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ĐẶT VẤN ĐỀ 

 

 Lupus ban đỏ hệ thống (LBĐHT - Systemmic Lupus Erythematosus) là 

một bệnh tự miễn mạn tính có kiểu hình lâm sàng đa dạng. Tần xuất bệnh 

LBĐHT có xu hướng tăng dần. Bệnh có thể bắt đầu ở mọi lứa tuổi, hay gặp 

nhất là phụ nữ 15-44 tuổi [1]. Trẻ em chiếm 15-20% tổng số bệnh nhân Lupus 

và bệnh thường nặng, cấp tính, hay gặp viêm thận (VT) đến 20-75% Lupus 

trẻ em [2]. 

 LBĐHT diễn biến với những đợt tiến triển nặng lên và tổn thương thận 

diễn ra âm thầm, bất cứ khi nào mà không có triệu chứng báo trước, là yếu tố 

nguy cơ quan trọng đánh giá tiên lượng tử vong. Hiệu quả điều trị bệnh phụ 

thuộc vào phát hiện sớm, áp dụng phác đồ điều trị phù hợp với mức độ hoạt 

động của bệnh (MĐHĐ) cũng như tổn thương thận. Do vậy những yếu tố có 

giá trị đánh giá MĐHĐ và theo dõi VT vô cùng có ý nghĩa trong thực tiễn. 

Bệnh LBĐHT đặc hiệu bởi sự xuất hiện một loạt các tự kháng thể (TKT) 

trong máu ngoại vi. Một TKT thay đổi nồng độ cùng với diễn biến bệnh, có 

độ nhạy và độ đặc hiệu cao trong dự đoán tổn thương cơ quan, đặc biệt tổn 

thương thận, là vô cùng lý tưởng cho điều trị, theo dõi, tiên lượng LBĐHT do 

tính chất đơn giản, không xâm nhập, có thể lặp lại, rẻ tiền và nhanh chóng. 

 Đánh giá MĐHĐ cũng không hề đơn giản nhất là ở trẻ em. MĐHĐ 

được tính theo thang điểm, đánh giá dựa trên nhiều chỉ số, mất nhiều thời gian 

và cũng chưa có thang điểm chung thống nhất trên thế giới. Tổn thương thận 

thể hiện qua các biểu hiện lâm sàng, xét nghiệm máu và nước tiểu nhiều khi 

không tương ứng và kịp thời. Sinh thiết thận giúp chẩn đoán chính xác tổn 

thương mô bệnh học VT nhưng không thể làm thường xuyên. Các biện pháp 

thay thế sinh thiết thận để đánh giá VT đã được sử dụng như theo dõi nồng độ 

kháng thể kháng chuỗi kép DNA (Anti-dsDNA), bổ thể nhưng vẫn không đủ 
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để dự đoán đợt tiến triển VT [3]. Các nhà nghiên cứu cho rằng Anti-dsDNA 

nên được coi là một trong nhiều TKT được tìm thấy ở bệnh nhân LBĐHT, có 

giá trị giới hạn trong chẩn đoán, theo dõi hoạt động bệnh và dự báo đợt tiến 

triển bệnh [4]. Do đó, cần tìm một TKT khác có thể thay thế Anti-dsDNA. 

 Gần đây, các nhà nghiên cứu đang tập trung nghiên cứu hai TKT có giá 

trị tương tự Anti-dsDNA là kháng thể kháng nucleosome (AnuAb) và kháng 

thể kháng C1q (AC1qAb). AnuAb là một dấu ấn miễn dịch có có độ nhạy, độ 

đặc hiệu cao cho chẩn đoán LBĐHT và có thể vượt trội Anti-dsDNA [5]. 

AC1qAb có tương quan với MĐHĐ và các đợt tiến triển VT trong Lupus [6]. 

Ở Việt Nam, một số nghiên cứu về AnuAb và AC1qAb trên LBĐHT người 

lớn cho thấy AnuAb có giá trị trong theo dõi MĐHĐ [7] và AC1qAb có liên 

quan đến viêm thận [8]. Tuy nhiên, giá trị của hai TKT này hiện chưa được 

khẳng định và cần nghiên cứu thêm trên các đối tượng khác nhau nhất là trẻ 

em, ở các vùng địa lý khác nhau nhằm nâng cao hiệu quả điều trị bệnh. 

 Để tìm hiểu giá trị của AnuAb và AC1qAb trong đánh giá MĐHĐ và 

tổn thương thận ở bệnh nhi LBĐHT, chúng tôi thực hiện đề tài: “Nghiên cứu 

mối liên quan giữa kháng thể kháng nucleosome và C1q với mức độ hoạt 

động của bệnh và tổn thương thận trong Lupus ban đỏ hệ thống trẻ em” với 

mục tiêu: 

1. Mô tả một số đặc điểm lâm sàng và xét nghiệm của bệnh Lupus ban đỏ 

hệ thống ở trẻ em.  

2. Phân tích mối liên quan giữa kháng thể kháng nucleosome và C1q với 

mức độ hoạt động của bệnh Lupus ban đỏ hệ thống trẻ em theo thang 

điểm SLEDAI. 

3. Đánh giá mối liên quan giữa kháng thể kháng nucleosome và C1q với 

tổn thương thận trong Lupus ban đỏ hệ thống trẻ em. 

 



3 
 

Chương 1 

TỔNG QUAN 

 

1.1. Dịch tễ học Lupus ban đỏ hệ thống 

 Tỷ lệ LBĐHT rất khác nhau giữa các nước, các dân tộc, theo giới tính 

và thay đổi theo thời gian. Tỷ lệ LBĐHT ở người da đen cao gấp 2,3 lần 

người da trắng [9]. Tỷ lệ hiện mắc LBĐHT trên 100000 dân dao động từ 3,2 – 

70,4 trong các nghiên cứu ở châu Á, 46,7 – 161,0 dân châu Á di cư, 20,6 -

78,5 ở Nam Mỹ và 24,6-91,0 ở châu Âu [9]. Ở Mỹ, tỷ lệ hiện mắc LBĐHT là 

143,7/100000 dân, trong đó 21,5% là viêm thận Lupus (VTL) với tỷ lệ hiện 

mắc VTL là 30,9/100000 dân [10]. Tỷ lệ mới mắc LBĐHT thấp nhất ở châu 

Phi và Ukraine là 0,3/100 000 người/năm [11]. 

 Nữ chiếm 80-90% tổng số trường hợp Lupus [1]. LBĐHT trẻ em 

thường biểu hiện ở nữ sau tuổi dậy thì, với tuổi khởi phát trung bình là 12 

tuổi. Tỷ lệ nam/nữ là 1/3 trước tuổi dậy thì, sau tuổi dậy thì là 1/9 [12]. Lupus 

người lớn gấp 10 lần trẻ em [13]. Bệnh ở trẻ em khởi phát nặng nề hơn, nhiều 

đợt tiến triển bệnh hơn,dễ dẫn đến tử vong gấp 2-3 lần so với người lớn [13]. 

Trẻ có thể bị trì hoãn dậy thì, giảm tăng trưởng, nhất là khi bệnh xuất hiện 

ở trẻ nhỏ hay giai đoạn đầu vị thành niên. Trẻ sẽ phát triển tốt hơn, bắt kịp 

tốc độ phát triển thông thường khi bệnh được kiểm soát tốt và liều 

corticoid giảm [14]. 

 Việt Nam chưa có nghiên cứu về dịch tễ học bệnh LBĐHT. Theo 

Trung tâm Dị ứng–Miễn dịch lâm sàng, bệnh viện Bạch Mai có khoảng 400-

500 bệnh nhân vào trung tâm điều trị hàng năm, chiếm hơn 1/3 tổng số bệnh 

nhân điều trị nội trú [15] và hiện đang quản lý khoảng 2 000 hồ sơ điều trị 

ngoại trú hàng năm. Bệnh viện Nhi Trung ương những năm gần đây có 
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khoảng 140 lượt bệnh nhân LBĐHT vào viện điều trị mỗi năm và Câu lạc bộ 

Lupus hiện có hơn 100 bệnh nhân tham gia. 

1.2. Cơ chế bệnh sinh Lupus ban đỏ hệ thống 

 Căn nguyên LBĐHT chưa rõ ràng nhưng các nghiên cứu cũng gợi ý 

đến ảnh hưởng phức tạp của các yếu tố di truyền, miễn dịch, hormon giới tính 

và môi trường, gây tổn thương hệ miễn dịch, từ đó sinh ra đáp ứng miễn dịch 

hình thành các TKT chống lại các kháng nguyên (KN) nội sinh. Những tác 

nhân môi trường có thể làm khởi phát Lupus như tia cực tím, thuốc, nhiễm 

trùng hay virus. Ánh sáng mặt trời là yếu tố môi trường rõ ràng nhất có thể 

làm trầm trọng bệnh. 

 Hơn 100 gen được biết có liên quan đến LBĐHT. Một số vị trí gen có 

thể giải thích tính nhậy cảm với bệnh, tính mẫn cảm với các cơ quan tổn 

thương đích cũng như mức độ nặng của bệnh. 0,4% bệnh nhân có tiền sử gia 

đình bệnh LBĐHT [16]. Người ta đã xác định được trên 80 locus liên quan tới 

tăng tính nhạy cảm với LBĐHT. Một trong những locus có nguy cơ sinh bệnh 

Lupus mạnh nhất nằm ngoài vùng HLA là STAT4-chuyển đổi tín hiệu và hoạt 

hóa quá trình phiên mã (STAT4-signal transducer and activator of 

transcription). SNPs - đa hình đơn nucleotide (SNPs - single-nucleotide 

polymorphisms) là phối hợp có ý nghĩa nhất trong STAT4 nằm ở vị trí intron 

thứ ba của gen. Đột biến di truyền trong STAT4 liên quan đến một kiểu hình 

bệnh nặng hơn với khởi phát bệnh sớm hơn, tăng nguy cơ bị đột quỵ và viêm 

thận với suy thận nặng [17]. TREX1 (3′ repair exonuclease 1) là một gen chính 

trong Lupus nằm trên nhiễm sắc thể 3p21.31, có chức năng như enzyme giáng 

hóa DNA (Deoxyribonucleic acid) trong quá trình chết tế bào theo chương 

trình qua trung gian granzyme A. Đột biến của gen này có thể làm suy giảm 

quá trình dọn dẹp DNA dẫn đến tích lũy các sản phẩm giáng hóa DNA nội sinh 
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[18]. Nhiễm sắc thể X chứa nhiều gen liên quan đến miễn dịch là một lý do 

giải thích bệnh hay gặp ở nữ giới [19]. 

 

Hình 1.1: Cơ chế bệnh sinh của Lupus ban đỏ hệ thống [20]. 

 Các tác nhân bên ngoài tác động gây rối loạn hệ miễn dịch. Các tế bào 

chết không được dọn dẹp đầy đủ trở thành nguồn tự KN, được các tế bào 

trình diện KN đến các tế bào T. Các tế bào B, T không được kiểm soát tốt dẫn 

đến kích thích tế bào B sản xuất tự kháng thể. Từ đó phức hợp miễn dịch được 

hình thành, hoạt hóa bổ thể gây phản ứng viêm làm tổn thương tổ chức. 

Tế bào trình diện 
kháng nguyên 

Lympho 
T 

Lympho 
B 
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 Ba con đường miễn dịch chính trong Lupus là rối loạn quá trình chết tế 

bào theo chương trình, giảm khả năng dọn dẹp tế bào chết và hoạt hóa bất 

thường tế bào lympho T, B từ đó sinh ra các tự kháng thể. Khả năng dọn dẹp 

các mảnh vỡ tế bào là một chức năng miễn dịch bình thường rất quan trọng để 

duy trì khả năng tự dung nạp. Nhiều con đường tồn tại để thanh toán hàng tỷ 

xác chết tế bào được tạo ra hàng ngày. Tế bào tua (pDC-plasmacytoid 

dendritic cell) là tế bào được nghiên cứu nhiều nhất trong LBĐHT, có thể di 

chuyển đến các điểm bị tổn thương, sản xuất một lượng lớn IFN (interferon) 

loại I, kích thích đại thực bào, hoạt hóa các tế bào NK (Natural killer cell) để 

đáp ứng với việc dọn dẹp các phức hợp miễn dịch (IC-immune complex) [21]. 

Bạch cầu trung tính chết được gọi là quá trình NETosis, giải phóng ra các bẫy 

bạch cầu trung tính ngoại bào (neutrophil extracellular traps-NETS) để dọn 

dẹp các KN nguy hiểm. Sai sót trong cơ chế dọn dẹp dẫn đến hoại tử thứ phát 

mô và quá tải tự KN thay vì được tiêu thụ an toàn bởi các thực bào. 

 Ở cấp độ tế bào, sự dung nạp các tế bào lympho B, T đặc hiệu với các 

tự KN dẫn đến sản xuất các TKT. Phần lớn các tế bào B tự phản ứng tạo ra 

được loại bỏ bởi các cơ chế trung ương trong tủy xương. Tăng nồng độ yếu tố 

hoạt hóa tế bào B (BAFF -B-cell activating factor) hay còn gọi là chất kích 

thích tế bào lympho B (BlyS -B Lymphocyte Stimulator) dẫn đến dung nạp tế 

bào B và tồn tại các tế bào B tự phản ứng, hoạt động sinh TKT [22]. LBĐHT 

là một bệnh tự miễn phụ thuộc vào tự KN và được dẫn dắt bởi tế bào T. Tự 

KN giải phóng từ các tế bào chết theo chương trình, được tế bào thực bào giới 

thiệu tới tế bào T dẫn đến hoạt hóa chúng. Tế bào T hoạt hóa lại kích thích tế 

bào B sản xuất kháng thể (KT) bằng cách tiết ra các Cytokines như IL10 

(interleukin) và IL23. Bệnh sinh LBĐHT liên quan đến nhiều tế bào và phân 

tử cũng như đáp ứng miễn dịch bẩm sinh và mắc phải. 
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 TKT có thể xuất hiện nhiều năm trước khi khởi phát lâm sàng LBĐHT 

liên quan đến phát triển các tế bào B tự phản ứng. Tế bào B đã được kích hoạt 

bởi các tự KN, sản xuất ra một loạt các TKT chống lại các tự KN. Trong 

LBĐHT, bạch cầu trung tính có khả năng giới thiệu một lượng lớn các tự KN, 

kích hoạt tế bào B và pDC làm lan truyền phản ứng viêm [22]. Các nhà nghiên 

cứu gần đây nhận thấy một số TKT có vai trò chính trong sinh lý bệnh LBĐHT. 

 Nucleosome, đơn vị cơ bản của nhiễm sắc thể, là thành phần hoạt động 

nhất trong số các KN của nhân, được coi là KN chính, đóng vai trò quan trọng 

trong sinh bệnh LBĐHT và có khả năng miễn dịch mạnh hơn so với dsDNA 

hoặc histone tự nhiên và tạo phản ứng mạnh của tế bào T helper [23], [24]. Tế 

bào chết theo chương trình giải phóng các mảnh vỡ hạt nhân làm tăng các 

nucleosome trong tuần hoàn, các nucleosome được phân tách khỏi nhiễm sắc thể 

bởi endonuclease, bị thay đổi trong quá trình chết tế bào và thoát khỏi quá trình 

làm sạch thông thường, trên một cơ địa gen đặc biệt, dẫn đến tăng trình diện 

nucleosome tới hệ miễn dịch. Khiếm khuyết trong quá trình thực bào dẫn đến 

thay đổi các nucleosome và được công nhận bởi tế bào T helper. Các tế bào T 

hoạt hóa sau đó kích thích tế bào B sản xuất AnuAb, tiếp theo là Anti-dsDNA và 

kháng thể kháng histone [25].  

 

Hình 1.2: Sơ đồ cấu tạo của Nucleosome [26] 
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 Mỗi nucleosome được cấu tạo bởi các cặp nucleotid của sợi DNA xoắn 

kép, quấn quanh một lõi protein hình khối cầu, chứa 8 phân tử histone (H2A, 

H2B, H3 và H4). Hai nucleosome nối với nhau bằng một đoạn DNA. Phần lõi 

nucleosome chứa 146-148 cặp nucleotid trong 13/4 vòng của chuỗi DNA. 

Histon H1 nằm ngoài lõi, tạo sự liên kết bền vững giữa các nucleosome. 

 Các tế bào trình diện KN mang nucleosome đến tế bào T như các đại 

thực bào, tế bào B giới thiệu KN, từ đó hình thành các tế bào T đặc hiệu 

nucleosome. Nucleosome bị biến đổi đóng vai trò chính trong sự phá vỡ cân 

bằng giữa chấp nhận và tự miễn dịch, làm hoạt hóa tế bào T tự phản ứng đặc 

hiệu nucleosome, kích thích tế bào B phản ứng và sinh ra AnuAb [27]. 

AnuAb được mang tới các tế bào chết có thể dẫn đến hiện tượng opsonin hóa. 

IC nucleosome-AnuAb hình thành, được mang đến gắn với các phân tử ở 

màng đáy của da và thận như heparin sulphate, lamin, collagen 4 hay AnuAb 

được mang trực tiếp tới phân tử phản ứng chéo ở màng đáy như anpha-actinin 

gây tổn thương bệnh lý tổ chức. Trên Lupus chuột, người ta thấy AnuAb xuất 

hiện sớm trong quá trình bệnh và trước sự hình thành của Anti-dsDNA và 

Anti-histamin. Nồng độ của các kháng thể này có thể dao động và chuyển đổi 

từ dương sang âm và ngược lại trong quá trình bệnh [28].  

 Bổ thể có vai trò quan trọng trong phân hủy vi khuẩn xâm nhập, dọn 

dẹp các IC và loại bỏ các mảnh vụn tế bào. IC hình thành đưa đến biến đổi 

hình thái ở phần Fc của phân tử KT, bộc lộ một vị trí kết hợp dành cho bổ thể. 

C1q là phân tử đầu tiên của chuỗi hoạt hóa bổ thể theo con đường cổ điển, có 

khả năng gắn với đuôi Fc của KT IgG và IgM. Phân tử IgG chỉ chứa 1 vị trí kết 

hợp C1q ở phần Fc, do vậy C1q chỉ hoạt động khi gắn với ít nhất hai phân tử 

IgG. Trong khi đó, C1q có thể gắn với một phân tử IgM đơn độc vì khi một 

phân tử IgM gắn vào KN hoặc vào một bề mặt đích sẽ bộc lộ ít nhất 3 vị trí kết 

hợp dành cho C1q. 
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Hình 1.3: Sơ đồ biểu diễn C1q và IgG [29]. 

 Phức hợp C1qr2s2 gắn vào KT đã tạo phức hợp với KN trên bề mặt vi 

sinh vật. IgG sau khi mang KN lên bề mặt tế bào, tạo một vị trí lý tưởng cho 

C1q gắn vào. Từ đó khởi động quá trình hoạt hóa bổ thể, tạo phức hợp tấn 

công màng, làm tổn thương tế bào. 

 C1q có vai trò bảo vệ, ức chế cơ bản trong đáp ứng miễn dịch chống lại 

Lupus vì kích thích thực bào dọn dẹp các tế bào chết, ngăn chặn tăng sinh tế 

bào T, ức chế hoạt hóa pDC, ngăn sản xuất IFN và các cytokine viêm [30]. 

AC1qAb được sinh ra có thể làm thay đổi vai trò sinh lý của C1q bằng cách 

chiếm các vị trí liên kết quan trọng với các receptor của C1q, cản trở quá trình 

dọn dẹp các tế bào chết theo chương trình và IC. Mô tổn thương lại tăng 

cường giải phóng các KN nhân, từ đó một lượng lớn IC sinh ra kích hoạt hệ 

thống bổ thể làm tan tế bào dẫn đến tổn thương mô. Quá trình làm sạch IC bị 

suy giảm dẫn đến IC tồn tại dai dẳng, cố định ở tổ chức và gây tổn thương cơ 

quan.  

 Tổn thương tích lũy trên các cơ quan qua trung gian miễn dịch, bắt đầu  

ở một vài cơ quan và dần ảnh hưởng đến nhiều cơ quan, hay gặp nhất là thận, 

dẫn đến các biểu hiện lâm sàng phong phú của bệnh. Cổ điển, Anti-dsDNA 

được đánh giá là có vai trò trong phát triển tổn thương các cơ quan trong 
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LBĐHT. Khả năng Anti-dsDNA gây tổn thương thận phụ thuộc vào tính chất 

của KT như ái lực, kiểu hình, điện tích, phản ứng chéo và khả năng liên kết 

với KN thận [31]. IC lắng đọng ở gian bào sẽ kích hoạt các tế bào gian bào 

sản xuất cytokine, chemokine, thâm nhiễm các tế bào lympho vào tổ chức kẽ. 

Thay đổi cấu trúc và chức năng của tế bào podocyte dẫn đến tổn thương hoại 

tử, viêm cầu thận, thoát protein niệu, xơ hóa cầu thận, suy thận [32]. Anti-

dsDNA lắng đọng ở cầu thận trong VTL chiếm không quá 10-20% tổng 

lượng IgG [33]. Điều này chứng tỏ nhiều kháng thể khác có thể liên quan đến 

sinh bệnh của VTL. 

