêm 

da cơ là 1,6%, trích dẫn từ nguồn [157]. Tuy nhiên, trong một nghiên cứu khác của 

Kang EH gồm 49 bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ tại Hàn Quốc, thấy kháng 

thể hay gặp nhất là kháng thể kháng p140 (chiếm tỷ lệ 18,4%) [158]. Vì vậy, yếu 

tố gen giữ một vai trò rất quan trọng trong cơ chế bệnh sinh của bệnh do tỷ lệ của 

kháng thể kháng p140 trong viêm đa cơ và viêm da cơ rất khác nhau giữa các 

chủng tộc nghiên cứu. 

Kháng thể kháng p140 thường kết hợp với viêm phổi kẽ thể tiến triển nhanh, yếu 

cơ mức độ nặng, viêm nhiều khớp, viêm mạch ở ruột, loét da và có các ban ở gan 

bàn tay gây đau. Bệnh nhân đáp ứng kém với điều trị corticoid và các thuốc ức chế 

miễn dịch nên có tỷ lệ tử vong cao [130].  

Trong nghiên cứu, cả 2 bệnh nhân có kháng thể kháng p140, đều có viêm cơ tiến 

triển mức độ nặng và biểu hiện các triệu chứng về toàn thân rõ rệt như: sốt cao, sút 

cân, mệt mỏi nhiều, hội chứng Raynaud. Viêm phổi kẽ gặp ở 2 bệnh nhân với triệu 

chứng ho khan và khó thở nhiều. Ngoài ra, bệnh nhân viêm da cơ có những tổn 

thương da điển hình của bệnh với mức độ tiến triển nặng (VAS da = 10/10). 



Trong một nghiên cứu, gồm 25 bệnh nhân viêm da cơ có viêm phổi kẽ, thấy những 

bệnh nhân có kháng thể kháng p140 thường có viêm phổi kẽ thể điển hình hoặc tổn 

thương các phế nang lan tỏa và tỷ lệ tử vong cao (50%), trích dẫn từ nguồn [130]. 

4.3.9. Mối liên quan giữa kháng thể kháng SAE với đặc điểm lâm sàng - cận 

lâm sàng của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ 

Trong nghiên cứu, chúng tôi chỉ gặp duy nhất một bệnh nhân có kháng thể kháng 

SAE. Đó là một bệnh nhân nữ, 34 tuổi, được chẩn đoán viêm đa cơ. Trên lâm sàng, 

bệnh nhân có viêm cơ mức độ nhẹ và CK không tăng. Theo nhiều nghiên cứu, 

kháng thể kháng SAE có thể gặp ở những bệnh nhân viêm da cơ thể không điển 

hình, sau đó bệnh tiến triển, bệnh nhân xuất hiện thêm các triệu chứng của viêm cơ 

và toàn thân. Viêm phổi kẽ chiếm một tỷ lệ thấp ở những bệnh nhân có kháng thể 

kháng SAE [67].  

4.3.10. Mối liên quan giữa kháng thể kháng Ku với đặc điểm lâm sàng - cận lâm 

sàng của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ 

Trong 151 bệnh nhân nghiên cứu, 10 bệnh nhân có kháng thể kháng Ku (chiếm tỷ 

lệ 6,6%) và gặp nhiều hơn ở bệnh nhân viêm đa cơ. Kết quả của chúng tôi cũng 

tương tự với kết quả nghiên cứu của Cavazzana, thấy kháng thể kháng Ku gặp 

nhiều nhất trong: viêm đa cơ và lupus ban đỏ hệ thống, trích dẫn từ nguồn [159].  