 Đến nay, người ta đã tìm thấy ở bệnh nhân VTL một số TKT khác như 

AC1qAb (Anti-C1q Antibodies), AnuAb (Anti-nucleosome antibodies), anti-C3, 

anti-Sm, anti-α-actinin, anti-α-enolase, anti-annexin II, anti-annexin AI và anti-

ribosomal [34]. Tuy nhiên, những TKT này chưa đủ nhạy để dự đoán VTL hoặc 

các đợt bệnh tiến triển. Một số TKT có vai trò quan trọng trong sinh bệnh VTL 

đã được nghiên cứu nhiều là AnuAb  và AC1qAb [33]. AnuAb có vai trò quan 

trọng trong gây bệnh VTL bằng cách gắn với màng đáy và lắng đọng trong cầu 

thận do các thành phần histone của nucleosome mang điện tích dương kết hợp 

với heparan sulphate có điện tích âm trong màng đáy cầu thận. Phức hợp 

nucleosome-AnuAb trực tiếp gây tổn thương thận [35]. AC1qAb là điều kiện 

cần để phát triển VTL do AC1qAb có thể khuếch đại tổn thương cầu thận 

nhưng chỉ khi C1q đã được đưa đến thận và cố định ở thận bởi các TKT hoạt 

hóa cầu thận khác [36],[37]. AC1qAb có thể làm thay đổi sự hoạt hóa bổ thể 

theo con đường cổ điển hay hoạt động ngay tại cầu thận, làm tổn thương tổ 

chức bởi lắng đọng IC [38],[39]. AC1qAb và các TKT kháng nhân nhắm vào 

cầu thận khác như Anti-dsDNA, AnuAb làm tổn thương thận vì có quá ít C1q 

có sẵn để làm sạch các KN sinh ra [39]. Người ta vẫn chưa biết rõ vì sao các 

AC1qAb hoạt động cục bộ, gây tổn thương tiểu cầu thận và ít được phát hiện 
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trong các mô khác có chứa IC trong LBĐHT. Các TKT có vai trò trong phản 

ứng viêm thận cầu thận, phát triển và duy trì VTL. Đây là tiền đề cho các 

nghiên cứu tìm các dấu ấn miễn dịch trong chẩn đoán sớm VTL. 

1.3. Đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng, chẩn đoán và điều trị Lupus. 

 Biểu hiện LBĐHT rất đa dạng do bệnh có thể gây tổn thương nhiều cơ 

quan do lắng đọng IC. Bệnh diễn biến qua những giai đoạn thuyên giảm và 

tiến triển, thay đổi giữa các cá thể, lâm sàng biểu hiện rõ trong giai đoạn bệnh 

tiến triển. Người ta thấy ít có sự khác biệt về lâm sàng, miễn dịch học và 

huyết thanh học giữa Lupus thiếu niên và người lớn [40].  

1.3.1. Đặc điểm lâm sàng 

 Biểu hiện lâm sàng có thể ở các cơ quan khác nhau với các mức độ 

bệnh khác nhau tùy từng bệnh nhân [41],[42]: 

- Biểu hiện da, niêm mạc: ban cánh bướm, ban dạng đĩa, xạm da, da nhạy cảm 

ánh nắng, loét niêm mạc miệng, vòm hầu và mũi, rụng tóc. Theo Mina, 

LBĐHT khởi phát ở trẻ em có nguy cơ cao ban cánh bướm hơn so với người 

lớn [13]. 

Theo tiêu chuẩn SLICC 2012, các tổn thương da được mở rộng thêm 

nhiều dạng khác nhau và chia thành hai nhóm: 

+ Tổn thương da Lupus cấp tính: ban cánh bướm, ban nhạy cảm ánh 

sáng, hồng ban sẩn (Maculopapular lupus rash), ban phỏng nước (Bullous 

lupus), hoại tử thượng bì da do nhiễm độc (toxic epidermal necrolysis). 

+ Tổn thương da Lupus mạn tính: ban dạng đĩa, Lupus da phì đại kiểu 

mụn cóc (Hypertrophic verrucous lupus), viêm mô mỡ dưới da (Lupus 

panniculitis profundus), tổn thương niêm mạc lupus (Mucosal lupus), hồng 

ban tumidus (Lupus erythematosus tumidus) là mảng sưng nề màu đỏ ở vị trí 

phơi sáng,  viêm đau các mạch máu nhỏ ngón tay (Chillblains lupus). 
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- Biểu hiện ở hệ cơ xương khớp: đau khớp, viêm khớp thường ở các khớp 

nhỏ. Bệnh nhân có thể đau nhức xương, viêm gân, đau cơ, viêm cơ. 

- Tổn thương mạch máu: viêm mạch hệ thống, tắc mạch, hiện tượng Raynaud, 

tăng huyết áp. 

- Biểu hiện hệ thần kinh: đau đầu, co giật cục bộ hay toàn thể, tổn thương dây 

thần kinh sọ (liệt mặt, chóng mặt, mù, phù gai thị…), tổn thương thần kinh 

ngoại vi (liệt thần kinh ngoại vi), rối loạn tâm thần, trầm cảm, rối loạn trí nhớ, 

mất tập trung, run, rối loạn cảm xúc. Vì không có tiêu chuẩn vàng nên chẩn 

đoán loại trừ các nguyên nhân khác như nhiễm trùng, quá trình bệnh trùng 

hợp, bất thường về chuyển hóa hoặc tác dụng phụ của thuốc và dựa trên ý 

kiến chuyên khoa thần kinh [43]. 

- Viêm đa màng: tràn dịch màng phổi, màng tim, màng bụng. 

- Biểu hiện hệ tiêu hóa: đau bụng, chán ăn, buồn nôn, nôn, viêm ruột, viêm 

tụy, viêm mạch máu ruột, gan to, tăng enzym gan. Viêm ruột Lupus là nguyên 

nhân hiếm gặp gây đau bụng, nôn, tiêu chảy [44]. 

- Biểu hiện phổi: viêm phổi, tắc mạch phổi, xơ phổi, tăng áp động mạch phổi. 

- Biểu hiện tim: viêm cơ tim, viêm nội tâm mạc, rối loạn nhịp tim, suy tim. 

- Biểu hiện thận: hay gặp viêm cầu thận cấp, hội chứng thận hư (HCTH) và 

suy thận. Theo Mina và cộng sự, LBĐHT khởi phát ở trẻ em có nguy cơ cao 

phát triển VTL với tỷ suất chênh (OR) là 3,03 so với người lớn [13]. HCTH 

được báo cáo trong LBĐHT khoảng 45%-65%. Tăng huyết áp có mặt thường 

xuyên hơn ở những bệnh nhân bị VT nặng [45]. 

 Lâm sàng LBĐHT khác nhau tùy theo lứa tuổi, giới tính, chủng tộc, giai 

đoạn phát triển bệnh. Nhìn chung, biểu hiện sốt (83%), đau khớp (74%), loét 

miệng (73%) và phát ban da (71%) là những đặc điểm lâm sàng phổ biến khi 

khởi phát bệnh [46]. Bundhun nhận thấy LBĐHT khởi phát từ thời thơ ấu nặng 

nề hơn, biểu hiện động kinh, sốt cao hay gặp hơn, trong khi hiện tượng 



13 
 

Raynaud, nhạy cảm ánh sáng, ban cánh bướm, viêm màng phổi ở người lớn 

cao hơn [47]. Tỷ lệ tử vong do Lupus ở trẻ em cao hơn người lớn [48]. 

1.3.2. Đặc điểm cận lâm sàng 

 Rối loạn xét nghiệm có thể biểu hiện ở nhiều cơ quan [41],[42]: 

- Rối loạn huyết học: hay gặp thiếu máu (giảm hồng cầu, giảm bạch cầu đặc 

biệt giảm bạch cầu Lympho, giảm tiểu cầu), test Coombs trực tiếp dương tính, 

máu lắng tăng, rối loạn đông máu. Hơn 50% bệnh nhân có giảm ít nhất một 

dòng tế bào. Thiếu máu tan máu xảy ra khoảng 10-15%. Trẻ em có giảm tiểu 

cầu tự miễn nên được đánh giá về sự hiện diện của các kháng thể kháng nhân 

vì có nguy cơ cao phát triển LBĐHT [41]. Theo Mina, giảm bạch cầu tương 

tự ở trẻ em và người lớn (giảm bạch cầu chung 42-74%, giảm bạch cầu trung 

tính 12-15%), giảm tiểu cầu trẻ em dường như cao hơn người lớn (2/3 trẻ nhỏ 

và 25-30% ở trẻ khởi phát bệnh muộn hơn). Thiếu máu tan máu hay gặp ở trẻ 

em hơn người lớn [49]. Giảm bạch cầu trung tính ở 20%-40% LBĐHT, 

khoảng 50%-60% bệnh nhân Lupus hoạt động, đa số giảm nhẹ, liên quan đến 

đáp ứng miễn dịch dịch thể và tế bào, do lưu hành các KT antineutrophil, 

giảm bạch cầu hạt tủy xương…[50].  

- Rối loạn sinh hóa máu: enzym gan tăng, protein giảm, albumin giảm, mỡ 

máu tăng, rối loạn điện giải. 

- Rối loạn về nước tiểu: xuất hiện hồng cầu, bạch cầu, trụ niệu. 

Rối loạn miễn dịch: giảm bổ thể (C3, C4, CH50), xuất hiện các TKT như 

kháng thể kháng nhân(ANA - Anti-nucleotid antibodies), Anti-dsDNA, Anti-

Sm (kháng thể kháng Smith), Anti-Ro, Anti-La (kháng thể kháng Ro, kháng 

La), kháng thể kháng phospholipid…Một nghiên cứu hồi cứu đa trung tâm 

trên 30 bệnh nhân cho thấy ANA có mặt ở tất cả các bệnh nhân, Anti-dsDNA 

22/30 và AnuAb 19/30 [51]. Trong VT hoạt động, 92,3% bệnh nhân có nồng 

độ C3 thấp và 84,6% có nồng độ C4 thấp [52]. 
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- Một số biểu hiện ở các cơ quan khác nhau, cần các phương tiện thăm dò 

đặc biệt hỗ trợ chẩn đoán như: siêu âm, điện tâm đồ, điện cơ, chụp Xquang, 

CT hay MRI sọ não, sinh thiết thận.  

1.3.3. Tiêu chuẩn chẩn đoán 

 Cùng với sự phát triển những hiểu biết về LBĐHT, tiêu chuẩn chẩn 

đoán bệnh cũng thay đổi theo thời gian. Từ tiêu chuẩn đầu tiên năm 1971, đến 

năm 1982 Hội khớp học Mỹ đưa ra 14 tiêu chuẩn chẩn đoán và đến năm 1997 

sửa đổi còn 11 tiêu chuẩn. Theo tiêu chuẩn phân loại của Hội Khớp học Mỹ-

ACR 1997 (The American Collage of Rheumatology) [53]: chỉ cần có 4 trong 

11 tiêu chuẩn là chẩn đoán dương tính bệnh LBĐHT. Tiêu chuẩn ACR 1997 

thực tế đã được sử dụng rộng rãi và hiệu quả để chẩn đoán bệnh nhân 

LBĐHT. Tuy nhiên, tiêu chuẩn này cũng bộc lộ những nhược điểm.Nhiều 

bệnh nhân có biểu hiện bệnh như LBĐHT nhưng lại không đủ tiêu chuẩn 

chẩn đoán. Tiêu chuẩn kháng thể kháng phospholipid có thể dẫn đến lẫn lộn 

giữa LBĐHT và hội chứng kháng phospholipid tiên phát.Bổ thể thấp là một 

dấu hiệu quan trọng trong LBĐHT. Việc loại bổ thể thấp có thể hạn chế xếp 

loại các bệnh nhân LBĐHT thực sự. Điều này đặc biệt quan trọng cho nghiên 

cứu tuyển chọn những bệnh nhân Lupus thận, mà những bệnh nhân này 

thường có bổ thể thấp. Tiêu chuẩn ACR khá nhạy và cụ thể, nhưng vẫn dẫn 

đến chẩn đoán chậm [3].  

 Do đó, một tiêu chuẩn mới hơn được đưa ra bao gồm tất cả các lĩnh vực 

khớp học, da liễu, thần kinh, thận học và miễn dịch học, được đánh giá đơn 

giản, dễ sử dụng. Tiêu chuẩn phân loại của Hiệp hội lâm sàng quốc tế Lupus-

SLICC 2012 (The Systemic Lupus International Collaborating Clinics) [54]: 

chỉ cần có 4 trong 17 tiêu chuẩn là chẩn đoán dương tính bệnh LBĐHT (Xem 

trong đối tượng và phương pháp nghiên cứu). 

 Do sự hiểu biết chưa đầy đủ của chúng ta về sinh lý bệnh LBĐHT, với 

tính chất bệnh phức tạp, đa cơ quan, những thách thức trong phân loại Lupus 
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vẫn đang được nỗ lực nghiên cứu nhằm khắc phục các hạn chế của các tiêu 

chuẩn phân loại. Tiêu chuẩn SLICC 2012 vẫn giữ được tính đơn giản, dễ sử 

dụng của tiêu chuẩn ACR 1997, phản ánh được những tiến bộ trong hiểu biết 

về Lupus đã đạt được [55], phù hợp hơn với thực hành lâm sàng [56]. Thậm 

chí với độ nhạy, độ đặc hiệu cao nhất của những tiêu chuẩn này thì vẫn có ít 

nhất 4% bệnh nhân không được chẩn đoán chính xác [57]. Chúng tôi sử dụng 

tiêu chuẩn SLICC 2012 trong nghiên cứu này vì tính cập nhật của nó. 

1.3.4. Điều trị và quản lý bệnh Lupus ban đỏ hệ thống 

 LBĐHT không thể điều trị khỏi nên việc điều trị nhằm kiểm soát triệu 

chứng của các đợt tiến triển, duy trì trạng thái lui bệnh với số lượng thuốc tối 

thiểu, ít tác dụng phụ nhất.  

1.3.4.1. Điều trị 

Việc lựa chọn thuốc cũng như phác đồ điều trị cũng như các thuốc giảm 

viêm, ức chế miễn dịch tùy thuộc vào đánh giá tình trạng bệnh nhân 

[58],[59],[60]. Các thuốc cơ bản được sử dụng trong LBĐHT là: 

- Thuốc kháng viêm không Steroid (NSAID): sử dụng cho thể nhẹ, mới mắc. 

Corticostroid (Prednisolone, Prednisone, Methylprednisolone) 

- Thuốc chống sốt rét tổng hợp: Hydroxychloroquine để chống tái phát, kéo 

dài thời gian sống cho bệnh nhân. 

- Methotrexate chỉ định với thể có tổn thương khớp. 

- Các thuốc khác: Mycophenolate mofetil (MMF), Azathioprine, 

Cyclosporine A, Cyclophosphamide, Kháng Lympho B (anti-CD20). Chỉ định 

khi có VT, Lupus tiến triển nặng. 

Viêm thận Lupus: điều trị theo tổn thương giải phẫu bệnh thận: 

 Nhóm I, II: điều trị như các bệnh nhân có triệu chứng ngoài thận. 

 Nhóm III và IV: là các nhóm có tổn thương tăng sinh thận nên cần điều 

trị tích cực để hạn chế tổn thương thận tiến triển. Điều trị ban đầu với 
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corticosteroid, cyclophosphamide hoặc Mycophenolate mofetil. Điều trị duy 

trì bằng azathioprine hoặc Mycophenolate mofetil và corticosteroid liều thấp. 

Nhóm V: chức năng thận bình thường và protein niệu dưới ngưỡng VT, 

điều trị bằng thuốc chống tăng huyết áp, corticosteroid và ức chế miễn dịch 

như LBĐHT không có biểu hiện thận.  

Nhóm VI: corticosteroid và ức chế miễn dịch được chỉ định theo các 

biểu hiện ngoài thận của LBĐHT. Tổn thương thận nhóm này ở giai đoạn 

mạn tính xơ hóa nên điều trị thuốc tối thiểu để giảm tác dụng phụ của thuốc. 

- Điều trị bổ sung: điều trị tăng huyết áp, rối loạn điện giải, thuốc ức chế 

men chuyển cho VTL. Phòng loãng xương bằng canxi và vitamin D khi dùng 

corticoid kéo dài. Thay huyết tương trong những trường hợp nặng. 

1.3.4.2. Quản lý bệnh 

 LBĐHT là một bệnh nặng, diễn biến phức tạp, tổn thương nhiều cơ 

quan, có đợt ổn định xen kẽ đợt tiến triển, do đó cần theo dõi suốt quá trình 

điều trị các triệu chứng lâm sàng, cận lâm sàng, tác dụng phụ của thuốc, các 

biến chứng nhất là nhiễm trùng cơ hội. VTL là một bệnh cảnh nặng, khó điều 

trị, tiên lượng phụ thuộc vào đáp ứng của bệnh nhân với thuốc mà các thuốc 

điều trị thường độc với thận và phải dùng kéo dài. Xác định và điều trị sớm 

VTL là sống còn trong ngăn chặn sự cố định các TKT ở thận, gây viêm cầu 

thận tiến triển và trước khi các biến chứng nghiêm trọng xảy ra [61]. Theo dõi 

LBĐHT qua xét nghiệm định kỳ máu (công thức máu, creatinine, enzym gan 

ALT (SGPT-Serum Glutamic Pyruvic Transaminase), AST (SGOT-Serum 

Glutamic Oxaloacetic Transaminase), nước tiểu (protein niệu, tế bào niệu, trụ 

niệu) hàng tháng, khi bệnh ổn có thể theo dõi mỗi 2-3 tháng. 

 Quản lý VTL theo hướng dẫn và khuyến nghị của Hội Khớp học Mỹ 

qua các chỉ số về huyết áp, xét nghiệm máu (creatinin máu, C3, C4 và Anti-

dsDNA), xét nghiệm nước tiểu (tỉ lệ protein/creatinin niệu, tế bào niệu) [61]. 
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Tính điểm SLEDAI, Anti-dsDNA, nồng độ C3 và C4 thường xuyên sau mỗi 4 

- 6 tuần là công cụ lâm sàng quan trọng để đánh giá, theo dõi bệnh [52]. Theo 

dõi bệnh nhân đều đặn giúp chẩn đoán sớm đợt tiến triển bệnh, nâng cao hiệu 

quả điều trị, kịp thời điều chỉnh phác đồ thích hợp, giảm tỉ lệ mắc bệnh thận 

giai đoạn cuối do Lupus, giảm tỉ lệ bệnh tật và tử vong trong LBĐHT. 

1.4. Đánh giá mức độ hoạt động của bệnh Lupus 

 Bệnh LBĐHT có tính chất đa hệ thống phức tạp, MĐHĐ dao động giữa 

các bệnh nhân và theo thời gian. Đánh giá MĐHĐ có vai trò quan trọng với 

nhà lâm sàng vì đó là cơ sở để quyết định điều trị và theo dõi bệnh nhân. Hiện 

nay, chưa có triệu chứng lâm sàng hay dấu ấn sinh học nào thể hiện được đầy 

đủ MĐHĐ nên người ta phải sử dụng các thang điểm để đánh giá sự cải thiện 

hoặc tiến triển bệnh. Trên 60 chỉ số hoạt động bệnh LBĐHT đã được phát 

triển từ những năm 1950, tuy nhiên chỉ có một số ít được áp dụng. Việc lựa 

chọn chính xác công cụ đo lường MĐHĐ nào tùy thuộc vào kết quả quan tâm, 

theo mục đích nghiên cứu lâm sàng, đơn giản và đáng tin cậy. Hiện tại, một 

số chỉ số hoạt động có giá trị được sử dụng rộng rãi là các thang điểm đánh 

giá MĐHĐ toàn bộ như ECLAM (European Consensus Lupus Activity 

Measurement), SLAM (Systemic Lupus Activity Measure), SLEDAI 

(Systemic LupusErythematosus Disease Activity Index) hay thang điểm cung 

cấp chỉ số hoạt động các cơ quan BILAG (British Isles LupusAssessment 

Group) [62]. 

 Thang điểm BILAG xây dựng trên đánh giá của bác sĩ điều trị, cung 

cấp hiểu biết về hoạt động của 8 hệ cơ quan theo thứ tự mức độ từ A đến E, 

ghi nhận hoạt động bệnh xảy ra trong 4 tuần qua. Chỉ số BILAG-2004 mới 

cập nhật phân loại hoạt động bệnh trên năm cấp độ khác nhau từ A đến E và 

bao gồm 97 mục. Chỉ số BILAG-2004 cho biết sự thay đổi tình trạng bệnh 
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theo thời gian, nhạy cảm với những thay đổi nhỏ, độ tin cậy cao, đã được đề 

xuất để xác định đợt tiến triển bệnh tuy nhiên tính toán phức tạp [63]. 

 SLEDAI, SLAM và ECLAM là các chỉ số toàn bộ, đơn giản nhưng 

không phân biệt các triệu chứng được cải thiện, suy giảm hay không thay đổi. 

ECLAM là chỉ số đồng thuận châu Âu (European Consensus Lupus Activity 

Measurement) năm 1992, phát triển cho người lớn bị LBĐHT, khả năng áp 

dụng cho trẻ em chưa được xác định. Chỉ số SLAM có từ năm 1988 và sửa 

đổi vào năm 1991, cho phép đánh giá hoạt động của bệnh trên cơ quan nhẹ 

hay nghiêm trọng mà không xem xét đến tầm quan trọng của cơ quan liên 

quan. Phiên bản sửa đổi (SLAM-R) gồm 23 biểu hiện lâm sàng của chín hệ cơ 

quan, mỗi cơ quan có thể ghi từ 0 đến 3 điểm, tổng số điểm từ 0 đến 81. Chỉ 

số SLAM-R đáng tin cậy, độ nhạy cao, thay đổi theo thời gian nhưng nhược 

điểm là có nhiều mục chủ quan, chấm điểm dựa trên báo cáo triệu chứng của 

bệnh nhân, khó khăn trong phân biệt một bệnh hoạt động hay do tổn thương 

cơ quan, đặc biệt khi điểm số tối thiểu [63]. 

 Chỉ số SLEDAI là chỉ số toàn bộ, phát triển tại Toronto từ năm 1986 và 

được Bombardier và cộng sự mô tả chi tiết vào năm 1992, đánh giá hoạt động 

bệnh trong 10 ngày trước đó, gồm 24 chỉ số lâm sàng và xét nghiệm của 9 hệ 

cơ quan, điểm của mỗi chỉ số từ 1-8 điểm, tổng điểm 108 điểm. Nhược điểm 

của SLEDAI là không bắt được đợt tiến triển, thời điểm bệnh cải thiện hay 

xấu đi, ít nhạy cảm khi thay đổi so với các công cụ khác và không bao gồm 

mức độ nặng trong một hệ cơ quan. SLEDAI có ưu điểm dễ sử dụng, được 

xác nhận sử dụng được trong LBĐHT trẻ em [63]. 

 Một phiên bản sửa đổi của SLEDAI là SELENA-SLEDAI (Safety of 

Estrogens in Lupus National Assessment - SELENA), trong đó các nhà 

nghiên cứu chấp nhận sự hiện diện của các biểu hiện lâm sàng để ghi điểm 

mô tả tình trạng hiện tại. Một số thuật ngữ được thêm vào và điểm số được 
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sửa đổi nhờ đó giải thích được bệnh hoạt động liên tục trong một số trường 

hợp (phát ban, loét niêm mạc và rụng tóc) mà trước đây không được ghi nhận, 

trừ khi chúng mới xuất hiện hoặc tái phát. SELENA-SLEDAI đã cung cấp chỉ 

số bệnh tiến triển riêng (The SELENA-SLEDAI Flare Index = SFI) gợi ý các 

biểu hiện lâm sàng cụ thể cho từng hệ thống cơ quan và phân loại các loại tiến 

triển nhẹ, vừa phải và nghiêm trọng, trên cơ sở đó đưa ra quyết định điều trị.  

 SLEDAI-2000 (SLEDAI-2K) được giới thiệu năm 2002 cho phép đánh 

giá hoạt động bệnh dai dẳng trong các trường hợp: phát ban, rụng tóc, loét 

niêm mạc và protein niệu. SLEDAI-2K nhạy cảm với sự thay đổi theo thời 

gian, được mở rộng đánh giá trong 30 ngày, tương đương với phiên bản 10 

ngày ban đầu. SLEDAI-2K ghi nhận tổng số điểm phản ánh một hoạt động 

bệnh tổng thể nhưng cũng có khả năng đo lường hoạt động trên mỗi hệ thống 

trong chín cơ quan nếu cần. Tổng điểm SLEDAI-2K từ 0 đến 105. Điểm 6 

được coi là có lâm sàng quan trọng và ảnh hưởng đến quyết định bắt đầu điều 

trị. Bệnh tiến triển được xác định khi tăng 4 điểm SLEDAI-2K. 

 Các công cụ đánh giá toàn bộ (SLEDAI, SLEDAI-2K và SELENA-

SLEDAI) và chỉ số BILAG cũng có thể được sử dụng ở trẻ em và thanh thiếu 

niên LBĐHT [63]. Brunner và cộng sự đã đánh giá hiệu quả của 3 phương 

pháp SLEDAI, BILAG và SLAM. Họ cho rằng cả 3 đều nhạy cảm với thay 

đổi lâm sàng ở trẻ em nên có thể sử dụng được [64]. Không có tiêu chuẩn 

vàng để so sánh giá trị của các công cụ. Chưa có chỉ số nào là tối ưu, được 

công nhận áp dụng cho mọi đối tượng và trên toàn thế giới. Việc lựa chọn 

công cụ nào phụ thuộc vào mục đích nghiên cứu và sở thích cá nhân của điều 

tra viên [63]. Chúng tôi sử dụng thang điểm SLEDAI vì có độ tin cậy, nhạy 

cảm với thay đổi lâm sàng, tính điểm đơn giản và nhanh [65]. Sự nhạy cảm 

với thay đổi kết quả đánh giá được ước tính là nhỏ nhất cho SLEDAI so với 

các thang điểm khác, chứng tỏ đây là chỉ số khá ổn định, ít giao động giữa 
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những người đánh giá. Hầu hết các nghiên cứu trên trẻ em sử dụng SLEDAI 

để đánh giá hoạt động bệnh [62]. 

 Thang điểm SLEDAI theo Bombardier và cộng sự, 1992 [65]. (Xem 

trong đối tượng và phương pháp nghiên cứu) 

 SLEDAI là thang điểm đánh giá mức độ hoạt động của bệnh LBĐHT 

gồm 24 dấu hiệu và chia thành các mức: 

SLEDAI= 0 : không hoạt động                SLEDAI = 11 - 19: hoạt động mạnh 

SLEDAI= 1 - 5: hoạt động nhẹ                SLEDAI ≥ 20: hoạt động rất mạnh 

SLEDAI= 6 - 10: hoạt động trung bình 

 Đánh giá bệnh LBĐHT tái phát hay tiến triển khi SLEDAI tăng hơn 

trước đó>3 điểm, bệnh thuyên giảm khi SLEDAI giảm hơn trước đó>3 điểm, 

bệnh hoạt động kéo dài khi SLEDAI tăng giảm từ 1-3 điểm. Tổng điểm tối đa 

là 105 điểm. 

 Trẻ em có nguy cơ bị LBĐHT nghiêm trọng hơn, biểu hiện hoạt động 

bệnh cao hơn so với người lớn [48]. Nhìn chung, đánh giá MĐHĐ của LBĐHT 

bằng các thang điểm cho chúng ta một cái nhìn bằng con số cụ thể, nhưng để 

đánh giá được hết các chỉ số nhiều khi khó khăn và mất thời gian. Chính vì thế, 

các nhà khoa học hiện nay vẫn đang nghiên cứu, cố gắng tìm ra các dấu ấn miễn 

dịch mới có liên quan với MĐHĐ, qua đó có thể nhận định chính xác hơn, nhạy 

hơn và nhanh chóng hơn về MĐHĐ. 

1.5. Viêm thận Lupus 

 Trong LBĐHT, thận là cơ quan thường bị tổn thương sớm nhất và hay 

gặp nhất chiếm 50-70% bệnh nhân LBĐHT người lớn, 37-82% ở trẻ em [66]. 

Biểu hiện bệnh thận có thể xuất hiện ngay năm đầu nhưng thường xảy ra 

trong 5 năm đầu tiên sau khi chẩn đoán bệnh LBĐHT. Khoảng 55% trẻ 

LBĐHT có VTL tại thời điểm khởi phát bệnh [67]. Hơn 90% VTL ở trẻ em 
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phát triển bệnh thận trong vòng 2 năm đầu tiên sau chẩn đoán LBĐHT [41]. 

Trẻ em hay phát triển tình trạng VT nặng hơn người lớn [45]. VTL là một 

trong những biến chứng nặng, nguy cơ suy giảm chức năng thận, tiến triển tới 

bệnh thận giai đoạn cuối, làm tiên lượng bệnh xấu đi, tăng tỉ lệ tử vong và là yếu 

tố đánh giá tiên lượng quan trọng cũng như quyết định phác đồ điều trị bệnh. 

Chẩn đoán và điều trị sớm VTL là rất quan trọng để cải thiện sự sống còn ở bệnh 

nhân Lupus do vậy cần xác định các dấu ấn sinh học có thể dự đoán sớm được 

sự phát triển VT trong LBĐHT. 

1.5.1. Triệu chứng viêm thận Lupus 

 VTL ngoài các triệu chứng của Lupus chung còn có biểu hiện lâm sàng 

của tổn thương thận rất đa dạng như đái máu vi thể hay đái máu đại thể, protein 

niệu đơn độc không triệu chứng đến protein niệu ngưỡng thận hư và viêm thận 

cầu thận tiến triển nhanh, bệnh thận nhẹ cho đến suy thận giai đoạn cuối. Hầu 

hết trẻ em VTL đều có chức năng thận bình thường ngay cả khi đã có tổn 

thương thận. 90% bệnh nhân Lupus có bằng chứng tổn thương thận trên sinh 

thiết trong khi chỉ 50% có biểu hiện lâm sàng tổn thương thận có ý nghĩa. Một 

số biểu hiện như tăng huyết áp, thiếu máu, bổ thể thấp, tăng Anti-dsDNA được 

cho là yếu tố nguy cơ phát triển VT [68]. 

 LBĐHT tiến triển kéo dài, biểu hiện tổn thương thận thường là đái máu vi 

thể hay protein niệu dai dẳng. Bệnh cảnh lâm sàng VTL hay gặp trong giai đoạn 

bệnh Lupus hoạt động là: 

 Hội chứng viêm cầu thận cấp: đái máu đại thể hay vi thể, thiểu niệu hay 

vô niệu, tăng huyết áp, ure và creatinin tăng, có thể suy thận cấp. 

 Hội chứng thận hư: khi có phù to, protein niệu trên 3,5g/24 giờ ở người 

lớn (hoặc tỷ lệ protein/creatinin niệu>200 mg/mmol ở trẻ em), protein máu 

giảm dưới 56g/l trong đó Albumin giảm dưới 25 g/l, tăng lipid gồm 
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triglycerid và cholesterol. Hội chứng thận hư là biểu hiện lâm sàng nặng của 

tổn thương thận trong LBĐHT. 

 Suy thận: gồm thiểu niệu, vô niệu, tăng huyết áp, thiếu máu, phù, 

creatinin máu tăng cao ở các mức độ khác nhau. 

1.5.2. Chẩn đoán Viêm thận Lupus 

 Theo tiêu chuẩn của Hội khớp học Mỹ (ACR- the American College of 

Rheumatology) [61] khi bệnh nhân LBĐHT có: 

- Protein niệu>0,5g/ngày tương đương tỉ lệ protein/creatinin niệu>50 

mg/mmol được chấp nhận. 

- Và/hoặc cặn nước tiểu hoạt tính (>5 hồng cầu/vi trường, và hoặc >5 

bạch cầu/vi trường mà không có nhiễm trùng). 

- Và/hoặc trụ hồng cầu, trụ bạch cầu mà không có nhiễm trùng. 

 Tiêu chuẩn vàng là có sinh thiết thận chỉ ra viêm thận cầu thận qua 

trung gian phức hợp miễn dịch tương ứng VTL. 

 Tổn thương thận có ý nghĩa quan trọng trong tiên lượng bệnh vì đây là 

nguyên nhân tử vong hàng đầu của LBĐHT. Tất cả bệnh nhân LBĐHT cần 

được tầm soát VT sớm. Bệnh nhân LBĐHT cần phải đo thường xuyên huyết 

áp, xét nghiệm creatinin máu, protein niệu và tế bào niệu. 

1.5.3. Phân loại tổn thương thận 

 Không có sự phù hợp giữa bệnh cảnh lâm sàng với mức độ tổn thương 

thận. Tổn thương thận nhiều khi âm thầm cho đến khi có biểu hiện lâm sàng 

bệnh thận nặng. Mặc dù các chỉ số lâm sàng VTL đã về bình thường nhưng 

tổn thương thực sự ở thận chỉ biết được qua đánh giá mô bệnh học. Do vậy, 

sinh thiết thận vẫn là tiêu chuẩn vàng để đánh giá tổn thương thận, chẩn đoán, 

phân loại và đưa ra chiến lược điều trị VTL. Vắng mặt các TKT không loại 

trừ được bệnh vì có đến 5% bệnh nhân LBĐHT có huyết thanh âm tính, chẩn 

đoán phải dựa trên lâm sàng và mô bệnh học [69],[70]. Viêm thận im lặng khi 
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không có bất kỳ một bất thường nào về xét nghiệm nước tiểu, creatinin máu 

hay tăng huyết áp. Sinh thiết thận khi đó cho phép chẩn đoán chính xác mức 

độ VTL để có chiến lược điều trị thích hợp, cải thiện tỷ lệ sống của bệnh nhân 

LBĐHT. 

 Chỉ định sinh thiết thận khi có biểu hiện VTL: nước tiểu hoạt tính 

(khi có hồng cầu niệu, bạch cầu niệu, trụ hồng cầu, trụ bạch cầu) hay protein 

niệu > 0.5g/24 giờ, hoặc rối loạn chức năng thận [71]. 

 Chính vì mức độ nghiêm trọng của VT thường không tương quan với 

mức độ nặng của các triệu chứng lâm sàng nên một số nhà nghiên cứu cho 

rằng nên tiến hành sinh thiết thận cho bất kỳ trường hợp nào nghi ngờ viêm 

cầu thận, bao gồm cả protein niệu nhẹ dai dẳng [41]. Sinh thiết thận nhiều lần 

có thể cần thiết, kết hợp các triệu chứng lâm sàng với kết quả mô bệnh học để 

theo dõi sát được diễn biến bệnh, nhận định chính xác hiệu quả điều trị. Tuy 

nhiên, đây là một thủ thuật can thiệp nhiều nguy cơ biến chứng, đôi khi bị 

chống chỉ định trong đợt bệnh tiến triển nên không thể lặp lại liên tục. Điều 

này càng thôi thúc các nhà nghiên cứu tìm ra các dấu ấn miễn dịch có thể tiên 

lượng sớm và theo dõi được tổn thương thận. Tần suất biến chứng tụ máu ở 

trẻ em (8.1%) cao hơn có ý nghĩa so với người lớn (3.5%) với P<0.001) [72]. 

Nhìn chung, thực hiện sinh thiết thận ở trẻ em vẫn còn bị e ngại biến chứng. 

Để giảm nguy cơ biến chứng cần tôn trọng các chống chỉ định sinh thiết thận. 

 Thận là một trong những cơ quan đích của AC1qAb. Nồng độ AC1qAb 

liên quan chặt chẽ với nồng độ C1q huyết thanh và sự cố định C1q ở cầu thận. 

Hình ảnh đặc trưng trong VTL là sự lắng đọng C1q dọc theo cầu thận và 

màng đáy ống thận [73]. Đánh giá miễn dịch trong sinh thiết thận là một tiêu 

chuẩn cho chẩn đoán và phân loại các bệnh thận (đặc biệt bệnh thận do IgA, 

bệnh thận C1q). Miễn dịch huỳnh quang là một phương pháp hiệu quả, cung 

cấp thông tin về bệnh sinh tổn thương thận, cho phép chẩn đoán chính xác 
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loại bệnh cầu thận. Một bảng kháng thể thường quy cho miễn dịch huỳnh 

quang trên sinh thiết thận bao gồm các kháng thể được dán nhãn fluorescein 

có tác dụng chống lại IgA, IgM, IgG, C3, C1q, fibrinogen. Các giá trị bằng số 

cho điểm mức độ lắng đọng miễn dịch chia theo thang 5 điểm: 0, 1, 2, 3, và 4 

(thể hiện không nhuộm màu, mờ, nhẹ, trung bình và nhiều) [74]. Cùng lúc cố 

định ở cầu thận cả ba loại globulin miễn dịch Ig (các loại IgG, IgA, IgM) và 

hai bổ thể C1q, C3 thì được gọi là dạng ‘full house’. Đây là hình ảnh giải 

phẫu bệnh điển hình, hay gặp trong VTL, chiếm 67% trường hợp sinh thiết 

thận [75]. Hình ảnh full house chỉ có ở cầu thận của bệnh nhân VTL nên có 

giá trị chẩn đoán bệnh trên những bệnh nhân không đủ tiêu chuẩn phân loại 

LBĐHT trên lâm sàng.  

 Phân loại của Hiệp hội Thận học Quốc tế và Hiệp hội Bệnh học 

thận năm 2003 (ISN/RPS - the International Sociaty of Nephrology/ Renal 

Pathology Society) [76]. (Xem phần phụ lục) 

 Đánh giá những biến đổi của cầu thận do lắng đọng miễn dịch trên 

miễn dịch huỳnh quang và hiển vi điện tử giúp thống nhất đánh giá giữa các 

nhà nghiên cứu [77]. Tổn thương hình liềm là dấu hiệu tổn thương nặng trong 

VT được xác định bởi sự gián đoạn trong tính toàn vẹn của tường mao mạch 

cầu thận, dẫn đến sự xâm nhập của đại thực bào và tế bào T vào không gian 

Bowman trong quá trình tích lũy và tổn thương cầu thận. Viêm thận Lupus có 

6 nhóm chính dựa trên các tổn thương hình thái, mức độ nghiêm trọng của tổn 

thương, lắng đọng IC, mức độ hoạt động và mạn tính [78]. 

Nhóm I: biểu hiện lâm sàng có hồng cầu niệu, protein niệu tăng nhẹ. 

Nhóm II: có thể có hồng cầu niệu, protein niệu nhưng không đến mức 

HCTH hoặc suy thận. 

Nhóm III: có biểu hiện lâm sàng tổn thương thận rõ qua protein niệu có 

thể đến ngưỡng thận hư, có hồng cầu niệu, ít khi suy thận. 
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Nhóm IV: hầu hết bệnh nhân có đái máu vi thể, protein niệu mức thận 

hư, suy thận. Tuy nhiên, nếu tổn thương mô học chủ yếu thấy hình ảnh mạn 

tính, triệu chứng lâm sàng sẽ không rầm rộ, thay vào đó là suy thận tiến triển. 

Nhóm V: triệu chứng lâm sàng là protein niệu mức thận hư, có hoặc 

không đái máu, chức năng thận bình thường. Nếu có viêm thận nhóm III/IV 

đi kèm tức có tổn thương thận hoạt động, tế bào cặn nước tiểu có hồng cầu, 

bạch cầu kèm theo suy thận. 

Nhóm VI: bệnh nhân bị suy thận nặng, kèm protein niệu, thỉnh thoảng 

có đái máu. 

Điều trị được điều chỉnh tuỳ vào mức độ hoạt động và mạn tính. Nhóm I 

và II là tổn thương nhẹ, thường cần ít hoặc không điều trị thuốc ức chế miễn 

dịch vì tiến triển tự nhiên của chúng là thuận lợi. Tổn thương nhóm III và IV 

là những tổn thương tăng sinh thường gặp và nặng nhất, có nguy cơ cao phát 

triển bệnh thận giai đoạn cuối, cần điều trị ức chế miễn dịch tích cực. Trái lại, 

nhóm V hiếm khi dẫn đến bệnh thận giai đoạn cuối nên không điều trị ức chế 

miễn dịch mạnh như nhóm III hay IV. Tuy nhiên, tổn thương nhóm V thường 

được quan sát kết hợp với các tổn thương nhóm III hoặc IV và sự hiện diện 

của tổn thương tăng sinh này đưa đến quyết định điều trị [41]. Viêm thận 

nhóm IV hay gặp và tiên lượng kém [79]. 40% bệnh nhân bị viêm cầu thận 

tăng sinh lan tỏa mất chức năng thận trong vòng 5 năm sau chẩn đoán [80]. 

Sinh thiết thận cho phép lựa chọn phác đồ điều trị tích cực, hợp lý, hạn 

chế độc tính của thuốc, đặc biệt ở những bệnh nhân có tổn thương thận không 

hoạt động [71]. Phân loại VTL theo ISN/RPS 2003 của WHO có liên quan 

với các hội chứng lâm sàng, cải thiện đáng kể cách điều trị và quản lý bệnh 

[45]. Phân loại ISN/RPS cung cấp thông tin có giá trị về tiên lượng và hướng 

dẫn điều trị VTL. 
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1.5.4. Chỉ số hoạt động và chỉ số mạn tính tổn thương thận 

 Xác định chỉ số hoạt động và mạn tính dựa trên tổn thương thận, thay 

đổi mô kẽ dưới dạng viêm, teo ống thận hay xơ hóa. Trong cùng nhóm tổn 

thương giải phẫu bệnh, chỉ số hoạt động và mạn tính khác nhau tùy từng 

trường hợp. Tổn thương hoạt động gây phá hủy mạnh nhưng có thể đáp ứng 

điều trị và hồi phục. Chỉ số mạn tính càng lớn khả năng hồi phục càng thấp và 

khả năng tiến triển thành bệnh thận mạn tính càng cao. Chỉ số mạn tính thấp 

đòi hỏi điều trị tích cực để phục hồi càng nhiều chức năng càng tốt. 

 Bảng tính điểm các chỉ số hoạt động (A) và mạn tính (C). (Austin 

HA et al.1984) [81]. (Xem phần Phụ lục) 

 Bệnh nhân có thể có tổn thương hoạt động đơn thuần A, tổn thương 

mạn tính đơn thuần C hay tổn thương hỗn hợp A-C. Tương quan của tình 

trạng viêm hoạt động và mạn tính trên sinh thiết thận hỗ trợ cho quyết định về 

cường độ các biện pháp điều trị bảo vệ chức năng thận. Các nhóm hoạt động 

nhóm III và IV (VTL tăng sinh), trong khi các nhóm khác I, II, V và VI (VTL 

không tăng sinh) được coi là ít hoạt động hơn, cần điều trị ức chế miễn dịch 

giới hạn. Chỉ số hoạt động A trên 12 điểm (tối đa 24 điểm) và chỉ số mạn tính 

C trên 4 điểm (tối đa 12 điểm) là yếu tố tiên lượng nặng, tổn thương thận vẫn 

tiếp tục tăng, chỉ số hoạt động cao thường gặp nhiều ở tổn thương nhóm IV và 

chỉ số mạn tính cao thường gặp ở nhóm VI [82]. 

 Chưa có triệu chứng lâm sàng hay dấu ấn sinh học đơn độc nào được 

xác định có thể tiên lượng được mức độ tổn thương mô bệnh học thận. Mặc 

dù bệnh nhân dường như có đáp ứng lâm sàng với điều trị ức chế miễn dịch, 

sinh thiết thận vẫn tồn tại viêm thận hoạt động hoặc protein niệu vẫn còn cao 

nhưng tổn thương thận đã dừng lại, không tiến triển tiếp [69],[71]. Do đó tổn 

thương giải phẫu bệnh cung cấp thêm thông tin đánh giá chính xác đáp ứng 

điều trị VTL. 
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1.5.5. Chỉ số tổn thương SLICC/ACR thận 

 Chỉ số tổn thương là thay đổi vĩnh viễn hay có ảnh hưởng vĩnh viễn ghi 

nhận được, có thể giữ nguyên hay tăng theo thời gian. Năm 1996, chỉ số tổn 

thương cho LBĐHT đã được phát triển bởi Hiệp hội lâm sàng quốc tế Lupus và 

được tán thành bởi Hội Khớp học Mỹ. Đây là đồng thuận quốc tế, là công cụ 

tốt nhất để đánh giá tổn thương do LBĐHT [65]. Chỉ số tổn thương 

SLICC/ACR cho LBĐHT (Systemic Lupus International Collaborating 

Clinics/American College of Rheumatology Damage Index for Systemic Lupus 

Erythematosus) cho phép đánh giá chi tiết và toàn diện tổn thương các cơ quan 

và ảnh hưởng đáng kể đến chất lượng cuộc sống. Thường xuyên đánh giá chỉ 

số này hàng năm là công cụ quan trọng để theo dõi quá trình tổn thương cơ 

quan từ trẻ em đến tuổi trưởng thành [62]. 