Trong nghiên cứu, chúng tôi thấy các triệu chứng đau khớp- viêm khớp hay gặp ở 

bệnh nhân có kháng thể kháng Ku (chiếm tỷ lệ 50%) nhưng viêm phổi kẽ và hội 

chứng Raynaud ít gặp. Các bệnh nhân bị viêm cơ mức độ nhẹ và trung bình, không 

gặp bệnh nhân nào có viêm cơ tiến triển nặng. Những bệnh nhân có kháng thể 

kháng Ku, thường có tiên lượng tốt và đáp ứng với điều trị corticoid. Tuy nhiên, 

trong một số nghiên cứu, các bệnh nhân có kháng thể kháng Ku thường có viêm 

phổi kẽ, viêm cơ tự miễn, viêm khớp, hội chứng Raynaud và khô miệng [159]. 

 



4.4. Đặc điểm về một số allele thuộc locus HLA-DRB1 của bệnh nhân viêm đa 

cơ và viêm da cơ 

Các allele thuộc HLA lớp II có liên quan chặt chẽ với những biểu hiện lâm sàng và 

kháng thể đặc hiệu của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ. Sự khác biệt về những 

allele thuộc HLA lớp II kết hợp với bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ có thể là 

nguyên nhân dẫn đến sự khác biệt về các tự kháng thể của 2 bệnh này. Các allele 

đặc hiệu có một vai trò quan trọng trong việc xác định những thể lâm sàng của 

bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ và là những yếu tố nguy cơ cho sự xuất hiện của 

nhiều kháng thể đặc hiệu trong huyết thanh của bệnh nhân. 

Khi phân tích tần suất bắt gặp các allele thuộc locus HLA-DRB1 của 151 bệnh 

nhân viêm đa cơ và viêm da cơ và nhóm chứng gồm 113 người khỏe mạnh, chúng 

tôi thấy tỷ lệ mang allele HLA-DRB1*12 của nhóm bệnh nhân nghiên cứu cao hơn 

so với nhóm chứng. Tỷ lệ mang allele HLA-DRB1*16 của nhóm bệnh nhân nghiên 

cứu và nhóm bệnh nhân có kháng thể đặc hiệu với bệnh thấp hơn so với nhóm 

chứng. Như vậy, kết quả nghiên cứu của chúng tôi khác biệt khi so sánh với kết 

quả của những nghiên cứu khác ở người Châu Âu, Mỹ gốc Phi và Châu Á. Nguyên 

nhân dẫn đến sự khác biệt này có thể do: các nghiên cứu được tiến hành ở những 

vùng địa lý khác nhau, sự tiếp xúc với các yếu tố môi trường khác nhau, tính đa 

dạng về gen giữa những quần thể nghiên cứu khác nhau, số lượng các allele HLA 

được phân tích khác nhau, phương pháp nghiên cứu khác nhau, những sai số hệ 

thống, thành phần giới và tuổi của các nghiên cứu khác nhau.  

Trong những nghiên cứu ở người Mỹ gốc Châu Âu, allele HLA-DRB1*0301 cũng 

là một yếu tố nguy cơ của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ giống người Mỹ gốc Phi 

[84], [85]. Tuy nhiên, trong các nghiên cứu về viêm đa cơ và viêm da cơ tại Nhật 

Bản, HLA-DRB1*08 là một yếu tố nguy cơ của bệnh [86], [87]. 

Trong nghiên cứu, chúng tôi thấy nhóm bệnh nhân viêm da cơ có tỷ lệ mang allele 

HLA-DRB1*04 cao hơn so với nhóm chứng. Tuy nhiên, trong nghiên cứu ở người 



Mỹ gốc Phi, thấy HLA-DRB1*04 là yếu tố bảo vệ của kháng thể kháng synthetase 

ở bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ [83]. 