 Chỉ số tổn thương SLICC/ACR cho Lupus đánh giá ảnh hưởng tích lũy 

của bệnh LBĐHT từ khi khởi phát, được đánh giá độc lập, ghi nhận thay đổi 

trên 12 hệ cơ quan phải có mặt ít nhất 6 tháng, tính điểm tổn thương dựa trên 

lâm sàng và các xét nghiệm đơn giản, không bị ảnh hưởng bởi MĐHĐ khác 

nhau của bệnh nhân. Chỉ số này đánh giá thiệt hại bất kể nguyên nhân do 

bệnh tật, liên quan đến điều trị hoặc hậu quả của bệnh kèm theo, không phân 

biệt thiệt hại do bệnh, thuốc được sử dụng hoặc các nguyên nhân đồng thời 

không liên quan khác. Chỉ số tổn thương SLICC/ACR đã được chứng minh là 

phù hợp để đánh giá tổn thương ở trẻ em, tuy có một số hạn chế quan trọng là 

không có khả năng bắt được sự kém tăng trưởng và dậy thì muộn [63]. Chỉ số 

tổn thương xuất hiện sớm ở thời điểm ban đầu làm tăng nguy cơ tử vong.  

 Trong nghiên cứu này, chúng tôi chỉ đánh giá chỉ số tổn thương thận 

dựa trên chỉ số tổn thương SLICC/ACR cho thận vì là cơ quan hay gặp nhất, 

thường xuwts hiện tổn thương sớm và để lại hậu quả nặng nề do thời gian 

theo dõi bệnh nhân của chúng tôi còn ngắn. Tổn thương các cơ quan khác cần 
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theo dõi lâu dài nhiều năm. Chỉ số tổn thương SLICC/ACR cho thận cho phép 

đánh giá tổn thương tích lũy trên thận ở bệnh nhân Lupus, có giá trị tiên 

lượng trong các nghiên cứu. Điểm tổn thương thận trung bình sau chẩn đoán 

1 năm tương quan có ý nghĩa với sự phát triển suy thận giai đoạn cuối [83].  

Bảng 1.1: Chỉ số tổn thương SLICC/ACR cho thận [83]. 

Chỉ số tổn thương SLICC/ACR cho thận: Điểm 

Mức lọc cầu thận đo được hay ước lượng < 50%. 1 

Protein niệu ≥ 3,5 g/ 24 h 1 

Bệnh thận giai đoạn cuối (lọc máu hay ghép thận) 1-3 

Cộng dồn điểm chỉ số tổn thương thận toàn bộ là 3 điểm. 

 
 Chỉ số tổn thương SLICC/ACR cho thận đã được áp dụng rộng rãi 

nhưng người ta chưa thấy có liên quan với tổn thương mô bệnh học của thận. 

Bệnh thận giai đoạn cuối là hậu quả chính của viêm thận lupus. Bệnh nhân 

viêm thận lupus nhóm IV có nguy cơ bị bệnh thận giai đoạn cuối cao nhất, 

với nguy cơ sau 15 năm là 44% vào những năm 2000 [84]. Sự kết hợp nhiều 

dấu hiệu lâm sàng, xét nghiệm, mô bệnh học thận giúp cải thiện sự phát hiện 

và dự đoán khả năng phát triển bệnh thận giai đoạn cuối, trong đó các tự 

kháng thể cũng là một dấu ấn miễn dịch tiềm năng.  

1.6. Vai trò của các tự kháng thể trong bệnh Lupus 

 Các TKT có vai trò quan trọng trong cơ chế bệnh sinh LBĐHT. IC của 

các TKT này lắng đọng càng nhiều tại các cơ quan càng gây nhiều tổn thương 

mô và thể hiện mức độ bệnh hoạt động nhiều. Trên 160 TKT đã được ghi 

nhận ở bệnh nhân LBĐHT [6]. Nhưng rất ít TKT vừa liên quan đến MĐHĐ, 

vừa phối hợp với sự phát triển tổn thương cơ quan, đặc biệt là viêm thận. Các 

dấu ấn sinh học liên quan đến VT là cần thiết để cải thiện chẩn đoán VTL, 

theo dõi đáp ứng điều trị và phát hiện sớm các đợt tiến triển thận [85]. Các 
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nhà khoa học vẫn đang nỗ lực tìm hiểu giá trị thật sự trong cơ chế bệnh sinh, 

chẩn đoán, đánh giá MĐHĐ và tổn thương cơ quan của các TKT. 

1.6.1. Vai trò trong chẩn đoán bệnh 

 Trong rất nhiều TKT được tìm thấy ở bệnh nhân LBĐHT, chỉ một số 

TKT có ý nghĩa lâm sàng trong chẩn đoán LBĐHT như ANA, Anti-dsDNA, 

Anti-Sm đã được đưa vào tiêu chuẩn chẩn đoán LBĐHT. ANA là xét nghiệm 

sàng lọc các bệnh tự miễn nói chung, độ đặc hiệu thấp với LBĐHT và có thể 

xuất hiện ở cả người khỏe mạnh. Tỉ lệ ANA dương tính rất cao 90-100% ở 

bệnh nhân LBĐHT, cũng có thể được phát hiện ở những bệnh tự miễn khác 

như bệnh xơ hóa hệ thống (60-80%), hội chứng Sjogren (40-70%), viêm da 

cơ (30-80%) và viêm khớp dạng thấp (30-50%) [86]. Anti-Sm đặc hiệu trong 

Lupus, không được mô tả trong những bệnh khác nhưng độ nhậy trong Lupus 

lại thấp. Tần suất Anti-Sm dao động 9-49% phụ thuộc đặc điểm địa lý, chủng 

tộc của nghiên cứu, hay gặp hơn ở chủng tộc da đen [87].  

 Anti-dsDNA đặc hiệu cao với LBĐHT và tương quan với MĐHĐ 

[88],[86]. Tuy nhiên, một số bệnh nhân có thể có Anti-dsDNA âm tính hoặc 

nồng độ cao trong suốt thời gian có biểu hiện bệnh Lupus rõ ràng. Anti-

dsDNA không phải là kháng thể quan trọng nhất trong chẩn đoán LBĐHT, có 

giá trị giới hạn trong tương quan với lâm sàng, dự đoán đợt tiến triển bệnh và 

không phải là TKT khởi đầu trong VTL [4]. Do đó, các nhà nghiên cứu vẫn 

hy vọng tìm được những TKT khác có giá trị hơn Anti-dsDNA. 

 AnuAb được nghiên cứu hơn ba thập kỷ qua, chủ yếu gặp trong 

LBĐHT, tỉ lệ rất thấp trong các bệnh tổ chức liên kết khác như xơ cứng bì và 

bệnh mô liên kết hỗn hợp. AnuAb là một trong những dấu ấn kháng thể quan 

trọng, có thể có giá trị hơn Anti-dsDNA trong bệnh LBĐHT. AnuAb xuất 

hiện ở những bệnh nhân mà Anti-dsDNA hay Anti-Sm âm tính với tần suất 

lần lượt tương ứng là 50,8% và 62,4%. Kết quả này mang lại hy vọng AnuAb 
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có ý nghĩa trong chẩn đoán LBĐHT và đưa ra quyết định điều trị khi vắng 

mặt Anti-dsDNA [82]. Độ nhạy của AnuAb cao hơn Anti-dsDNA và Anti-Sm 

trong khi không có sự khác biệt về độ đặc hiệu [89]. Theo Saigal, độ nhạy của 

Anti-dsDNA và AnuAb là 37,5% và 47,5%; độ đặc hiệu lần lượt là 100% và 

97,50% cho chẩn đoán LBĐHT [90]. AnuAb có độ nhạy chẩn đoán 74,7% và 

độ đặc hiệu 96%, cao hơn Anti-dsDNA. Sự kết hợp giữa AnuAb và Anti-

dsDNA làm tăng độ đặc hiệu chẩn đoán lên 97,3% [91]. AnuAb được công 

nhận là một dấu ấn sinh học quan trọng trong chẩn đoán LBĐHT [24]. 

 Trong tất cả các TKT nhắm vào protein bổ thể, AC1qAb nhận được 

nhiều quan tâm nhất. Dù đã được mô tả từ hơn bốn thập kỷ nay nhưng 

AC1qAb vẫn tiếp tục được tập trung nghiên cứu chứng tỏ giá trị thực của nó 

trong LBĐHT. AC1qAb có thể được phát hiện ở người khỏe mạnh từ 2 đến 

8% và không có ý nghĩa bệnh lý hay tiên lượng nào [92]. Theo Kwok, 

AC1qAb có mặt ở 30-48% bệnh nhân LBĐHT [30]. AC1qAb cũng tăng trong 

một số bệnh tự miễn khác nên nó không giúp cho chẩn đoán bệnh LBĐHT 

nói chung. 

 Cho đến nay, AnuAb vẫn đang được nhiều nhà nghiên cứu kỳ vọng tìm 

được giá trị thực sự trong chẩn đoán LBĐHT. 

1.6.2. Vai trò trong đánh giá mức độ hoạt động bệnh Lupus 

 Chưa có một dấu ấn sinh học nào đo được chính xác MĐHĐ của 

LBĐHT. Anti-dsDNA đã được sử dụng rộng rãi trong chẩn đoán, theo dõi 

MĐHĐ và đánh giá tổn thương thận trong LBĐHT suốt thời gian qua [93]. 

Anti-dsDNA có những hạn chế về giá trị trong theo dõi MĐHĐ và dự báo đợt 

tiến triển bệnh khi chỉ tìm thấy trong khoảng 50% bệnh nhân và không phải 

lúc nào cũng song hành với MĐHĐ như Fabrizio lại thấy nó dường như 

không ảnh hưởng đến MĐHĐ [94]. Ủy ban hướng dẫn các xét nghiệm miễn 

dịch của Hội Khớp học Mỹ đã đưa ra kết luận về mối tương quan giữa Anti-
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dsDNA với MĐHĐ cũng như bệnh thận ở mức độ khiêm tốn. Do vậy sự hiện 

diện của Anti-dsDNA không dự đoán được một đợt tiến triển bệnh do vẫn 

không đủ các nghiên cứu về vấn đề này [4].  

 Anti-Sm có giá trị trong chẩn đoán và tiên lượng bệnh LBĐHT. Theo 

Lê Hữu Doanh, điểm SLEDAI trung bình ở bệnh nhân có Anti-Sm cao hơn 

nhóm bệnh nhân không có Anti-Sm chứng tỏ TKT này có giá trị tiên lượng 

mức độ bệnh nặng và xuất hiện sớm tổn thương nội tạng trong LBĐHT 

[95]. Mức độ nặng của Lupus cũng như sự xuất hiện các triệu chứng của 

bệnh có liên quan với sự xuất hiện của các TKT. Trên 120 bệnh nhân 

LBĐHT ở Bệnh viện Chợ Rẫy, người ta thấy tổn thương da (như ban cánh 

bướm, nhạy cảm ánh sáng) liên quan có ý nghĩa với các kháng thể ANA, 

Anti-dsDNA, Anti-Sm. Trong khi đó, tổn thương thận (như protein niệu) 

liên quan với Anti-dsDNA, Anti-Sm, kháng thể kháng Cardiolipin-IgG. 

Anti-dsDNA liên quan với tổn thương da, rối loạn huyết học, enzym gan, 

enzym cơ, bổ thể C3, C4 và protein niệu [96]. 

 Gần đây, các nghiên cứu cho thấy nhiều hứa hẹn trong đánh giá 

MĐHĐ Lupus cũng như thể hiện sự tham gia của thận qua các dấu ấn miễn 

dịch khác với các dấu ấn đã được công nhận như Anti-dsDNA, C3, C4 là các 

tự kháng thể: AnuAb [97],[98] và AC1qAb [99],[100]. Nhiều nghiên cứu sử 

dụng thang điểm SLEDAI đều thấy cả AnuAb và Anti-dsDNA đều tương 

quan tốt với MĐHĐ. Abdalla và cộng sự nghiên cứu trên 66 bệnh nhân Ai 

cập nhận thấy AnuAb có vai trò trong sinh bệnh học Lupus, tuy nhiên không 

tìm thấy mối liên quan ý nghĩa giữa AnuAb với các đặc điểm lâm sàng bệnh 

Lupus nhưng có tương quan có ý nghĩa với MĐHĐ tính theo thang điểm 

SLEDAI (r = 0.36, p = 0.003) cũng như theo thang điểm ECLAM (r = 0.29, 

p = 0.019) [82]. Đặc biệt khi Anti-dsDNA âm tính, AnuAb là một dấu ấn 

quan trọng trong đánh giá MĐHĐ và có thể giúp cho chẩn đoán LBĐHT [82]. 

Allawi và cộng sự nghiên cứu trên 2 nhóm gồm 27 bệnh nhân Lupus không 
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có viêm thận và 27 bệnh nhân VTL được chứng minh bằng sinh thiết thận. 

Nồng độ AnuAb ở nhóm VTL cao hơn nhóm không có viêm thận. AnuAb có 

tương quan cao với MĐHĐ (r=0,947, p<0,001) và cao hơn mức độ tương 

quan của Anti-dsDNA (r=0,560, p=0,002) [101]. Cả AnuAb và AC1qAb đều 

có liên quan với hoạt động bệnh Lupus [102]. Bizzano cũng nhận thấy AnuAb 

và AC1qAb có giá trị hỗ trợ chẩn đoán cũng như theo dõi MĐHĐ trong 

trường hợp Anti-dsDNA âm tính [103].  

 Như vậy, AnuAb và AC1qAb đều là những dấu ấn miễn dịch có tiềm 

năng trong đánh giá MĐHĐ, hứa hẹn có thể bổ sung vào các dấu ấn sinh học 

giúp theo dõi bệnh LBĐHT. 

1.6.3. Vai trò trong đánh giá tổn thương thận 

 Để tránh phải sinh thiết thận nhiều lần, các dấu ấn sinh học như độ 

thanh thải creatinin, protein niệu, tế bào niệu, C3, C4, creatinin máu và Anti-

dsDNA đã được sử dụng nhiều thập kỷ qua để theo dõi sự khởi phát, diễn 

biến, mức độ nặng của VTL. Người ta đã tách được Anti-Sm từ IC ở cầu thận 

bệnh nhân viêm thận Lupus, gợi ý chúng có thể là tác nhân gây tổn thương 

thận [87]. Anti-Sm và Anti-dsDNA được cho là có vai trò trong sinh bệnh 

thận nhưng cũng có khi âm tính ngay cả trong trường hợp VTL nặng [104]. 

Đa số nghiên cứu nhận thấy bệnh nhân có Anti-dsDNA dương tính, tồn tại và 

nồng độ tăng cao có nguy cơ VTL [86],[88],[93]. Tuy nhiên tương quan giữa 

Anti-dsDNA và VTL cũng không hoàn toàn chính xác, một số bệnh nhân VTL 

hoạt động lại có Anti-dsDNA âm tính, trong khi một số bệnh nhân có nồng độ 

kháng thể này cao liên tục nhưng lại không kèm tổn thương thận [4]. Anti-

dsDNA âm tính cũng không loại trừ được viêm thận [105]. Do vậy, các nhà 

nghiên cứu vẫn đang tìm kiếm những dấu ấn nhạy và đặc hiệu hơn để chẩn 

đoán và theo dõi bệnh thận, nâng cao hiệu quả điều trị các đợt VT tiến triển. 

 Đa số các nghiên cứu hiện nay vẫn đánh giá đợt tiến triển VT dựa trên 

sự thay đổi hồng cầu niệu, protein niệu, chức năng thận suy giảm trong khi đó 



33 
 

tiêu chuẩn vàng chẩn đoán hoạt động bệnh thận thể hiện trên sinh thiết thận. 

AnuAb được cho là có giá trị trong chẩn đoán và đánh giá MĐHĐ trong viêm 

thận hoạt động [91]. Theo Min, AnuAb có thể đóng vai trò như một dấu ấn 

nhạy cảm cho sự liên quan của thận khi không có Anti-dsDNA [106]. Manson 

nhận thấy nồng độ AnuAb tương quan thuận với Anti-dsDNA và cùng giảm 

sau khi VT được điều trị thuyên giảm [107]. Bên cạnh đó, người ta thấy 

AC1qAb là TKT đóng vai trò quan trọng trong sinh bệnh VTL. Nồng độ 

AC1qAb loại IgG được phát hiện tăng vào 6 tháng trước khi xuất hiện dấu hiệu 

thận trên lâm sàng [108]. Tác giả Chi nhận thấy nồng độ bổ thể C1q thường 

giảm và AC1qAb thường tăng ở bệnh nhân VTL hoạt động [6]. Đặc biệt, sự 

vắng mặt AC1qAb mang giá trị tiên đoán âm tính đối với sự phát triển của 

VTL gần như 100%. AC1qAb kết hợp đồng thời với Anti-dsDNA và bổ thể 

thấp là liên quan huyết thanh mạnh nhất gợi ý sự xuất hiện viêm thận [108]. 

 AnuAb và AC1qAb là những dấu ấn miễn dịch tiềm năng có giá trị dự 

báo VTL. 

1.6.4. Những tồn tại của nghiên cứu kháng thể kháng nucleosome và C1q 

 AnuAb được đánh giá là một dấu ấn có giá trị, liên quan với MĐHĐ và 

các đợt tiến triển bệnh trong LBĐHT. Cozzani cho rằng AnuAb có lẽ tốt hơn 

trong dự đoán đợt tiến triển bệnh trên những bệnh nhân có biểu hiện lâm sàng 

thầm lặng [89]. Kết quả các nghiên cứu về giá trị tiên lượng của AnuAb, đặc 

biệt trong trường hợp có VTL vẫn còn mâu thuẫn. AnuAb được phát hiện ở cả 

những bệnh nhân không bị suy thận, trong khi AnuAb loại IgG3 có liên quan 

đến VTL [51]. Tần suất AnuAb cao ở cả hai nhóm có hay không có VT nên 

hạn chế trong phân biệt hai dưới nhóm này và mối liên quan với biểu hiện 

lâm sàng của chúng dường như chưa rõ ràng. 

 AC1qAb được kỳ vọng có thể đánh giá mức độ tổn thương thận, dự 

báo đợt tiến triển VT. Hiện vẫn chưa có lời giải thích rõ ràng nào cho các kết 
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quả khác nhau về sự kết hợp giữa lâm sàng Lupus và AC1qAb. Đa số tác giả 

cho rằng AC1qAb là dấu ấn miễn dịch không xâm lấn hữu ích, nhạy cảm, đặc 

hiệu cao, đặc biệt khi kết hợp với Anti-dsDNA để chẩn đoán VTL [89]. 

Theo Kabeerdoss, AC1qAb là cần thiết nhưng không đủ cho sự phát triển 

bệnh VTL tăng nhanh [109]. Nồng độ AC1qAb tăng đáng kể ở VTL hoạt 

động so với không hoạt động. Nồng độ AC1qAb cao có thể tiên đoán sự 

phát triển VTL nhưng hiệu quả đánh giá không cao hơn đáng kể so với 

Anti-dsDNA và bổ thể. Tuy nhiên, AC1qAb lại có giá trị dự báo âm tính 

cao với bệnh thận nặng, có thể hữu ích cho tiên lượng bệnh nhân LBĐHT 

[4]. Không giống như mối tương quan thuận giữa AC1qAb với MĐHĐ, sự 

kết hợp AC1qAb với VTL vẫn còn tranh cãi trong các nghiên cứu khi khả 

năng phân biệt giữa VTL hoạt động và không hoạt động của AC1qAb 

không đủ để khẳng định khi dương tính, cũng không loại trừ khi âm tính. 

 Đánh giá MĐHĐ ở trẻ em cũng không hề đơn giản. Chưa có thang 

điểm đánh giá hoạt động bệnh nào được thống nhất sử dụng trên toàn thế giới 

cũng như trong tất cả các trường hợp lâm sàng. Các nhà nghiên cứu cũng như 

lâm sàng phải lựa chọn cách đánh giá phù hợp với mục tiêu của mình. Theo 

dõi định kỳ các chỉ số hoạt động bệnh được quốc tế chấp nhận như SLEDAI 

đôi khi cũng không khả thi với tất cả bệnh nhân [110]. Một số quan sát lâm 

sàng không giải thích được khi có bệnh nhân đang có hoạt động lâm sàng 

nhưng xét nghiệm lại không thể hiện hoạt động, trong khi có những người có 

huyết thanh hoạt động thì lâm sàng lại không hoạt động. Trên những bệnh 

nhân có Anti-dsDNA âm tính, AnuAb và AC1qAb có thể trở nên giá trị hơn. 

AnuAb, AC1qAb đã được báo cáo là tương quan với MĐHĐ và liên quan với 

VT trong LBĐHT. Tuy nhiên, những dấu ấn này cũng được tìm thấy ở bệnh 

nhân không có VTL và bệnh nhân Lupus có lâm sàng không hoạt động.  
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 Mặc dù có nhiều báo cáo về AnuAb và aCqA thời gian qua, phần lớn 

nghiên cứu ở người lớn, trên một số ít bệnh nhân, hơn nữa do tính chất lâm 

sàng không đồng nhất của bệnh Lupus nên kết quả mâu thuẫn trong các nghiên 

cứu khác nhau. Kết luận cuối cùng về giá trị của AnuAb và AC1qAb trong 

LBĐHT vẫn cần thời gian để chứng minh, cần được xác nhận trong quần thể 

lớn hơn và ở các chủng tộc khác nhau. Với những vấn đề còn tồn tại này, 

chúng tôi tiến hành nghiên cứu đánh giá về giá trị của hai TKT AnuAb và 

AC1qAb với MĐHĐ trong LBĐHT trẻ em nói chung và trong một thể bệnh 

đặc biệt VTL nói riêng.   
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Chương 2 

ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 

2.1. Đối tượng nghiên cứu 

 Đối tượng nghiên cứu gồm 125 trẻ em được chẩn đoán LBĐHT vào 

khám và điều trị tại Bệnh viện Nhi Trung ương trong thời gian từ tháng 1 năm 

2015 đến tháng 12 năm 2017. 

2.1.1. Tiêu chuẩn chọn bệnh nhân 

- Bệnh nhân đủ tiêu chuẩn chẩn đoán LBĐHT theo tiêu chuẩn phân loại 

SLICC 2012. 

- Trẻ em trong độ tuổi: trên 1 tháng , dưới 16 tuổi. 

- Gia đình bệnh nhân và trẻ đồng ý tham gia nghiên cứu. 

2.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ 

- Bệnh nhân LBĐHT thể phối hợp với các bệnh tự miễn khác (như viêm 

khớp dạng thấp, viêm đa cơ, Hội chứng Sharp, xơ cứng bì, hội chứng kháng 

Phospholipid), Lupus do thuốc. 

2.2. Phương pháp nghiên cứu 

2.2.1. Thiết kế nghiên cứu  

- Phương pháp nghiên cứu: Nghiên cứu mô tả tiến cứu một loạt ca bệnh. 

- Các chỉ tiêu nghiên cứu được thu thập theo một mẫu bệnh án thống nhất. 

- Lấy mẫu thuận tiện. 

2.2.2. Quy trình nghiên cứu 

2.2.2.1. Qui trình lấy bệnh nhân và xét nghiệm 

- Các bệnh nhân đủ tiêu chuẩn đều được mời tham gia nghiên cứu. 

- Các trẻ và gia đình đồng ý tham gia nghiên cứu sẽ tham gia vào quy trình: 
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Lần 1: Lấy bệnh nhân vào nghiên cứu, thu thập thông tin lâm sàng, xét nghiệm, 

đánh giá tổn thương thận, tính điểm SLEDAI, định lượng các kháng thể AnuAb, 

AC1qAb và Anti-dsDNA.  

Lần 2: Đánh giá sau lần 1 khoảng 3 tháng về lâm sàng, xét nghiệm, tổn thương 

thận, tính điểm SLEDAI, định lượng các kháng thể AnuAb, AC1qAb và Anti-

dsDNA.  

Lần 3: Đánh giá sau lần 1 khoảng  6 tháng về lâm sàng, xét nghiệm, tổn thương 

thận, tính điểm SLEDAI, định lượng các kháng thể AnuAb, AC1qAb và Anti-

dsDNA.  

 + Trẻ được chẩn đoán bệnh LBĐHT và lấy vào nghiên cứu, được hỏi 

bệnh, khám lâm sàng, đánh giá MĐHĐ theo thang điểm SLEDAI lần đầu tiên 

(T0), lần thứ hai (T3) và lần thứ ba (T6). 

 + Xét nghiệm máu 3 lần, mỗi lần làm các xét nghiệm huyết học,  sinh 

hóa, định lượng các TKT AnuAb, AC1qAb, Anti-dsDNA cùng chung với 

mẫu máu làm xét nghiệm sinh hóa định kỳ của bệnh nhân tại ba thời điểm T0, 

T3, T6 và cùng thời điểm tính điểm SLEDAI. 

 + Trẻ được thu thập mỗi lần xét nghiệm 2 ống máu, mỗi ống khoảng 2 ml 

máu tĩnh mạch, một ống huyết học, một ống sinh hóa. Sau khi thu thập ống sinh 

hóa, ngay lập tức máu được chuyển về khoa Sinh hóa Bệnh viện Nhi Trung 

ương để xét nghiệm và tách huyết thanh bằng máy ly tâm để bảo quản.  

 + Mẫu máu huyết học để xét nghiệm công thức máu (tổng số bạch cầu, 

bạch cầu trung tính, bạch cầu Lympho, tiểu cầu), test Coombs. 

 + Mẫu máu sinh hóa để định lượng ure, creatinin, protein, albumin, 

cholesterol, triglycerid, ALT, AST, điện giải đồ, C3, C4.  

 + Mẫu máu để định lượng KT là chung với mẫu máu làm xét nghiệm sinh 

hóa. Huyết thanh được dùng để định lượng các TKT: ANA, Anti-dsDNA, 

AnuAb và AC1qAb, KT kháng phospholipid. 
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 Các xét nghiệm huyết học, sinh hóa, định lượng TKT AnuAb và 

AC1qAb được tiến hành tại Phòng xét nghiệm của Bệnh viện Nhi Trung 

ương. Các phòng xét nghiệm này đã được công nhận tiêu chuẩn ISO. 

2.2.2.2. Kỹ thuật định lượng tự kháng thể 

 Định lượng TKT AnuAb, AC1qAb và Anti-dsDNA bằng kỹ thuật 

ELISA (Enzyme-Linked Immunosorbent Assay - xét nghiệm hấp thụ miễn dịch 

liên kết với enzym). Hóa chất, thuốc thử của hãng Orgentec, Đức. 

 Các bước phản ứng như sau: TKT có trong các mẫu bệnh phẩm gắn với 

KN phủ trên bề mặt giếng phản ứng tạo phức hợp KN- KT. Sau khi ủ, tiến hành 

rửa lần thứ nhất để loại bỏ các phân tử không gắn và gắn không đặc hiệu. Tiếp 

theo cho thêm KT gắn enzym để phản ứng với phức hợp KN- KT cố định trên 

bề mặt giếng. Sau khi ủ, rửa lần thứ hai để loại bỏ các KT gắn enzym còn thừa. 

Thêm cơ chất, enzym xúc tác phản ứng tạo sản phẩm màu. Cường độ màu xanh 

da trời tạo thành tỷ lệ với nồng độ TKT trong mẫu bệnh phẩm và được đo ở 

bước sóng 650 nm. 

Các bước xét nghiệm: 

Bước 1: Bóc lá kim loại của các giếng trống từ 1-4 của thanh phản ứng 

(Alegria Test Strip). 

Bước 2: Cho 10 µl huyết thanh vào giếng 1. 

Bước 3: Đặt thanh phản ứng vào khay hệ thống. 

Bước 4: Đặt khay chứa các thanh phản ứng vào máy Alegria và bật máy. 

Tất cả các bước tiếp theo được làm tự động đến khi máy in ra kết quả. 
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Hình 2.1: Các bước làm xét nghiệm. 

 Toàn bộ các bước thực hiện quy trình xét nghiệm được tiến hành hoàn 

toàn tự động trên máy xét nghiệm miễn dịch tự động Alegria, ngoại trừ bước hút 

10 µl mẫu huyết thanh vào giếng đựng bệnh phẩm. 

Đặc điểm kỹ thuật của phương pháp: 

- Trước mỗi lần chạy máy làm ELISA, chạy mẫu kiểm tra chất lượng máy, 

nếu kiểm tra chất lượng mẫu dương tính và âm tính nằm trong giới hạn cho 

phép, tức là máy hoạt động tốt thì được thực hiện xét nghiệm cho bệnh nhân.   

- Mỗi test làm xét nghiệm bao gồm đủ các thành phần phản ứng và 

chứa 2 giếng phản ứng, một cho mẫu bệnh phẩm và một cho vật liệu kiểm 

tra chất lượng. 

- Khoảng tuyến tính của xét nghiệm: 0- 200 U/ mL cho AnuAb và Anti-

dsDNA; 0-100 U/mL cho AC1qAb. 

- Giá trị bình thường: AnuAb âm tính : 0 đến < 20 U/mL. 

 AC1qAb âm tính: 0 đến < 10 U/mL. 

Anti-dsDNA âm tính: 0 đến < 25 U/mL. 
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 Các TKT AnuAb, AC1qAb và Anti-dsDNA được định lượng bằng máy 

ELISA tự động ALEGRIA tại Phòng xét nghiệm Khoa Sinh Hóa, Bệnh Viện Nhi 

Trung ương. 

 Bệnh nhân được đánh giá các chỉ số nghiên cứu ở 3 thời điểm: T0, T3 

và T6. Các chỉ số đánh giá được thảo luận, xác định cùng các bác sỹ chuyên 

khoa Miễn dịch, chuyên khoa Thận. 

2.3. Tiêu chuẩn phân loại SLICC 2012 và thang điểm SLEDAI 

2.3.1. Tiêu chuẩn phân loại SLICC 2012 

Bệnh nhân có LBĐHT nếu [54]: 

- Bệnh nhân có bằng chứng sinh thiết thận là VTL với ANA hay Anti-

dsDNA. 

- Hoặc bệnh nhân có bốn tiêu chuẩn, gồm ít nhất một tiêu chuẩn lâm 

sàng và một tiêu chuẩn miễn dịch. 

Tiêu chuẩn lâm sàng: 

-Lupus da cấp hay bán cấp 

-Lupus da mạn tính 

-Loét miệng / mũi 

-Rụng tóc không có sẹo 

-Viêm màng hoạt dịch với sưng khớp của hai hay nhiều hơn hoặc đau 

các khớp kèm cứng khớp buổi sáng 

-Viêm thanh mạc 

-Thận: protein niệu 24h > 0,5g hay cặn hồng cầu 

-Thần kinh: co giật, loạn tinh thần, viêm tủy, bệnh thần kinh ngoại biên 

hay sọ, viêm não 

-Thiếu máu tan máu 
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-Giảm bạch cầu (<4000/mm3ít nhất một lần) hay giảm lympho 

(<1000/mm3 ít nhất một lần) 

Tiêu chuẩn miễn dịch: 

-ANA trên giới hạn bình thường 

-Anti-dsDNA trên giới hạn bình thường 

-Anti-Sm 

-KT kháng phospholipid, kháng đông Lupus, test dương tính giả với 

giang mai, anticardiolipin, anti-b2 glycoprotein 

-Bổ thể thấp (C3, C4, CH50) 

-Test Coomb trực tiếp dương tính không có kèm thiếu máu huyết tán. 

 Chỉ cần có 4 / 17  tiêu chuẩn  là chẩn đoán dương tính bệnh LBĐHT. 

2.3.2. Thang điểm SLEDAI 

 Bệnh nhân được khám, thảo luận, loại trừ các triệu chứng do các 

nguyên nhân không phải do Lupus, đánh giá MĐHĐ của bệnh LBĐHT qua 

tính điểm SLEDAI cùng các bác sỹ chuyên khoa Miễn dịch và Thận.  

Tính điểm MĐHĐ của bệnh LBĐHT theo thang điểm SLEDAI. 

Bảng 2.1. Thang điểm SLEDAI theo Bombardier và cộng sự, 1992 [65]. 

Số 
thứ 
tự 

Dấu hiệu Điểm Đánh giá 

1 Cơn động kinh 8 
Mới xuất hiện. Loại trừ do chuyển hóa, 

nhiễm trùng, thuốc. 

2 Tâm thần 8 

Thay đổi hoạt động chức năng bình thường 

do rối loạn nặng nhận thức (ảo giác, suy nghĩ 

rời rạc, giảm liên kết thông tin). Loại trừ do 

ure huyết, thuốc. 
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3 
Triệu chứng tổ 

chức não 
8 

Giảm: khả năng định hướng không gian, thời 

gian, trí nhớ, khả năng tập trung, rối loạn tri 

giác, nói không mạch lạc, mất ngủ hay ngủ 

gà. Loại trừ do chuyển hóa, nhiễm trùng, 

thuốc. 

4 Thị giác 8 

Viêm thần kinh thị giác, xuất huyết võng 

mạc, xuất huyết hoặc xuất tiết màng mạch 

nhãn cầu nặng. Loại trừ do huyết áp, nhiễm 

trùng, thuốc. 

5 
Thần kinh sọ 

não 
8 

Bệnh lý thần kinh sọ não về vận động, cảm 

giác mới xuất hiện. 

6 Đau đầu Lupus 8 

Đau đầu dữ dội, kéo dài, có thể giống 

migraine, không đáp ứng thuốc giảm đau an 

thần. 

7 
Tai biếm mạch 

máu não 
8 

Mới xuất hiện. Loại trừ do tăng huyết áp, xơ 

cứng động mạch. 

8 Viêm mạch 8 

Có những vùng loét, hoại tử, nhồi máu quanh 

móng, xuất huyết mảnh vụn. Khẳng định 

viêm mạch bằng sinh thiết hay chụp mạch. 

9 Viêm khớp 4 >2 khớp có biểu hiện đau và dấu hiệu viêm  

10 Viêm cơ 4 

Cơ đau hoặc yếu kết hợp tăng creatine 

phosphokinase hay điện cơ đồ thay đổi hay 

sinh thiết có viêm cơ. 

11 Trụ niệu 4 Trụ hồng cầu, trụ hạt 

12 Tiểu máu 4 
>5 hồng cầu/vi trường. Loại trừ do sỏi, nhiễm 

trùng hay nguyên nhân khác. 
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13 Protein niệu 4 >0,5g/24h, mới xuất hiện 

14 Tiểu mủ 4 
>5 bạch cầu/vi trường, loại trừ do nhiễm 

trùng 

15 
Ban cánh bướm 

mới 
2 

Ban mới xuất hiện hoặc tái phát 

16 Loét niêm mạc 2 Loét miệng mới hoặc tái phát 

17 Rụng tóc 2 
Rụng tóc mới xuất hiện hay tái phát, mảng 

bất thường hay lan tỏa. 

18 
Viêm màng 

phổi 
2 

Đau màng phổi vơi tiếng cọ màng phổi, tràn 

dịch màng phổi, dày màng phổi. 

19 
Viêm màng 

ngoài tim 
2 

Đau màng tim với tiếng cọ màng tim hay tràn 

dịch màng ngoài tim. Khẳng định bởi điện 

tâm đồ hay siêu âm tim. 

20 Giảm bổ thể 2 
Giảm CH 50, C3, C4 (dưới giá trị thấp của 

bình thường) 

21 
Tăng Anti-

dsDNA 
2 

Tăng hơn giá trị trên của giới hạn bình 

thường của test 

22 Sốt 1 >38oC. Loại trừ do nhiễm trùng. 

23 Giảm tiểu cầu 1 <100 000/mm3 

24 Giảm bạch cầu 1 <3 000/mm3. Loại trừ do thuốc. 

 Cộng điểm 105  

 Điểm SLEDAI thể hiện mức độ hoạt động của bệnh LBĐHT, được 

chia thành 2 nhóm: 

+ Nhóm SLEDAI ≤ 10: gồm các bệnh nhân có điểm SLEDAI ở mức độ 

hoạt động nhẹ và trung bình hay không hoạt động.  

 + Nhóm SLEDAI > 10: gồm các bệnh nhân có điểm SLEDAI ở mức độ 

hoạt động mạnh và rất mạnh. 
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2.4. Các chỉ số nghiên cứu 

 Bệnh nhân được đánh giá các chỉ số nghiên cứu ở 3 thời điểm: T0, T3 

và T6. Các chỉ số đánh giá được thảo luận, xác định và loại trừ các căn 

nguyên ngoài Lupus cùng các bác sỹ chuyên khoa Miễn dịch, chuyên khoa 

Thận. 

2.4.1. Các chỉ số nghiên cứu theo mục tiêu 1 

 Các chỉ số lâm sàng: 

- Tuổi khởi phát bệnh (từ khi xuất hiện triệu chứng đầu tiên trong tiêu 

chuẩn chẩn đoán bệnh LBĐHT), tuổi lấy vào nghiên cứu, giới tính (nữ, 

nam). 

- Các triệu chứng lâm sàng khi thăm khám và hỏi bệnh. 

+ Ban cánh bướm : ban dạng dát đỏ ở 2 má và sống mũi 

+ Ban đĩa : ban đỏ hình vòng tròn trên da. 

+ Nhạy cảm ánh sáng: ban đỏ trên da nhiều lên, rõ lên sau tiếp xúc ánh sáng. 

+ Viêm khớp: ít nhất có 2 khớp đau, cứng khớp buổi sáng, sưng khớp. 

+ Sốt : nhiệt độ trên 38 độ C. 

+ Viêm thanh mạc: có hình ảnh tràn dịch màng tim hay tràn dịch màng phổi 

hay cả hai trên siêu âm. 

+ Biểu hiện thần kinh: cơn co giật, biểu hiện rối loạn tâm thần (được khám 

chuyên khoa thần kinh, chuyên khoa tâm bệnh đánh giá triệu chứng). 

+ Phù: khu trú ở mặt, chân, tay, ngực, bụng hay toàn thân. 

+ Đái máu đại thể: tiểu ra máu, nước tiểu hồng hay đỏ, để lắng cặn hồng cầu. 

+ Thiểu niệu (lượng nước tiểu trong ngày < 1ml/kg/24h). Thu thập nước 

tiểu 24h : sáng dậy bỏ lần đi tiểu đầu tiên, sau đó hứng lượng nước tiểu 

trong ngày đến hết lần tiểu đầu tiên sáng hôm sau. 
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+ Cao huyết áp (mmHg): khi huyết áp tâm thu và/ hoặc huyết áp tâm 

trương ≥ bách phân vị thứ 95 theo giới, tuổi và chiều cao [111]. Xem 

Bảng huyết áp trong phần Phụ lục. Đo huyết áp 3 lần ở các thời điểm 

khác nhau tính trung bình. Sử dụng băng đo huyết áp phù hợp theo 

tuổi ( trẻ nhỏ 1-6 tuổi: băng đo rộng 9 cm, dài 18 cm; thiếu niên 7-16 

tuổi: rộng 10 cm, dài 24 cm). 

+ GFR < 90 ml/phút/1.73m2 da 

 Các chỉ số xét nghiệm: 

Công thức máu:  

- Thiếu máu: gọi là thiếu máu khi huyết sắc tố giảm dưới giá trị giới hạn 

theo tuổi và giới theo Tổ chức Y tế Thế giới [112] 

6 tháng - < 5 tuổi : < 11 g/dL 

5 – 11 tuổi : < 11.5 g/dL 

12 -14 tuổi : < 12 g/dL 

Nữ > 15 tuổi : < 12 g/dL 

Nam > 15 tuổi : < 13 g /dL 

- Bạch cầu giảm: gọi là giảm khi < 4.0×109 / l (theo tiêu chuẩn SLICC 2012). 

- Bạch cầu trung tính giảm: gọi là giảm khi < 1.5×109 / l [50].  

- Bạch cầu lympho giảm: gọi là giảm khi < 1.0×109 / l (theo tiêu chuẩn 

SLICC 2012). 

- Tiểu cầu giảm: gọi là giảm khi tiểu cầu < 100 000/mm3 (theo tiêu chuẩn 

SLICC 2012). 

Sinh hóa máu: được xem như bất thường khi nằm ngoài giới hạn tham 

chiếu [113]. 

- Bổ thể C3 gọi là giảm: < 0.8 g/L. 

- Bổ thể C4 gọi là giảm khi < 0.12 g/L. 
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- Ure gọi là tăng khi > 6,4 mmol/l 

- Creatinin gọi là tăng khi > 88 µmol/L. 

- Protein máu giảm tính theo ngưỡng thận hư: Protein máu gọi là giảm khi 

< 56 g/L, Albumin máu gọi là giảm khi < 25 g/L. 

- Anti-dsDNA dương tính (Pos - positive) khi ≥ 25 U/ml 

- AnuAb dương tính khi ≥ 20 U/ml 

- AC1qAb dương tính khi ≥ 10 U/ml 

Xét nghiệm nước tiểu: có biểu hiện nước tiểu hoạt tính khi có 1 trong các 

biểu hiện sau [61]: 

- Hồng cầu niệu dương tính: từ 1+ trở lên (> 5 hồng cầu/1 vi trường). 

- Bạch cầu niệu dương tính: từ 1+ trở lên (> 5 bạch cầu/1 vi trường) và 

không có nhiễm khuẩn tiết niệu kèm theo. 

- Trụ niệu dương tính: là trụ hồng cầu và/hoặc trụ bạch cầu (không có 

nhiễm khuẩn tiết niệu kèm theo). 

- Protein niệu tăng có ý nghĩa dựa trên tỉ lệ protein/creatinin niệu (PCU 

mg/mmol). Tỷ lệ protein/creatinine niệu  trong mẫu nước tiểu ngẫu 

nhiên được coi tương đương với lượng protein niệu 24h trong LBĐHT 

trẻ em [114]. 

Mức > 200 mg/mmol là ngưỡng của hội chứng thận hư  

Mức > 50 mg/mmol là ngưỡng chẩn đoán VTL. 

Mẫu nước tiểu ngẫu nhiên, giữa dòng được đưa vào máy phân tích cặn 

nước tiểu tự động Urised của hãng 77 Elektronika, Hungary. Máy tự 

động đếm số hồng cầu, bạch cầu trên 100 vi trường và chia ra trung 

bình số tế bào trên 1 vi trường. 
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Mức lọc cầu thận: sử dụng công thức Schwartz để ước tính mức lọc cầu 

thận [115]. 

GFR = K x H (cm) / Creatinin máu (µmol/l) 

< 2 tuổi, đẻ non  : K=0,33 

< 2 tuổi, đủ tháng  : K=0,45 

Nữ >2 tuổi             : K=0,55 

Nam 2-12 tuổi : K=0,55 

Nam 13-21 tuổi : K=0,7 

GFR giảm khi <90 ml/phút/1.73m2 da. Theo KDIGO 2012 (Kidney 

Disease/Improving Global Outcomes) 

 Các hội chứng:  

- Viêm thận Lupus: Chẩn đoán VTL theo tiêu chuẩn của Hội Khớp học 

Mỹ [61]: chẩn đoán viêm thận khi protein niệu > 0.5g/24h tương đương 

PCU>50 mg/mmol, và/ hoặc tế bào niệu hoạt tính (hồng cầu niệu 

dương tính > 5 tế bào/vi trường cô đặc và / hoặc bạch cầu niệu dương 

tính > 5 tế bào/vi trường cô đặc không kèm nhiễm khuẩn tiết niệu) và/ 

hoặc trụ niệu (trụ hồng cầu hay trụ bạch cầu không kèm nhiễm khuẩn 

tiết niệu). 

- Thiếu máu tan máu: Chẩn đoán thiếu máu tan máu khi [116]: biểu hiện 

thiếu máu, có hồng cầu lưới và test Coombs dương tính. 

- Hội chứng thận hư: Chẩn đoán HCTH khi [117]: Albumin máu < 25g/L 

và PCU > 200 mg/mmol. 

- Chỉ số tổn thương SLICC/ACR cho thận [83] tính ở thời điểm sau 6 

tháng. 