Cho đến nay, nguyên nhân chính xác của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ chưa rõ 

ràng, nhưng kết quả của nhiều nghiên cứu cho thấy, sự tương tác giữa các yếu tố 

gen và môi trường sẽ dẫn đến sự tiến triển của bệnh. Trong một nghiên cứu của 

Chinoy H, gồm 557 bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ ở Châu Âu, tỷ lệ hút 

thuốc lá ở những bệnh nhân có kháng thể kháng Jo-1 cao hơn so với các bệnh nhân 

không có kháng thể này. Có liên quan chặt chẽ giữa HLA-DRB1*03 và kháng thể 

kháng Jo-1. Ở nhóm bệnh nhân có hút thuốc lá, tỷ lệ mang allele HLA-DRB1*03 

cao hơn so với nhóm bệnh nhân không hút thuốc lá. Do đó, hút thuốc lá đã làm 

tăng nguy cơ xuất hiện kháng thể kháng Jo-1 ở những bệnh nhân viêm cơ tự miễn 

có mang allele HLA-DRB1*03 và allele này đã tương tác với hút thuốc lá dẫn đến 

sự xuất hiện của kháng thể kháng Jo-1 [160]. Như vậy, quá trình tương tác giữa các 

yếu tố gen và môi trường (hút thuốc lá) sẽ dẫn đến sự tiến triển của bệnh.  

Trong 151 bệnh nhân nghiên cứu, tỷ lệ mang allele HLA-DRB1*14 ở các nhóm 

bệnh nhân có kháng thể đặc hiệu với bệnh, đặc biệt với nhóm có kháng thể kháng 

SRP, cao hơn rõ rệt so với nhóm bệnh nhân không có kháng thể trong huyết thanh.  

Tuy nhiên, nhóm bệnh nhân nghiên cứu có kháng thể kháng synthetase và kháng 

CADM-140 có tỷ lệ allele HLA-DRB1*09 thấp hơn nhiều so với nhóm bệnh nhân 

không có kháng thể. Tỷ lệ mang allele HLA-DRB1*15 của nhóm bệnh nhân có 

kháng thể kháng synthetase, kháng Jo-1 và kháng Mi-2 cũng thấp hơn rõ rệt so với 

nhóm bệnh nhân không có kháng thể. 

Các allele của HLA là marker dẫn đến sự khác biệt về những biểu hiện lâm sàng và 

kháng thể của các thể bệnh thuộc nhóm bệnh viêm cơ tự miễn. Những allele của 

HLA đã góp phần khẳng định có nhiều cơ chế sinh bệnh học khác nhau của bệnh 

viêm cơ tự miễn, dẫn đến tính không đồng nhất của bệnh. Không chỉ giữa những 



chủng tộc người khác nhau mà trong cùng một chủng tộc cũng có các biểu hiện 

lâm sàng và kháng thể đặc hiệu của bệnh khác nhau [83], [161]. 

Trong một nghiên cứu của Gao X tại Trung Quốc, gồm 91 bệnh nhân viêm đa cơ 

và viêm da cơ và nhóm chứng gồm 113 người khỏe mạnh. Kết quả phân tích gen 

cho thấy, HLA-DRB1*04 và HLA-DRB1*12 là yếu tố nguy cơ của viêm đa cơ và 

viêm da cơ có viêm phổi kẽ. HLA-DRB1*07 là yếu tố nguy cơ của bệnh viêm da 

cơ và HLA-DRB1*03 là yếu tố bảo vệ chống lại sự tiến triển của bệnh viêm da cơ 

[162].  

Trong nghiên cứu của chúng tôi, tỷ lệ mang allele HLA-DRB1*12 ở nhóm bệnh 

nhân có kháng thể kháng Jo-1 và kháng CADM-140 cao hơn so với nhóm bệnh 

nhân không có kháng thể nhưng tỷ lệ của allele này ở các nhóm bệnh nhân có 

kháng thể kháng Mi-2 và kháng p155/140 lại thấp hơn so với nhóm không có 

kháng thể. 

Có nhiều gen liên quan đến sự tiến triển của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ, trong 

đó, mỗi gen sẽ có những ảnh hưởng khác nhau đến quá trình tiến triển của bệnh. 

Ngoài ra, các quần thể khác nhau có thể cùng chia sẻ những gen nguy cơ của bệnh 

giống nhau. 