+ GFR < 50% so với trước, chúng tôi lấy mốc để so sánh là giá trị dưới 

của giá trị GFR trung bình bình thường theo tuổi theo KDOQI (Kidney 

Disease Outcomes Quality Initiative) [115]: 
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> 8 tuần tuổi         : 95,7±21,7 ml/phút/1,73m2 

2-12 tuổi               : 133,0±27,0 ml/phút/1,73m2 

Nam 13-21 tuổi    : 140±30 ml/phút/1,73m2 

Nữ 13-21 tuổi       : 126±22 ml/phút/1,73m2 

+ PCU > 200 mg/mmol 

+ Điều trị thay thế thận : thẩm phân phúc mạc hay thận nhân tạo. 

2.4.2. Các chỉ số nghiên cứu theo mục tiêu 2 

-  Xét nghiệm kháng thể: Anti-dsDNA, AnuAb, AC1qAb 

- Bổ thể C3, C4 

- Điểm SLEDAI 

- Viêm thận Lupus 

2.4.3. Các chỉ số nghiên cứu theo mục tiêu 3 

- Các kháng thể: Anti-dsDNA, AnuAb, AC1qAb 

- Bổ thể C3, C4 

- Điểm SLEDAI 

- Viêm thận Lupus 

- Hội chứng thận hư 

- Phù 

- Cao huyết áp 

- Creatinin máu tăng 

- GFR giảm  

- Hồng cầu niệu, bạch cầu niệu, PCU > 200 mg/mmol. 

- Tổn thương mô bệnh học thận: nhóm I, II, III, IV, V, VI. 
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Sinh thiết thận: 

+ Chỉ định sinh thiết thận khi: Chẩn đoán VTL 

                                              Được sự đồng ý của bố / mẹ và trẻ 

+ Kỹ thuật: sinh thiết thận qua da dưới hướng dẫn của siêu âm, do bác sỹ 

Khoa Thận và Lọc máu thực hiện. 

+ Đánh giá tiêu bản sinh thiết thận bởi bác sỹ chuyên khoa giải phẫu 

bệnh nhi tại Bệnh viện Nhi Trung ương. 

+ Tổn thương hình thái mô bệnh học thận được bác sỹ chuyên khoa 

giải phẫu bệnh đánh giá theo phân loại ISN/RPS năm 2003 [76]: 

Nhóm I: Viêm thận cầu thận tổn thương trung mô tối thiểu 

Nhóm II: Viêm thận Lupus tăng sinh gian mạch 

Nhóm III: Viêm thận Lupus tăng sinh khu trú 

Nhóm IV: Viêm thận Lupus tăng sinh toàn bộ 

Nhóm V: Viêm thận Lupus màng 

Nhóm VI: Viêm cầu thận xơ hóa tiến triển 

- Điểm hoạt động A, điểm mạn tính C. 

+ Điểm mức độ hoạt động A: từ 0 đến 24 điểm. 

+ Điểm mức độ mạn tính C: từ 0 đến 12 điểm. 

2.5. Địa điểm và thời gian nghiên cứu 

- Bệnh nhân LBĐHT vào khám và điều trị tại khoa Thận-Lọc máu và 

Khoa Miễn dịch-Dị ứng-Khớp, Bệnh viện Nhi Trung ương trong thời gian từ 

tháng 1/2015 đến tháng 12/2017. 

- Xét nghiệm nghiên cứu: các xét nghiệm công thức máu, xét nghiệm 

sinh hóa, xét nghiệm định lượng AnuAb và AC1qAb được làm tại phòng xét 

nghiệm Huyết học và Sinh hóa của Bệnh viện Nhi Trung ương. 
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2.6. Phân tích và xử lý số liệu 

 Nhập số liệu bằng phần mềm EPIDATA 3.0. Các số liệu sau khi thu thập 

được mã hóa theo mẫu thống nhất và phân tích bằng phần mềm STATA 14. 

 Đối với biến định tính: mô tả bằng tần suất và tính tỷ lệ phần trăm. Đối 

với biến định lượng: tính tỷ lệ % dương tính, giá trị trung vị (biến không có phân 

phối chuẩn), giá trị trung bình ± độ lệch chuẩn (biến có phân phối chuẩn). 

 Các biến phân loại được phân tích bằng kiểm định Chi bình phương 

hoặc kiểm định chính xác Fisher khi giá trị kỳ vọng nhỏ hơn 5. So sánh các tỷ 

lệ lặp lại bằng kiểm định khi bình phương McNemar. 

 Các biến liên tục được phân tích bằng kiểm định Mann-Whitney để so 

sánh trung vị giữa các nhóm với biến định lượng không tuân theo phân phối 

chuẩn. Kiểm định ANOVA Kruskal-Wallis để so sánh nhiều hơn 2 trung vị 

của các nhóm là biến định lượng không tuân theo phân phối chuẩn. So sánh 

trung vị lặp lại bằng kiểm định dấu hạng Wilcoxon. 

 Thực hiện kiểm định test t không ghép cặp và test ANOVA một 

chiều để so sánh trung bình giữa các nhóm với biến định lượng tuân theo 

phân phối chuẩn. 

 Tìm mối tương quan giữa các biến bằng hệ số tương quan Spearman 

với các biến không tuân theo phân phối chuẩn. 

 Đường cong ROC được sử dụng để tìm ra điểm cắt có giá trị tốt nhất 

của biến định lượng. 

 P< 0,05 là khác biệt có ý nghĩa thống kê. 

2.7. Vấn đề y đức 

 Bệnh nhân và gia đình bệnh nhân được giới thiệu, giải thích, đọc tờ 

thông tin về nghiên cứu, chấp nhận và tự nguyện tham gia vào nghiên cứu, ký 

biên bản thỏa thuận tham gia nghiên cứu. Thông tin nghiên cứu được bảo 

mật, chỉ phục vụ cho nghiên cứu. Đề tài đã được thông qua Hội đồng y đức 

của Bệnh viện Nhi Trung ương. 
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SƠ ĐỒ NGHIÊN CỨU 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Bệnh nhân chẩn đoán LBĐHT theo tiêu 
chuẩn SLICC 2012 khám và điều trị tại 

khoa Thận - Lọc máu và khoa Miễn Dịch – 
Dị Ứng – Khớp từ 1/2015 đến 12/2017 

 

- Bệnh nhân được hỏi bệnh, khám, đánh giá các 

tiêu chuẩn lâm sàng theo tiêu chuẩn SLICC 

2012 và thang điểm SLEDAI 

- Làm hồ sơ theo mẫu bệnh án thống nhất 

Đánh giá lâm sàng, cận lâm sàng, điểm SLEDAI ở 3 thời điểm: T0 (lấy 

bệnh nhân), T3 (sau 3 tháng), T6 (sau 6 tháng) 

 

Không VT VTL 

Mục tiêu 2: Liên  
 
quan KT – MĐHĐ 
 

Mục tiêu 3: Liên 
quan KT – tổn 
thương thận 
 

Mục tiêu 1: Đặc 

điểm lâm sàng, cận 

lâm sàng 
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 Chương 3  

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

 

 Trong thời gian từ tháng 1-2015 đến tháng 12-2017, chúng tôi đã thu 

thập được 125 bệnh nhân LBĐHT có đủ tiêu chuẩn nghiên cứu. 

3.1. Đặc điểm chung nhóm nghiên cứu 

3.1.1. Tuổi khởi phát bệnh 

Tuổi khởi phát bệnh trung bình là: 10,52 ± 2,91 tuổi. 

Tuổi lấy vào nghiên cứu trung bình: 10,83 ± 2,88 tuổi. 

3.1.2. Phân bố bệnh nhân theo tuổi khởi phát bệnh 

 

Biểu đồ 3.1: Phân bố bệnh nhân theo tuổi khởi phát bệnh 

Nhận xét: LBĐHT hay gặp nhất ở nhóm trẻ trên 10 tuổi, chiếm tỷ lệ 

63,2%. Nhóm trẻ dưới 5 tuổi ít gặp, chỉ chiếm 4%. 

3.1.3. Phân bố bệnh nhân theo giới 

 

Biểu đồ 3.2: Phân bố bệnh nhân theo giới 

Nhận xét: LBĐHT hay gặp ở trẻ nữ nhiều hơn trẻ nam với tỷ lệ trẻ nữ là 

88,8% và trẻ nam là 11,2%. Tỷ lệ nữ/nam là 7,9/1. 

4%

32,8 %
63,2 %

Tuổi khởi phát bệnh

< 5 tuổi

5-10 tuổi

> 10 tuổi

88,8 %

11,2 
%

Nữ Nam
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3.2. Đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng của bệnh Lupus ban đỏ hệ thống 

3.2.1. Đặc điểm lâm sàng 

 

 

Biểu đồ 3.3: Đặc điểm lâm sàng chung bệnh Lupus 

 

Nhận xét: Các triệu chứng lâm sàng chung hay gặp nhất là ban cánh 

bướm 56%, viêm khớp 47,2% và sốt 45,6%.  

 

 

 

 

  

56%

47.200%
45.600%

26.400%

21.600% 21.600%
18.400%
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Sốt Nhạy cảm 
ánh sáng

Loét 
miệng

Rụng tóc Viêm 
thanh 
mạc

Biểu hiện 
thần kinh

Ban đĩa

Triệu chứng lâm sàng
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Bảng 3.1: Đặc điểm lâm sàng theo nhóm VTL và không VT 

Đặc điểm lâm sàng 
VTL 

n = 99 (100%) 

Không VT 

n = 26 (100%) 
p 

Ban cánh bướm  57 (57,6) 13 (50) 0,49 

Ban đĩa 3 (3) 3 (11,5) 0,2 

Nhạy cảm ánh sáng 27 (27,3) 6 (23,1) 0,67 

Loét miệng 20 (20,2) 7 (26,9) 0,46 

Rụng tóc 18 (18,2) 9 (34,6) 0,07 

Viêm khớp 47 (47,5) 12 (46,2) 0,90 

Sốt 40 (40,4) 17 (65,4) 0,03 

Viêm thanh mạc 21 (21,2) 2 (7,7) 0,16 

Biểu hiện thần kinh 7 (7) 4 (15,4) 0,24 

 
Nhận xét: Triệu chứng lâm sàng hay gặp ở hai nhóm VTL và không VT 

gần tương tự nhau. Nhóm không VT có tỷ lệ sốt cao hơn nhóm VTL, khác biệt 

có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. 

Bảng 3.2: Đặc điểm lâm sàng của nhóm viêm thận Lupus 

Đặc điểm lâm sàng Số lượng (n = 99) Tỷ lệ (100 %) 

Phù 58 58,6 

Cao huyết áp 37 37,4 

Thiểu niệu  32 32,3 

Đái máu đại thể 18 18,2 

 

Nhận xét: Phù là triệu chứng lâm sàng tổn thương thận hay gặp nhất ở bệnh 

nhi viêm thận Lupus chiếm 58,6%. 
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3.2.2. Đặc điểm cận lâm sàng 

3.2.2.1. Đặc điểm xét nghiệm huyết học 

 

Biểu đồ 3.4: Đặc điểm xét nghiệm huyết học chung 

Nhận xét: Biến đổi huyết học hay gặp ở hầu hết bệnh nhân Lupus ban đỏ hệ 

thống là thiếu máu chiếm 84,8%.  

Bảng 3.3: Đặc điểm xét nghiệm huyết học hai nhóm VTL và không VT 

Đặc điểm 
VTL 

n=99 (100%) 

Không VT 

n= 26 (100%) 
p 

Thiếu máu 85 (85,9) 21 (80,8) 0,52 

Bạch cầu trung tính giảm 11 (11,1) 3 (11,5) 0,95 

Bạch cầu giảm 22 (22,2) 6 (23,1) 0,926 

Lympho giảm 19 (19,2) 5 (19,2) 0,99 

Tiểu cầu giảm 21 (21,2) 6 (23,1) 0,837 

Thiếu máu tan máu 3 (0,03) 4 (15,4) 0,03 

Nhận xét:Biến đổi huyết học của nhóm VTL và không VT tương tự 

nhau. Nhóm không VT có tỷ lệ thiếu máu tan máu cao hơn nhóm VTL, <0,05. 
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3.2.2.2. Đặc điểm cận lâm sàng của nhóm viêm thận Lupus 

Bảng 3.4: Đặc điểm cận lâm sàng của nhóm viêm thận Lupus 

Đặc điểm  Số lượng (n=99) Tỷ lệ (100%) 

Creatinin máu tăng 60 60,6 

Ure máu tăng 34 34,3 

Protid máu giảm 43 43,4 

Albumin máu giảm 48 48,5 

Hồng cầu niệu 60 60,6 

Bạch cầu niệu 68 68,7 

Trụ niệu 18 18,2 

PCU> 200 72 72,7 

Hội chứng thận hư 44 44,4 

  GFR < 90 40 40,4 

 

Nhận xét: Các rối loạn xét nghiệm hay gặp là creatinin máu tăng 56,6%, 

hồng cầu niệu dương tính 56,6%, bạch cầu niệu dương tính 64,2%, PCU tăng 

ngưỡng thận hư 67,9%. Hội chứng thận hư chiếm 41,5%. 

Chỉ số tổn thương SLICC/ACR thận: trong số 99 bệnh nhân VTL, có 

70 bệnh nhân VTL được đánh giá chỉ số tổn thương SLICC/ACR thận sau 6 

tháng, chỉ có 13 bệnh nhân có điểm tổn thương thận tồn tại sau 6 tháng, còn 

lại không có điểm tổn thương thận hay đã phục hồi trước thời điểm 6 tháng. 

Chỉ số tổn thương SLICC/ACR thận sau 6 tháng trung bình là 0,34 ± 0,83 

điểm (dao động 0-3), (n=70). 
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3.3. Liên quan giữa các tự kháng thể với mức độ hoạt động bệnh Lupus 

3.3.1. Liên quan giữa AnuAb và AC1qAb với các dấu ấn miễn dịch khác 

Bảng 3.5: Liên quan giữa AnuAb và AC1qAb với Anti-dsDNA, n=125 

 AnuAb AC1qAb 

Kháng thể 

Pos 

n=114 

(100%) 

Neg 

n=11 

100%) 

 

p 

Pos 

n=84 

(100%) 

Neg 

N=41 

(100%) 

 

p 

Anti-

dsDNA 

Pos 
97 

(85,09) 

6 

(54,55) 

 

0,034 

75 

(89,29) 

28 

(68,29) 

 

0,008 

Neg 
17 

(14,91) 

5 

(45,45) 

9 

(10,71) 

13 

(31,71) 
 

Nhận xét: Tỷ lệ dương tính AnuAb và AC1qAb đều liên quan với sự dương 

tính của Anti-dsDNA có ý nghĩa thống kê với p lần lượt là<0,05 và <0,01. 

Bảng 3.6: Liên quan giữa AnuAb và AC1qAb  với bổ thể, n=125 

Dấu ấn AnuAb AC1qAb 

Miễn dịch Pos Neg p Pos Neg p 

C3 

thấp 

Có 104 9 

0,312 

81 32 

0,001 Không 10 2 3 9 

Tổng 114 11 84 41 

C4 

thấp 

Có 106 7 

0,002 

82 31 

0,000 Không 8 4 2 10 

Tổng 114 11 84 41 
 

 

Nhận xét: Tỷ lệ AnuAb dương tính có liên quan với nồng độ C4 thấp với 

p<0,01; còn tỷ lệ AC1qAb dương tính liên quan với cả C3 và C4 thấp với p lần 

lượt =0,001 và <0,001. 
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Bảng 3.7: Tương quan giữa AnuAb với các dấu ấn miễn dịch khác 

Dấu ấn miễn dịch 
AnuAb 

r p 

Anti-dsDNA 0,49 0,0000 

AC1qA 0,31 0,0005 

C3 -0,23 0,009 

C4 -0,25 0,0055 

 

Nhận xét: Ở tất cả bệnh nhân: nồng độ AnuAb tương quan thuận với 

Anti-dsDNA (r= 0,49, p<0,0001), với AC1qAb (r=0,31, p<0,001) và tương 

quan nghịch yếu với C3, C4. 

Bảng 3.8: Tương quan giữa AC1qAb với các dấu ấn miễn dịch khác 

Dấu ấn miễn dịch 
AC1qAb 

r p 

Anti-dsDNA 0,38 0,0000 

C3 -0,457 0,0000 

C4 -0,354 0,0001 

 

Nhận xét: Ở tất cả bệnh nhân: nồng độ AC1qAb tương quan thuận với 

Anti-dsDNA (r=0,38, p<0,0001) và tương quan nghịch với C3 (r=-0,457, 

p<0,0001), C4 (r=-0,354, p=0,0001). 
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3.3.2. Điểm SLEDAI trung bình  

Bảng 3.9: Điểm SLEDAI trung bình thời điểm T0 

Nhóm bệnh 

nhân 

Tất cả bệnh nhân 

n = 125 

VTL 

n = 99 

Không VT 

n = 26 
p 

Điểm SLEDAI 16,32±6,02 17,63±5,78 11,35±4,06 <0,001 

 

Nhận xét: Điểm SLEDAI trung bình của nhóm VTL cao hơn nhóm 

không VT, p < 0,001. 

 
3.3.3. Biến đổi các dấu ấn miễn dịch và điểm SLEDAI theo thời gian 

Bảng 3.10: Thay đổi tỷ lệ dương tính các dấu ấn miễn dịch theo thời gian 

Dấu ấn 

miễn dịch 

T0 

n=125(100%) 

T3 

n=75(100%) 

T6 

n=72(100%) 

p 

(T0-T3) 

p 

(T3-T6) 

AnuAb Pos 114 (91,2) 57 (76) 55 (76,4) 0,013 0,125 

AC1qAb Pos 84 (67,2) 36 (48) 24 (33,3) 0,000 0,189 

Anti-dsDNA Pos 103 (82,4) 50 (66,7) 54 (75) 0,023 0,754 

C3 giảm 113 (90,4) 30 (40) 20 (27,8) 0,000 0,118 

C4 giảm 113 (90,4) 33 (44) 27 (37,5) 0,000 0,07 

 
Nhận xét: Tất cả các rối loạn miễn dịch đều gặp với tỷ lệ cao. Tỉ lệ KT 

dương tính và tỷ lệ bổ thể giảm rõ rệt sau điều trị 3 tháng, có ý nghĩa thống 

kê. Tỷ lệ các rối loạn này vẫn còn kéo dài đến 6 tháng, không có khác biệt với 

sau 3 tháng điều trị. 
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Bảng 3.11: Thay đổi nồng độ của các dấu ấn miễn dịch và điểm SLEDAI 

theo thời gian 

Dấu ấn miễn 

dịch và SLEDAI 

T0 

n=125 

T3 

n=75 

T6 

n=72 

p 

(T0-T3) 

p 

(T3-T6) 

AnuAb(U/ml) 

trung vị (min-max) 

241,9 

(5,7-8200) 

74,3 

(0,6-4200) 

63,65 

(2,6-5494,4) 

0,000 0,018 

AC1qAb (U/ml) 

trung vị (min-max) 

14,4 

(0,2-992,2) 

8,5 

(0,8-85,2) 

7 

(0,8-233,7) 

0,000 0,074 

Anti-

dsDNA(U/ml) 

trung vị (min-max) 

154 

(0,1-9143,4) 

45,8 

(0,1-4200) 

66,3 

(2,1-4762,2) 

0,000 0.816 

C3 (g/L) 

trung vị (min-max) 

0,354 

(0,074-1,29) 

0,85 

(0,23-1,91) 

0,92 

(0,14-1,82) 

0,000 0,218 

C4 (g/L) 

trung vị (min-max) 

0,03 

(0,001-0,5) 

0,131 

(0,006-0,55) 

0,16 

(0,003-0,77) 

0,000 0,037 

SLEDAI 

mean±SD 

(min-max) 

16,32±6,02 

(2-36) 

6,71±3,94 

(0-18) 

6,42±4,82 

(0-26) 

0,000 0,654 

 
 

Nhận xét: Trung vị nồng độ của các KT có xu hướng giảm dần. Trung vị 

giá trị của các bổ thể tăng lên. Điểm SLEDAI trung bình giảm sau điều trị. Sự 

khác biệt rõ rệt có ý nghĩa thống kê sau 3 tháng điều trị.  
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3.3.4. Liên quan giữa các tự kháng thể với mức độ hoạt động bệnh 

Bảng 3.12: Liên quan giữa tỷ lệ kháng thể dương tính với mức độ điểm 

SLEDAI 

Kháng thể 

T0, T3, T6 

SLEDAI 

T0 T3 T6 

≤ 10 >10 P1 ≤ 10 >10 P2 ≤ 10 >10 P3 

AnuAb Pos 16 98 0,008 44 12 0,032 39 16 0,016 

AC1qA Pos 6 78 0,0000 28 8 0,216 14 10 0,005 

Anti-

dsDNA Pos 

15 88 0,148 40 10 0,315 39 15 0,056 

 

Nhận xét: Tỷ lệ AnuAb và AC1qAb dương tính liên quan có ý nghĩa 

thống kê với mức độ điểm SLEDAI.  

Liên quan giữa nồng độ các kháng thể với mức độ điểm SLEDAI 

Bảng 3.13: Liên quan giữa nồng độ các kháng thể với mức độ điểm 

SLEDAI ở T0 (n=125) 

Kháng thể T0 
SLEDAI T0 

p 
SLEDAI ≤ 10 SLEDAI > 10 

AnuAb(U/ml) 

trung vị (min-max) 

60,3 

(7,5-6888,1) 

334,1 

(5,7-8200) 
0,014 

AC1qAb(U/ml) 

trung vị (min-max) 

5,3 

(1,7-19) 

16,6 

(0,2-992,2) 
<0,01 

Anti-dsDNA(U/ml) 

trung vị (min-max) 

70,1 

(5,3-1200) 

189,45 

(0,1-9143,4) 
0,034 

 

Nhận xét: Trung vị nồng độ của tất cả các TKT ở thời điểm T0 trong 

nhóm bệnh nhân có SLEDAI >10 đều cao hơn so với nhóm bệnh nhân có 

SLEDAI ≤ 10, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,05. 
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Bảng 3.14: Liên quan giữa nồng độ các kháng thể với mức độ điểm 

SLEDAI ở T3 (n=75) 

Kháng thể T3 
SLEDAI T3 

p 
SLEDAI ≤ 10 SLEDAI > 10 

AnuAb(U/ml) 
trung vị (min-max) 

59 

(0,6 – 4200) 

159,8 

(30,9 – 1689,2) 
0,023 

AC1qAb(U/ml) 
trung vị (min-max) 

8,4 

(0,8 – 85,2) 

15,35 

(1,1 – 83,2) 
0,155 

Anti-dsDNA 

(U/ml) 
trung vị (min-max) 

33,25 

(0,1 – 4200,2) 

113,55 

(12,5 – 799,5) 
0,053 

 

Nhận xét: Ở thời điểm T3, chỉ có nồng độ AnuAb ở nhóm bệnh nhân có 

SLEDAI > 10 cao hơn so với nhóm bệnh nhân có SLEDAI ≤ 10, sự khác biệt 

có ý nghĩa thống kê.  