Trong một nghiên cứu của Rider LG, gồm 151 bệnh nhân người Mỹ gốc Châu Âu 

và 50 bệnh nhân người Hàn Quốc bị viêm đa cơ và viêm da cơ, cả 2 nhóm bệnh 

nhân đều có những biểu hiện lâm sàng và tỷ lệ các kháng thể như nhau. Ở nhóm 

bệnh nhân người Hàn Quốc, không tìm thấy allele nào thuộc locus HLA-DRB1 là 

yếu tố nguy cơ của bệnh. Còn ở nhóm bệnh nhân người Mỹ gốc Châu Âu, HLA-

DRB1*0301 là yếu tố nguy cơ của bệnh. Như vậy, 2 nhóm bệnh nhân người Mỹ 

gốc Châu Âu và người Hàn Quốc đều có những biểu hiện lâm sàng và tỷ lệ các 

kháng thể giống nhau nhưng các yếu tố gen nguy cơ của 2 nhóm bệnh nhân lại 

khác nhau. Nguyên nhân dẫn đến hiện tượng này có thể do: các tác nhân môi 

trường gây khởi phát bệnh khác nhau, tác động lên những chủ thể mang gen khác 



nhau và cuối cùng dẫn đến những rối loạn miễn dịch, biểu hiện lâm sàng của bệnh 

giống nhau [28].  

Trong nghiên cứu ở người Trung Quốc, HLA-DRB1*07 là yếu tố nguy cơ của 

bệnh viêm da cơ nhưng lại là yếu tố bảo vệ chống lại sự tiến triển của bệnh viêm 

đa cơ và viêm da cơ ở người Châu Âu và người Mỹ gốc Phi. Như vậy, HLA-

DRB1*07 đã có những ảnh hưởng trái ngược nhau lên bệnh viêm đa cơ và viêm da 

cơ ở các quần thể khác nhau. Nguyên nhân có thể do: các nghiên cứu có số lượng 

bệnh nhân ít, không đại diện được cho cả một quần thể, cơ chế sinh bệnh học của 

bệnh khác nhau, những yếu tố nguy cơ của môi trường khác nhau và có nhiều gen 

nguy cơ dẫn đến sự tiến triển của bệnh vẫn chưa được xác định [162]. 

Theo kết quả của một số nghiên cứu, 2 bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ có cơ chế 

sinh bệnh học khác nhau, trong đó, viêm da cơ được gây ra bởi đáp ứng miễn dịch 

dịch thể, còn viêm đa cơ được gây ra bởi đáp ứng miễn dịch tế bào. Do đó, 2 bệnh 

viêm đa cơ và viêm da cơ có các gen nguy cơ và gen bảo vệ chống lại sự tiến triển 

của bệnh khác nhau. 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi đã góp phần cho thấy, các bác sỹ lâm sàng có thể 

phân nhóm bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ thành các thể lâm sàng dựa vào đặc 

điểm lâm sàng, cận lâm sàng, những kháng thể đặc hiệu của bệnh, các yếu tố gen 

nguy cơ- gen bảo vệ chống lại sự tiến triển của bệnh và yếu tố chủng tộc. Đó sẽ là 

cơ sở giúp cho các bác sỹ lâm sàng tiên lượng bệnh nhân cũng như lựa chọn được 

một phác đồ điều trị thích hợp cho từng bệnh nhân. 
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Hình 4.1: Hình ảnh đông đặc dạng kính mờ trên phim chụp C.T.Scanner phổi 

lớp mỏng có độ phân dải cao. 

BN Nguyễn Thị L, Nữ- 48 tuổi, chẩn đoán viêm đa cơ. Trên lâm sàng, bệnh 

nhân có viêm cơ mức độ nhẹ với VAS cơ = 4/10, viêm khớp, không có hội 

chứng Raynaud. Bệnh nhân có ho khan, không khó thở, đo chức năng hô hấp 

có rối loạn thông khí hạn chế, có tăng áp động mạch phổi. Cận lâm sàng: men 

CK tăng (494 UI/L), thiếu máu, các chỉ số đánh giá mức độ viêm tăng và có 

kháng thể kháng Jo-1 trong huyết thanh 

 

 

Hình 4.2: Hình ảnh tổ ong trên phim chụp C.T.Scanner phổi lớp mỏng 

có độ phân dải cao. 

BN Bùi Thị Ng, Nữ- 40 tuổi, chẩn đoán viêm da cơ, có thời gian mắc bệnh 12 

tháng. Trên lâm sàng, BN có sốt, sút cân, mệt mỏi nhiều, có ban đỏ ở da, viêm 

cơ mức độ trung bình, đau khớp- viêm khớp. BN có biểu hiện các triệu chứng 

về hô hấp gồm ho khan, khó thở. Xét nghiệm: men CK trong huyết thanh tăng 



(1238 UI/l), protein C phản ứng không tăng, có kháng thể kháng CADM-140 

trong huyết thanh 

 

 

 

  



Bệnh nhân Đoàn Thị H, Nữ- 54 tuổi, chẩn đoán viêm đa cơ. Trên lâm sàng, 

toàn thân BN có sốt, sút cân, mệt mỏi nhiều, viêm cơ tiến triển nặng, VAS cơ = 

8/10, đau khớp- viêm khớp, hội chứng Raynaud. BN có biểu hiện các triệu 

chứng về hô hấp nhƣ ho khan- khó thở, đo chức năng hô hấp có rối loạn thông 

khí hạn chế. Xét nghiệm: có men CK trong huyết thanh tăng cao (2854 U/l), 

CRP tăng và bệnh nhân không có kháng thể của bệnh viêm cơ tự miễn trong 

huyết thanh 

Hình 4.6: Hình ảnh viêm phổi điển hình trên phim chụp C.T.Scanner phổi lớp 

mỏng có độ phân dải cao. 

 

Hình 4.5: Hình ảnh giãn phế quản trên phim chụp C.T.Scanner phổi lớp 

mỏng có độ phân dải cao. 

 

Hình 4.3: Hình ảnh xơ phổi trên phim chụp Xquang phổi thƣờng quy quy 

 

 

Hình 4.4: Hình ảnh đông đặc dạng kính mờ và hình ảnh tổ ong trên phim 

chụp C.T.Scanner phổi lớp mỏng có độ phân dải cao. 



 

 

 

  



KẾT LUẬN 

Qua nghiên cứu đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng và một số thay đổi miễn dịch của 

151 bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ, chúng tôi rút ra một số kết luận sau: 

1. Đặc điểm lâm sàng - cận lâm sàng của bệnh viêm đa cơ và bệnh viêm da cơ 

- Tỷ lệ mắc bệnh của nữ/nam = 3,3/1, bệnh nhân trong lứa tuổi từ 41- 60 tuổi 

chiếm tỷ lệ cao nhất (43,71%). 

- Yếu các nhóm cơ ở chi dưới hay gặp hơn so với yếu các nhóm cơ ở chi trên và 

những cơ ở gốc chi yếu nhiều hơn so với các cơ ở ngọn chi.  

- 61,6% bệnh nhân nghiên cứu có tăng men CK trong huyết thanh và tổn thương cơ 

được phát hiện khi làm điện cơ gặp ở 82,8% bệnh nhân. 

- Nhóm bệnh nhân viêm da cơ có mức độ tổn thương khớp nhiều hơn và tiến triển 

nặng hơn rõ rệt so với nhóm bệnh nhân viêm đa cơ (có ý nghĩa với p<0,05 đến 

p<0,001). 