 

Bảng 3.15: Liên quan giữa nồng độ các kháng thể với mức độ điểm 

SLEDAI ở T6 (n=72) 

Kháng thể T6 
SLEDAI T6 

p 
SLEDAI ≤ 10 SLEDAI > 10 

AnuAb(U/ml) 
trung vị (min-max) 

35,5 

(2,6 – 4391,4) 

333,95 

(32,4 – 5494,4) 
0,000 

AC1qAb(U/ml) 
trung vị (min-max) 

5,6 

(0,8 – 233,7) 

25,25 

(3,6 – 138,6) 
0,000 

Anti-dsDNA (U/ml) 
trung vị (min-max) 

43,15 

(2,1 – 2012,4) 

326,15 

(21,1 – 4762,2) 
0,000 

 

Nhận xét: Trung vị nồng độ của tất cả các TKT ở thời điểm T6 trong 

nhóm bệnh nhân có SLEDAI > 10 đều cao hơn so với nhóm bệnh nhân có 

SLEDAI ≤ 10, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,001. 
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Tương quan giữa nồng độ kháng thể với điểm SLEDAI 

Bảng 3.16: Tương quan giữa nồng độ các kháng thể với điểm SLEDAI ở 

các lần xét nghiệm. 

Nồng độ 

kháng thể 

T0, T3, T6 

SLEDAI 

T0 T3 T6 

r p r p r p 

AnuAb 0,281 0,002 0,328 0,004 0,372 0,001 

AC1qA 0,417 0,000 0,262 0,023 0,429 0,000 

Anti-dsDNA 0,289 0,001 0,31 0,007 0,507 0,000 

 
Nhận xét: Nồng độ các TKT ở các lần xét nghiệm đều tương quan với 

điểm SLEDAI ở các mức độ khác nhau.  

 

Biểu đồ 3.5: Tương quan giữa Anti-dsDNA và điểm SLEDAI ở thời điểm 

sau điều trị 6 tháng. 

Nhận xét: Nồng độ Anti-dsDNA tương quan thuận với điểm SLEDAI ở thời 

điểm sau điều trị 6 tháng với r=0,507 và p=0,000. 

Y =0,003xX + 5.336 

r = 0,507 
p = 0,000 
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Biểu đồ 3.6: Tương quan giữa AnuAb và điểm SLEDAI ở thời điểm sau 

điều trị 6 tháng. 

Nhận xét: Nồng độ AnuAb tương quan thuận với điểm SLEDAI ở thời điểm 

sau điều trị 6 tháng với r=0,372 và p=0,001 

 

Biểu đồ 3.7: Tương quan giữa AC1qAb và điểm SLEDAI ở thời điểm sau 

điều trị 6 tháng. 

Nhận xét: Nồng độ AC1qAb tương quan thuận với điểm SLEDAI ở thời điểm 

sau điều trị 6 tháng với r=0,429 và p<0,001. 

Y =0,062 x X + 5.249 
 

r = 0,429 
p = 0,000 

Y = 0,001x X + 5.59 
 

r = 0,372 
p = 0,001 
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3.4. Liên quan giữa kháng thể với tổn thương thận 

3.4.1.  Liên quan giữa các dấu ấn miễn dịch với viêm thận 

Bảng 3.17: Liên quan giữa tỷ lệ thay đổi dấu ấn miễn dịch với viêm thận 

Dấu ấn 

miễn dịch 

VTL 

n=99 (%) 

Không VT 

n=26 (%) 
P 

AnuAb Pos 90 (90,91) 24 (92,31) 0,59 

AC1qAb Pos 71 (71,72) 13 (50) 0,001 

Anti-dsDNA Pos 83 (83,84) 20 (76,92) 0,41 

C3 giảm 94 (94,95) 19 (73,08) 0,0008 

C4 giảm 92 (92,93) 21 (80,77) 0,061 

 

Nhận xét: Tỷ lệ AC1qAb dương tính và tỷ lệ C3 giảm có liên quan với 

viêm thận Lupus, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p=0,001 và p<0,001 

lần lượt. 

Bảng 3.18: Liên quan giữa nồng độ các dấu ấn miễn dịch với viêm thận 

Nồng độ dấu ấn 

miễn dịch 

Nhóm VTL 

(n=99) 

Nhóm không VT 

(n=26) 
p 

AnuAb (U/ml) 

Trung vị (Min-Max) 

75,3 

(4 - 5494,4) 

52,9 

(2,6 - 4391,4) 
0,652 

AC1qAb (U/ml) 

Trung vị (Min-Max) 

7,4 

(0,8 - 233,7) 

5 

(1,9 - 12,4) 
0,011 

Anti-dsDNA (U/ml) 

Trung vị (Min-Max) 

54,2 

(2,1 - 4762,2) 

89,8 

(3,8 - 422,3) 
0,113 

C3 (g/L)  

Trung vị (Min-Max) 

0,92 

(0,14 - 1,82) 

1 

(0,563 - 1,66) 
0,000 

C4 (g/L) 

Trung vị (Min-Max) 

0,15 

(0,003 - 0,772) 

0,213 

(0,03 - 0,57) 
0,014 

Nhận xét: Trung vị nồng độ của AC1qAb, C3 và C4 có liên quan với 

viêm thận Lupus với p<0,05; p<0,001 và p<0,05 lần lượt.  
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3.4.2. Giá trị chẩn đoán viêm thận của các kháng thể 

Bảng 3.19: Độ nhạy, độ đặc hiệu cho chẩn đoán viêm thận của các kháng thể 

Kháng thể VTL 
Không 

VT 

Độ 

nhạy 

Độ đặc 

hiệu 
PPV NPV 

AnuAb 
Pos 70 15 

70,7% 42,3% 82,4% 27,5% 
Neg 29 11 

AC1qAb 
Pos 44 4 

44,4% 84,6% 91,7% 28,6% 
Neg 55 22 

Anti-dsDNA 
Pos 49 5 

49,5% 80,8% 90,7% 29,6% 
Neg 50 21 

 

Nhận xét: Độ nhạy chẩn đoán VTL của AnuAb cao hơn AC1qAb và 

Anti-dsDNA nhưng độ đặc hiệu lại thấp hơn. Độ nhạy, độ đặc hiệu và giá trị 

dự đoán dương tính (PPV-Positive Predicted Value), giá trị dự đoán âm tính 

(NPV-Negative Predicted Value) của AC1qAb và Anti-dsDNA gần tương 

đương nhau. 

Diện tích dưới đường cong ROC của các kháng thể 

 

Biểu đồ 3.8: Diện tích dưới đường cong ROC của AnuAb 

Nhận xét: Diện tích dưới đường cong ROC của AnuAb thấp = 0,471 ở 

ngưỡng nồng độ 162,45 U/ml, do đó không có giá trị chẩn đoán viêm thận. 

Độ nhạy=71% 
Độ đặc hiệu=42% 
 

AUC =0,471 
Cutpoint = 162,45 
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Biểu đồ 3.9: Diện tích dưới đường cong ROC của AC1qAb 

Nhận xét: Diện tích dưới đường cong của AC1qAb là 0,663 ở ngưỡng 

nồng độ 21,1 U/ml, do vậy có giá trị chẩn đoán viêm thận với độ nhạy là 44% 

và độ đặc hiệu là 85%. 

 

Biểu đồ 3.10: Diện tích dưới đường cong ROC của Anti-dsDNA 
 

Nhận xét:Diện tích dưới đường cong ROC của Anti-dsDNA là 0,601 ở 

ngưỡng nồng độ 199,1 U/ml, do đó không có giá trị chẩn đoán viêm thận. 

 

  

Độ nhạy=44% 
Độ đặc hiệu=85% 

Độ nhạy=49% 
Độ đặc hiệu=81% 
 

AUC = 0,663 
Cutpoint = 21,1 

AUC = 0,601 
Cutpoint = 199,1 
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3.4.3. Tổn thương giải phẫu bệnh thận 

Biểu hiện lâm sàng, cận lâm sàng của nhóm viêm thận không được sinh 

thiết và nhóm có sinh thiết thận 

Bảng 3.20: Các nhóm tổn thương giải phẫu bệnh thận (n= 62) 

Nhóm tổn thương Nhóm II Nhóm III Nhóm IV Nhóm V Tổng 

n 5 22 28 7 62 

Tỷ lệ % 8,1 35,5 45,2 11,3 100 

 

Nhận xét: Chủ yếu gặp tổn thương thận nhóm III 35,5% và nhóm IV 

45,2%. Không gặp nhóm I và VI. 

Bảng 3.21: Biểu hiện lâm sàng, cận lâm sàng của nhóm tổn thương thận 

Triệu chứng 
Nhóm II 

n=5(100%) 

Nhóm III 

n=22(100%) 

Nhóm IV 

n=28(100%) 

Nhóm V 

n=7(100%) 
p 

Phù 1 (20) 14 (63,6) 19 (67,9) 6 (85,7) 0,146 

Cao huyết áp 1 (20) 8 (36,4) 12 (42,9) 1 (14,3) 0,514 

HCTH 0 (0) 10 (45,5) 17 (60,7) 3 (42,9) 0,091 

Creatinin máu 

tăng 
5 (100) 5 (22,7) 18 (64,3) 5 (71,4) 0,003 

GFR < 90 1 (20) 6 (27,3) 19 (67,9) 2 (28,6) 0,011 

PCU >200 4 (80) 16 (72,7) 27 (96,4) 2 (28,6) 0,001 

Hồng cầu niệu 2 (40) 10 (45,5) 25 (89,3) 1 (14,3) 0,002 

Bạch cầu niệu 1 (20) 11 (50) 24 (85,7) 2 (28,6) 0,008 

AnuAb pos 5 (100) 21 (95,5) 24 (85,7) 6 (85,7) 0,627 

AC1qAb pos 4 (80) 18 (81,8) 18 (64,3) 3 (42,9) 0,198 

Anti-dsDNA pos 5 (100) 18 (81,8) 23 (82,1) 4 (57,1) 0,335 

SLEDAI 
18,4±3,2 

(14-23) 

16,6±4,6 

(8-27) 

17,6±5,2 

(10-31) 

13,9±6,8 

(2-24) 

 

0,413 
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Nhận xét: Tỷ lệ các biểu hiện tổn thương thận như creatinin máu tăng, 

GFR giảm, protein niệu ngưỡng thận hư, hồng cầu niệu, bạch cầu niệu dương 

tính có liên quan với các loại tổn thương mô bệnh học của thận có ý nghĩa 

thống kê với p< 0,01 (riêng GFR p< 0,05). 

Bảng 3.22: Biểu hiện cận lâm sàng của tổn thương thận nhóm III và IV 

Biểu hiện Nhóm III n=22(100%) Nhóm IV n=28(100%) p 

Creatinine tăng 5(22,7) 18(64,3) 0,003 

GFR giảm< 90 6(27,3) 19(69,7) 0,004 

PCU >200 16(72,7) 27(96,4) 0,023 

Hồng cầu niệu 10(45,5) 25(89,3) 0,001 

Bạch cầu niệu 11(50) 24(85,7) 0,007 

 

Nhận xét: Tỷ lệ các rối loạn xét nghiệm của tổn thương thận ở nhóm IV 

cao hơn nhóm III có ý nghĩa thống kê với p<0,01 (riêng PCU p<0,05). 

Bảng 3.23: Điểm hoạt động và mạn tính của tổn thương thận 

Tổn thương thận 
Trung vị điểm của 

nhóm III (n=22) 

Trung vị điểm của 

nhóm IV (n=26) 
p 

A (trung vị, min, max) 4,5(2-13) 8,5(3-17) 0,005 

C (trung vị, min, max) 0(0-5) 1 (0-11) 0,404 

 

Nhận xét: Trung vị điểm hoạt động A của nhóm IV cao hơn nhóm III, sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,01. Trung vị điểm mạn tính C của hai 

nhóm III và IV không có khác biệt có ý nghĩa thống kê. 
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3.4.4. Liên quan kháng thể với tổn thương thận 

Bảng 3.24: Liên quan giữa nồng độ kháng thể với tổn thương thận  

nhóm III và IV 

Nồng độ 

kháng thể 

Nhóm III 

(n=22) 

Nhóm IV 

(n=28) 

p 

AnuAb(U/ml) 

Trung vị (Min-Max) 

200 

(19,3-8200) 

184 

(5,7-1200) 
0,092 

AC1qAb(U/ml) 

Trung vị (Min-Max) 

18,9 

(2,4-992,2) 

14 

(0,2-600) 
0,39 

Anti-dsDNA(U/ml) 

Trung vị (Min-Max) 

157,35 

(0,1-4200) 

150,5 

(0,4-5153,7) 
0,784 

 

Nhận xét: Trung vị nồng độ các kháng thể của tổn thương giải phẫu bệnh 

nhóm III và IV không có khác biệt có ý nghĩa thống kê. 

 

Bảng 3.25: Tương quan giữa nồng độ kháng thể với điểm hoạt động 

và mạn tính của tổn thương thận 

Kháng thể 
A C 

r p r p 

AnuAb -0,02 0,89 -0,11 0,46 

AC1qAb 0,07 0,63 -0,25 0,09 

Anti-dsDNA 0,09 0,56 -0,01 0,94 

 

Nhận xét: Nồng độ các kháng thể đều không tương quan có ý nghĩa 

thống kê với điểm hoạt động và mạn tính của tổn thương thận. 
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Chương 4 

BÀN LUẬN 

 
4.1. Đặc điểm chung nhóm nghiên cứu 

4.1.1. Tuổi 

 Trong nghiên cứu của chúng tôi, tuổi khởi phát bệnh trung bình là: 

10,52 ± 2,91 tuổi (tối thiểu 13 tháng, tối đa 15 tuổi 8 tháng). Phân bố bệnh 

nhi theo tuổi khởi phát bệnh, hay gặp nhất là nhóm trẻ trên 10 tuổi chiếm 

63,2%. Từ 5 đến 10 tuổi chiếm 32,8%. Nhóm trẻ dưới 5 tuổi ít gặp chiếm 

4% (Biểu đồ 3.1). 

 Các nghiên cứu trên trẻ em cho thấy bệnh hay gặp ở lứa tuổi quanh dậy 

thì. Kết quả của chúng tôi phù hợp với hầu hết các nghiên cứu báo cáo độ tuổi 

trung bình khởi phát Lupus trẻ em trong khoảng 11-12 tuổi, khá hiếm dưới 5 

tuổi [41]. Theo Thái Thiên Nam, tuổi trung bình khởi phát bệnh là 10,53 tuổi, 

tỷ lệ nữ/nam là 8,3/1 trong nhóm 28 trẻ VTL ở Bệnh viện Nhi Trung ương 

[118]. Tuổi mắc bệnh trung bình là 10,2 ± 1,5 tuổi trong một nhóm trẻ VTL ở 

Khoa Nhi, Bệnh viện Bạch Mai [119]. Theo Phan Hoàng Yến, trong 53 

trường hợp LBĐHT có tổn thương thận ở trẻ dưới 15 tuổi tại bệnh viện Nhi 

Đồng 2, tuổi trung bình là 12,1 ± 2,3, nhóm bệnh nhi lớn hơn 10 tuổi chiếm 

77%, không có trường hợp nào dưới 5 tuổi [120]. Tuổi bệnh nhân trung bình 

lúc khởi phát bệnh theo một số tác giả nước ngoài: Andy nghiên cứu trên 

nhóm trẻ dưới 12 tuổi là 7.94±2.92 [121], Rastin (14,6 ± 1,6 năm) [31], 

Lewandowski (11,5 tuổi) [48], Costagliola (14,6 ± 1,6 năm) [122], Tseng 

(13,9 ± 3,8 năm) [74]. Heshin-Bekenstemin nhận thấy trẻ gái khởi phát bệnh 

ở giai đoạn 11-13 tuổi có nguy cơ cao nhất bị ảnh hưởng đến chiều cao 

cuối cùng đạt được [14]. Tỉ lệ hiện mắc LBĐHT ở trẻ Đài Loan là 

6,3/100000, nữ cao gấp 6,2 lần nam, tỉ lệ này tăng rõ rệt sau 7 tuổi [123]. 
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 Tuổi khởi phát bệnh dao động giữa các nghiên cứu có thể do chủng tộc 

khác nhau. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng phù hợp với tính chất của 

bệnh Lupus là thường gặp ở tuổi dậy thì. 

4.1.2. Giới 

 Chúng tôi thấy bệnh gặp ưu thế ở nữ đến 88,8%, tỷ lệ nữ/nam= 7,9/1 

(Biểu đồ 3.2). 

 Kết quả của chúng tôi phù hợp với hầu hết các nghiên cứu. Đa số tác 

giả thấy tỷ lệ ở nữ khoảng 80% [80]. Trong nhóm 32 trẻ viêm thận Lupus ở 

bệnh viện Bạch Mai, trẻ gái chiếm 88,4% [119]. Một nghiên cứu trên 70 

bệnh nhân Lupus từ 2,5 tuổi đến 16 tuổi có tỷ lệ nữ/nam là 7/1 [46]. Trong 40 

bệnh nhi LBĐHT của Tseng, có tới 35 nữ và 5 nam [74]. 34 bệnh nhân 

LBĐHT từ 10 đến 60 tuổi (9 trẻ <15 tuổi) thì có đến 31 (91,18%) bệnh nhân 

là nữ giới và chỉ có 3 (8,82%) bệnh nhân là nam giới, tỷ lệ nữ/nam là 10/1 

[124]. 89,8% nữ với tỷ lệ nữ/nam là 9/1 trong một nghiên cứu khác trên 244 

bệnh nhân viêm thận Lupus ở Thái Lan [125].  

 Ưu thế bệnh nổi bật ở nữ có thể liên quan đến tác động của hormon 

sinh dục lên hệ miễn dịch đã được nói đến trong y văn. 

4.2. Đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng của bệnh Lupus ban đỏ hệ thống 

 LBĐHT là một bệnh tự miễn mạn tính có kiểu hình lâm sàng rất đa 

dạng, khác nhau giữa các cá thể, thay đổi theo thời gian diễn biến bệnh. 

4.2.1. Đặc điểm lâm sàng 

 Các triệu chứng lâm sàng chung của bệnh LBĐHT hay gặp trong nghiên 

cứu này là ban cánh bướm 56%, viêm khớp 47,2%, sốt không do nhiễm trùng 

45,6%. Các biểu hiện ít gặp hơn là nhạy cảm ánh sáng 26,4%, loét miệng và 

rụng tóc đều chiếm 21,6%, viêm thanh mạc (tràn dịch màng tim hay màng phổi) 

18,4%, biểu hiện thần kinh 8,8%, tan máu 5,6% và ban đĩa 4,8% (Biểu đồ 3.3). 
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 Biểu hiện da niêm mạc là triệu chứng phổ biến chiếm 70-75% trong 

Lupus khởi phát tuổi thiếu niên, trong đó loét miệng chiếm 11,4-37%, hay 

gặp thứ hai sau ban cánh bướm [126]. Theo Phan Hoàng Yến, tổn thương về 

huyết học chiếm tỉ lệ cao nhất 70%, cơ xương khớp 33%, và tổn thương thần 

kinh chiếm tỉ lệ thấp nhất 6% [120]. Trong nhóm bệnh nhân Lupus có tổn 

thương nội tạng ở Bệnh viện Việt Tiệp Hải Phòng, tỷ lệ thiếu máu chiếm đa số 

60,24%, sốt 42,46%, rụng tóc 38,35% [127]. Nhiều nghiên cứu cũng nhận 

thấy viêm khớp là triệu chứng nổi bật hay gặp [74],[80],[124]. Sốt cũng là 

triệu chứng thường gặp trong Lupus [74]. Thái Thiên Nam nhận thấy các triệu 

chứng phổ biến là ban cách bướm 82,1%, nhạy cảm ánh sáng 82,1%, sốt kéo 

dài 71% và viêm khớp 71,4%[118]. Theo Costagliola, triệu chứng phổ biến là 

viêm khớp 64%, biểu hiện da 64% (trong đó ban cánh bướm 52%, nhạy cảm 

ánh sáng 40%); triệu chứng ít gặp hơn là loét niêm mạc 12%, rụng tóc 16%, 

biểu hiện tâm thần kinh 16% [122]. Phạm Văn Đếm gặp ban cánh bướm 

43,7%, tổn thương thần kinh trung ương 12,5% [119]. Trong một nghiên cứu 

của Fonseca trên Lupus thiếu niên, tiêu chuẩn SLICC thường gặp cả ở lần 

khám đầu tiên và trong 1 năm lần lượt là viêm khớp (71,6% và 84%), tiếp theo 

là rụng tóc (48,1% và 49,4%), Lupus da cấp tính (32,1% và 65,4%) [128]. 

Một nghiên cứu khác trên 50 bệnh nhi dưới 12 tuổi lại thấy viêm khớp không 

hay gặp mà là sốt 94%, phát ban 72%, nhạy cảm ánh sáng 52% và loét miệng 

32%, viêm thanh dịch 38%, liên quan đến thần kinh với biểu hiện co giật 

26%, thiếu máu tan máu 20%, giảm tiểu cầu 30%, giảm bạch cầu 6% [121].  