- 45% bệnh nhân nghiên cứu có thiếu máu và 10,6% bệnh nhân có bạch cầu 

lympho trong máu giảm, trong đó, gặp ở nhóm bệnh nhân viêm da cơ nhiều hơn so 

với nhóm bệnh nhân viêm đa cơ. 

- Nhóm bệnh nhân viêm da cơ có mức độ bệnh tiến triển nặng hơn nhiều và mức 

độ tổn thương mạn tính cũng rõ rệt hơn so với nhóm bệnh nhân viêm đa cơ. 

2. Mối liên quan giữa một số tự kháng thể của bệnh viêm đa cơ và bệnh viêm 

da cơ với đặc điểm lâm sàng - cận lâm sàng của bệnh 

- 43,7% bệnh nhân có các kháng thể đặc hiệu của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ, 

trong đó, gặp nhiều hơn ở nhóm bệnh nhân viêm da cơ so với nhóm bệnh nhân 

viêm đa cơ (54% so với 36,4%).  

- Nhóm kháng thể kháng synthetase chiếm tỷ lệ cao nhất (15,2%), sau đó, đến 

kháng thể kháng SRP (11,3%) và kháng thể kháng CADM-140 (7,3%). 



- Ở nhóm bệnh nhân có kháng thể kháng synthetase, tỷ lệ sốt, viêm khớp và viêm 

phổi kẽ cao hơn rõ rệt so với nhóm bệnh nhân không có kháng thể.  

- Ở những bệnh nhân có kháng thể kháng Mi-2 và kháng thể kháng SRP, các triệu 

chứng đau khớp- viêm khớp và viêm phổi kẽ ít gặp hơn nhưng mức độ tiến triển 

của viêm cơ nặng hơn nhiều so với nhóm bệnh nhân có kháng thể kháng synthetase 

và nhóm bệnh nhân không có kháng thể. 

- Mức độ tiến triển của tổn thương da và khớp nặng hơn ở nhóm BN có kháng thể 

kháng CADM-140 so với nhóm bệnh nhân có kháng thể kháng synthetase. 

- Biểu hiện lâm sàng - cận lâm sàng của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ sẽ khác 

nhau tùy theo sự khác nhau ở các nhóm kháng thể. 

3. Đặc điểm về một số allele thuộc locus HLA-DRB1 của nhóm bệnh nhân 

viêm đa cơ và viêm da cơ 

- Tỷ lệ mang allele HLA-DRB1*12 của nhóm bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ 

cao hơn so với nhóm chứng.  

- Tỷ lệ mang allele HLA-DRB1*16 của nhóm bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ 

cũng như nhóm bệnh nhân có kháng thể đặc hiệu với bệnh thấp hơn so với nhóm 

chứng.  

- Có sự nhạy cảm về gen của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ ở người Việt Nam. 

 

KIẾN NGHỊ 

Từ các kết quả nghiên cứu đạt được, chúng tôi xin có kiến nghị sau: xét nghiệm để 

tìm các kháng thể đặc hiệu của bệnh viêm đa cơ và viêm da cơ cũng như phân tích 

các allele thuộc locus HLA-DRB1 ở những bệnh nhân viêm đa cơ và viêm da cơ là 

quan trọng và cần thiết bởi vì yếu tố gen đã ảnh hưởng đến sự xuất hiện của các tự 



kháng thể trong huyết thanh của bệnh nhân. Những kháng thể đặc hiệu của bệnh sẽ 

giúp các bác sỹ xác định những biểu hiện lâm sàng đặc trưng với từng kháng thể, 

tiên lượng bệnh nhân, chọn được một phác đồ điều trị thích hợp, cũng như để hiểu 

rõ hơn cơ chế bệnh sinh của bệnh. Việc phân tích các allele thuộc locus HLA-

DRB1 ở bệnh nhân Việt Nam cũng sẽ giúp hoàn thiện bản đồ gen thế giới và là cơ 

sở cho sự tìm ra các thuốc điều trị đặc hiệu hơn với bệnh. 
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