 Đa số nghiên cứu thấy có sự khác biệt đáng kể trong kiểu hình lâm 

sàng, mức độ nghiêm trọng của bệnh giữa LBĐHT khởi phát ở trẻ em và 

người lớn. Ở trẻ em, tần suất về thận, huyết học và tâm thần kinh cao hơn, 

trong khi viêm khớp, Lupus da mạn tính thường ở người lớn [122],[49]. Ban 

cánh bướm gặp ở trẻ em cao hơn trong khi ban đĩa và nhạy cảm ánh sáng ở 



74 
 

người lớn hay gặp hơn [49]. Tác giả Lo lại nhận thấy kiểu hình ở trẻ em 

thường tương tự như người lớn [129]. Ở nam giới, các triệu chứng thường 

nghiêm trọng hơn, tiên lượng xấu hơn và hay gặp tổn thương thận. Biểu hiện 

lâm sàng phổ biến nhất ở nam là viêm thận và ở nữ là viêm khớp [31],[130]. 

 Chúng tôi gặp 79,2% tổng số bệnh nhân là VTL. Trong 99 bệnh nhi 

VTL, biểu hiện phù chiếm 58,6%, cao huyết áp 37,4%, thiểu niệu 32,3%, đái 

máu đại thể 18,2% (Bảng 3.2). Đánh giá sự khác biệt lâm sàng chung giữa 

nhóm VTL và nhóm không VT thấy tỷ lệ sốt trong nhóm không VT cao hơn 

nhóm VTL, khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,05 (Bảng 3.1). Triệu chứng 

sốt hay gặp hơn ở nhóm không viêm thận có thể do đây cũng là lý do phải 

nhập viện điều trị của bệnh nhân nhóm này trong nghiên cứu của chúng tôi 

nên tỷ lệ dường như cao hơn. Bệnh nhân không VT có triệu chứng lâm sàng 

nhẹ nhàng hơn và thường điều trị ngoại trú. 

 Tổn thương thận hay gặp ở LBĐHT trẻ em hơn so với người lớn. Theo 

dõi 25 trẻ LBĐHT, số bệnh nhân có tổn thương thận gia tăng đáng kể, từ 36% 

lúc chẩn đoán đến 72,2% sau 10 năm phát triển bệnh [122]. Biểu hiện tổn 

thương các cơ quan khác ít gặp hơn như tiêu hóa 10%, tim mạch 10% và triệu 

chứng thần kinh 6% [120]. Faezi nhận thấy sự tham gia của các cơ quan tim, 

phổi, huyết học, cơ xương và thần kinh là phổ biến hơn ở bệnh nhân VTL 

trong khi phát ban hay gặp hơn ở nhóm không có VT [68]. Ayana cũng thấy 

viêm màng phổi hay gặp ở bệnh nhân VTL hơn nhóm không có VT [131].  

 Phù là biểu hiện lâm sàng hay gặp nhất ở bệnh nhân VTL của chúng tôi 

cũng phù hợp với y văn [118],[124],[132]. Theo Mina, tăng huyết áp xảy ra 

ở 40% trẻ VTL [49]. Đa số bệnh nhân nhập viện trong bệnh cảnh protein 

niệu ngưỡng thận hư với biểu hiện lâm sàng hay gặp là phù 61,1% và tăng 

huyết áp 61,1% và HCTH 38,5% [80]. Trong 32 trẻ VTL thì phù chiếm 

87,5%, tăng huyết áp 31,2%%, bổ thể giảm và protein niệu ngưỡng thận hư 
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gặp 93,7%, đái máu 87,5% [119]. Nghiên cứu trên 144 bệnh nhân từ 2-63 

tuổi, trong đó 16,2% trẻ dưới 15 tuổi, triệu chứng gặp thường xuyên là phù 

61% và tăng huyết áp 61,1% [80]. 

 Các nghiên cứu cho các tỷ lệ khác nhau có thể do đặc điểm nhóm bệnh 

nhân khác nhau, ở các giai đoạn bệnh khác nhau và cũng do tính chất lâm 

sàng đa dạng, phức tạp của LBĐHT.  

4.2.2. Đặc điểm cận lâm sàng 

4.2.2.1. Đặc điểm xét nghiệm huyết học 

 Chúng tôi gặp tỷ lệ thiếu máu là 84,8%, bạch cầu chung giảm 22,4% 

trong đó giảm bạch cầu trung tính 11,2% và giảm bạch cầu lympho 19,2% , 

giảm tiểu cầu 21,6%, thiếu máu tan máu 5,6% (Biểu đồ 3.4). Không có khác 

biệt về biến đổi huyết học ở 2 nhóm VTL và không VT. Tuy nhiên, tỷ lệ thiếu 

máu tan máu trong nhóm không VT cao hơn nhóm VTL có ý nghĩa thống kê 

p<0,05 (Bảng 3.3). 

 Giảm tế bào máu là biểu hiện phổ biến trong LBĐHT. Kết quả hay gặp 

thiếu máu của chúng tôi tương tự các tác giả khác như Thái Thiên Nam 65% 

[118], Aleem 63,0% [133]. Tổn thương về huyết học chiếm 70%, trong đó 

thiếu máu 66%, giảm bạch cầu 15%,  giảm tiểu cầu 13% [120]. Trong một 

nhóm trẻ LBĐHT dưới 12 tuổi, thiếu máu tan máu gặp 20%, giảm bạch cầu 

6%, giảm tiểu cầu 30% [121]. 70 bệnh nhân LBĐHT, tất cả đều bị thiếu máu, 

thiếu máu tan máu chiếm 16%, giảm tiểu cầu 17%, giảm bạch cầu 10% [46]. 

624 bệnh nhân (tuổi trung bình 34,3 ± 11,9 tuổi), bất thường huyết học có mặt 

ở 82,7% bệnh nhân tại thời điểm chẩn đoán, giảm bạch cầu 40,3%, giảm tiểu 

cầu 10,9% và thiếu máu tan máu 4,6% [133]. Giảm tiểu cầu tự miễn có thể 

xuất hiện tới 10 năm trước khi Lupus trở nên rõ ràng về mặt lâm sàng. Người 

ta ước tính 3-15% bệnh nhân bị giảm tiểu cầu tự miễn phát triển thành bệnh 

Lupus [134].  
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 Khác với chúng tôi, Anaya nhận thấy thiếu máu tan máu hay gặp ở 

bệnh nhân VTL hơn bệnh nhân không VT [131]. Sự khác biệt này có thể do 

đối tượng nghiên cứu của chúng tôi tập trung vào nhóm bệnh nhân phải 

nhập viện điều trị. Nhóm bệnh nhân không có viêm thận thường triệu 

chứng nhẹ nhàng, điều trị ngoại trú, chỉ có bệnh nhân có tình trạng lâm 

sàng nặng như thiếu máu tan máu cấp, thiếu máu nặng phải nhập viện nên 

tỉ lệ thiếu máu tan máu trong nhóm không có VT cao hơn. Thiếu máu tan 

máu thường gặp trong Lupus thiếu niên trong một nghiên cứu của Fonseca 

cả ở lần khám đầu tiên và trong 1 năm là 32,1% và 46,9% [128]. Hwang lại 

thấy biểu hiện huyết học và miễn dịch tương tự nhau ở cả hai nhóm nam và 

nữ [130]. Các biểu hiện hay gặp hơn ở nhóm bệnh nhân khởi phát từ nhỏ so 

với khởi phát ở người lớn là thiếu máu tan máu, giảm tiểu cầu, giảm bạch 

cầu chung và giảm bạch cầu lympho [47]. 

 Bạch cầu trung tính là thành phần quan trọng trong cơ chế bệnh sinh 

Lupus qua quá trình NETosis. Đây có thể là lý do góp phần thúc đẩy giảm 

bạch cầu đa nhân trung tính bên cạnh việc gây tổn thương cơ quan và rối 

loạn miễn dịch. Giảm bạch cầu trung tính là phổ biến trong Lupus 47%, 

giảm bạch cầu lympho 20% [134]. Trong 624 bệnh nhân LBĐHT, bất 

thường huyết học gặp ở 82,7% bệnh nhân tại thời điểm chẩn đoán. Thiếu 

máu thường gặp nhất 63,0%, tiếp theo là giảm bạch cầu lympho 40,3%, 

giảm bạch cầu trung tính 30,0%, giảm tiểu cầu 10,9% và thiếu máu tan 

máu 4,6% [133]. 

 Nhìn chung thiếu máu là biểu hiện phổ biến, giảm các dòng tế bào máu 

cũng hay gặp, tỷ lệ khác nhau phụ thuộc vào mẫu nghiên cứu, ở các giai đoạn 

bệnh khác nhau.  
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4.2.2.2. Đặc điểm xét nghiệm tổn thương thận 

 Chúng tôi gặp creatinin máu tăng 60,6%, Albumin máu giảm ở ngưỡng 

thận hư 48,5%, hồng cầu niệu 60,6%, bạch cầu niệu không có nhiễm trùng 

68,7%, trụ niệu 18,2%, hội chứng thận hư 44,4%, GFR giảm 40,4%, protein 

niệu tăng ngưỡng thận hư 72,7% (Bảng 3.4). Trong số 99 bệnh nhân VTL của 

chúng tôi, 70 bệnh nhân được đánh giá chỉ số tổn thương SLICC/ACR thận 

sau 6 tháng, chỉ có 13 bệnh nhân có điểm tổn thương thận tồn tại sau 6 tháng, 

còn lại không có điểm tổn thương thận hay đã phục hồi trước thời điểm 6 

tháng. Chỉ số tổn thương SLICC/ACR thận trung bình của 70 bệnh nhân này 

là 0,34 ± 0,83 điểm (dao động 0-3). Đây chỉ là kết quả sơ bộ sau 6 tháng 

theo dõi đầu tiên. 

 Trong 60,6% trường hợp có hồng cầu niệu trong nghiên cứu của chúng 

tôi, đái máu đại thể ít gặp chiếm 18,2%, còn lại chủ yếu là đái máu vi thể. Đái 

máu vi thể hay gặp của chúng tôi tương tự các tác giả khác như Nezhad thấy 

16% bệnh nhân đái mái đại thể và 75,2% đái máu vi thể [80], Saxena cũng 

gặp đái máu vi thể ở khoảng 80%, luôn gắn liền với protein niệu, đái máu đại 

thể ít gặp, một nửa số bệnh nhân VTL có mức lọc cầu thận giảm [45]. Đái 

máu được tìm thấy nhiều nhất 85% trường hợp trẻ Lupus có tổn thương thận , 

tiếp theo là protein niệu (75%), phù (60%), tăng huyết áp (49%), hội chứng 

thận hư (40%) và giảm mức lọc cầu thận 19% [120]. Một nghiên cứu trên 35 

bệnh nhân Lupus người lớn ở khoa da liễu cho thấy tổn thương thận cũng hay 

gặp trong đó 57,14% viêm cầu thận cấp, chỉ có 5,71% hội chứng thận hư,  

protein niệu 54,3%, hồng cầu niệu 42,85%, bạch cầu niệu 60,0%, trụ niệu 

31,43%, creatinin tăng 14,3% [135]. Andy gặp 30% là hội chứng thận hư 

trong nhóm bệnh nhi dưới 12 tuổi [121]. Tỷ lệ các biểu hiện tổn thương thận 

dao động giữa các nghiên cứu thể hiện đặc điểm khác nhau của các nhóm 

nghiên cứu.  
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 Ảnh hưởng của bệnh lên trẻ em là vô cùng lớn vì không chỉ gây tổn 

thương các cơ quan mà còn ảnh hưởng đến sự tăng trưởng của trẻ. Do vậy cần 

quá trình theo dõi lâu dài mới đánh giá hết được tổn thương. Các nghiên cứu 

trên các nhóm bệnh nhân khác nhau cho các chỉ số tổn thương khác nhau. 

Trong 198 bệnh nhân từ 14-76 tuổi của Rabbani, 23,7% bệnh nhân không có 

chỉ số tổn thương, 76,3% có ít nhất một mục trong chỉ số tổn thương 

SLICC/ACR. Điểm chỉ số tổn thương thận trung bình sau 1, 5 và 10 năm lần 

lượt là 0,16, 0,34 và 0,67 [136]. Với 94 bệnh nhân trên 12 tuổi, Ghazali và 

cộng sự thấy chỉ số tổn thương SLICC/ACR toàn bộ trung bình ở nhóm khởi 

phát muộn (khởi phát khi > 49 tuổi) cao hơn nhóm khởi phát sớm, sự khác 

biệt có ý nghĩa thống kê (khởi phát muộn 2,4 ± 2,1 so với khởi phát sớm 1,2 ± 

0,9; p = 0,001) [137]. Brunner theo dõi 66 bệnh nhi LBĐHT mới được chẩn 

đoán tối thiểu 6 tháng (thời gian theo dõi trung bình là 3,3 năm), 26/66 bệnh 

nhân có chỉ số tổn thương, tổng điểm chỉ số tổn thương SLICC/ACR được 

tính vào cuối thời gian nghiên cứu là 116, điểm trung bình là 1,76 ± 2,64 (dao 

động 0 - 12) [138]. Chỉ số tổn thương SLICC/ACR có giá trị tiên lượng trong 

LBĐHT. Tỷ lệ tử vong trong vòng 10 năm sau khi bị bệnh ở những bệnh nhân 

có tổn thương thận trong lần đánh giá chỉ số tổn thương SLICC/ACR đầu tiên 

là 31% so với 13% ở nhóm không bị tổn thương thận sớm (p <0,003) [136].  

Các biểu hiện tổn thương thận như phù, hội chứng thận hư, đái máu vi thể 

là những đặc điểm thường gặp thống nhất trong các nghiên cứu trên thế giới. 

Đánh giá chỉ số tổn thương cần thời gian, theo dõi lâu dài để có thể đánh 

giá được tổn thương chính xác vì trẻ em có khả năng hồi phục tốt hơn 

người lớn.  

4.3. Liên quan giữa kháng thể với mức độ hoạt động bệnh Lupus 

 Hoạt động bệnh LBĐHT được thể hiện qua các triệu chứng lâm sàng 

và xét nghiệm biến đổi rõ trong giai đoạn bệnh hoạt động hay tiến triển.  
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4.3.1. Liên quan giữa AnuAb và AC1qAb với các dấu ấn miễn dịch khác 

 Các dấu ấn miễn dịch thể hiện mức độ hoạt động bệnh đã được sử dụng 

trong lâm sàng để đánh giá và theo dõi bệnh LBĐHT từ lâu như Anti-dsDNA, 

bổ thể C3, C4, tuy nhiên giá trị còn hạn chế khi nhiều trường hợp không phản 

ánh được hoạt động bệnh. AnuAb và AC1qAb đang được gợi ý sử dụng như 

những dấu ấn miễn dịch mới trong đánh giá MĐHĐ.  

Liên quan giữa AnuAb và AC1qAb với Anti-dsDNA và bổ thể 

 Đánh giá mối liên quan của AnuAb và AC1qAb với các dấu ấn miễn 

dịch cũ, chúng tôi nhận thấy tỷ lệ AnuAb và AC1qAb dương tính đều liên 

quan với sự dương tính của Anti-dsDNA có ý nghĩa thống kê với p lần lượt là 

p<0,05 và p<0,01 (Bảng 3.6). AC1qAb dương tính liên quan với cả C3 và C4 

thấp có ý nghĩa thống kê với p lần lượt p=0,001 và p<0,001. Trong khi đó, 

AnuAb dương tính chỉ liên quan với C4 thấp có ý nghĩa thống kê với p<0,01 

(Bảng 3.7). 

 Khả năng có mặt đồng thời các KT AnuAb và AC1qAb cùng với Anti-

dsDNA của chúng tôi phù hợp với nghiên cứu của các tác giả khác trên thế 

giới. Tikly, Abdallaa cũng nhận thấy AnuAb liên quan chặt chẽ và hiện diện 

đồng thời với Anti-dsDNA [24],[82]. AnuAb dường như là dấu ấn nhạy cảm 

nhất trong LBĐHT và hiện diện ngay cả khi không có Anti-dsDNA [51]. Sự 

có mặt AnuAb trong khi vắng mặt Anti-dsDNA là một dấu hiệu quan trọng 

gợi ý khả năng AnuAb có thể có ý nghĩa trong chẩn đoán bệnh LBĐHT thay 

thế Anti-dsDNA, từ đó đưa ra quyết định điều trị sớm cho bệnh nhân. Hơn 

nữa, sự phối hợp cùng dương tính với nhiều KT có thể gợi ý hơn cho chẩn 

đoán Lupus. Độ đặc hiệu của cả ba KT Anti-dsDNA, AnuAb, AC1qAb đều 

rất cao cho chẩn đoán LBĐHT, đặc biệt AnuAb và AC1qAb lên đến 100% 

trong nghiên cứu của Jesus và cộng sự [139]. Sự dương tính đồng thời của các 

kháng thể còn phụ thuộc vào loại tổn thương của bệnh kèm theo, giai đoạn 
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bệnh hoạt động hay thuyên giảm. Theo Yang và cộng sự, Anti-dsDNA, 

AnuAb và KT kháng histone đồng thời dương tính hay gặp hơn ở bệnh nhân 

VTL so với không VT (41% so với 11%, p <0,001). Nồng độ cả ba KT này 

đều giảm sau khi điều trị bệnh thuyên giảm [140]. Zivkovic cũng thấy tỷ lệ 

AC1qAb đồng thời dương tính cùng Anti-dsDNA và AnuAb ở bệnh nhân 

VTL hoạt động cao hơn ở bệnh nhân VTL không hoạt động (77,77% so với 

21,74%; p < 0,01) [102]. 

 Giảm bổ thể C3, C4 trong máu là biểu hiện của bệnh Lupus hoạt động, 

nhất là có viêm thận. Thái Thiên Nam nhận thấy giảm nồng độ bổ thể C3 và 

C4 ở bệnh nhi VTL với tỷ lệ cao 89,3% và 89,3% [118]. Giảm C3 máu cũng 

gặp ở 65,3% bệnh nhi VTL ở thành phố Hồ Chí Minh [120]. Smykal-

Jankowiak cũng tìm thấy mối liên quan với bổ thể của AC1qAb tương tự như 

kết quả nghiên cứu của chúng tôi. Những bệnh nhân có AC1qAb, nồng độ C3 

(p=0,03) và C4 (p=0,01) thấp hơn những bệnh nhân không có AC1qAb [141]. 

Tác giả Tan còn nhận thấy đặc điểm khác nhau của bổ thể theo loại kháng thể 

hiện diện. bệnh nhân có AC1qAb dương tính thì nồng độ C3 thấp hơn 

(p<0,001) so với những KT không phải AC1qAb [142]. Saisoong lại có kết 

quả khác của chúng tôi khi thấy AnuAb có tương quan nghịch với nồng độ C3 

nhưng không tương quan với nồng độ C4 [143]. Kết quả khác nhau có thể do 

đặc điểm nhóm nghiên cứu ở các giai đoạn bệnh khác nhau nên nồng độ các 

dấu ấn miễn dịch cũng khác nhau, hơn nữa còn do tính chất miễn dịch đa 

dạng trong LBĐHT. 

 Như vậy, nhìn chung các KT AnuAb và AC1qAb thường xuất hiện 

cùng với Anti-dsDNA trong LBĐHT và liên quan có ý nghĩa với bổ thể giảm. 

Tương quan giữa AnuAb và AC1qAb với các dấu ấn miễn dịch khác 

 Trong tất cả bệnh nhân nghiên cứu, chúng tôi thấy AnuAb tương quan 

thuận với Anti-dsDNA (r= 0,49, p<0,0001) và AC1qAb (r=0,31, p<0,001), 
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tương quan không có ý nghĩa với C3, C4 (Bảng 3.8); AC1qAb tương quan 

thuận với Anti-dsDNA (r=0,38, p<0,0001), tương quan nghịch với C3 (r=-

0,457, p<0,0001) và C4 (r=-0,354, p=0,0001) (Bảng 3.9). 

 Tương quan giữa AnuAb và các dấu ấn miễn dịch khác được thấy trong 

nhiều nghiên cứu với mức độ khác nhau. Saisoong thấy AnuAb tương quan 

đáng kể với Anti-dsDNA (r=0,82, P<0,0001), AnuAb tương quan với C3 

nhưng không tương quan với C4 [143]. Khác với chúng tôi, AnuAb được tìm 

thấy tương quan nghịch với cả C3 (r=−0,37, p=0,002) và C4 (r=−0,32, 

p=0,018) theo Abdalla trên 66 bệnh nhân từ 12-66 tuổi với thời gian mắc 

bệnh từ 1 tháng đến 26 năm [82]. Min cũng nhận thấy AnuAb tương quan 

mạnh với Anti-dsDNA (r=0,773, P<0,001), tương quan nghịch với C3 (r =-

0,471, P<0,00)1 và C4 (r=-0,360, P <0,001) [106]. Yang tìm thấy mối tương 

quan thuận giữa AnuAb và Anti-dsDNA (r = 0,709, p <0,001) [140]. Jesus 

cũng nhận thấy có mối tương quan thuận giữa Anti-dsDNA với cả AC1qAb (r 

= 0,51, P <0,0001) và AnuAb (r = 0,87, P < 0,0001) [139]. Sự khác nhau 

trong mức độ tương quan phụ thuộc nhiều vào đặc điểm nhóm nghiên cứu và 

thời điểm làm xét nghiệm trong quá trình diễn biến bệnh. 

 Nồng độ bổ thể thấp là biểu hiện của bệnh LBĐHT hoạt động, đặc biệt 

là VTL hoạt động và thường liên quan với AC1qAb. Nhiều nghiên cứu cho 

kết quả thống nhất AC1qAb tương quan thuận với Anti-dsDNA và tương 

quan âm với C3,C4 ở các mức độ tương quan khác nhau [6],[144],[145]. 

Giống với kết quả mức độ tương quan của chúng tôi, AC1qAb có mối tương 

quan nghịch với bổ thể C3 (r=-0,33, p<0,04), C4 (r=-0,32, p<0,044) trong một 

nhóm VTL hoạt động trong nghiên cứu của Abdel Kader [146]. Chi và cộng 

sự cũng thấy AC1qAb có tương quan thuận tốt với Anti-dsDNA (�= 0,76) 

nhưng tương quan nghịch với nồng độ C3 (r=-0,563) và C4 (r=-0,532) [6]. 

Mức độ tương quan giữa các dấu ấn miễn dịch thể hiện hoạt động bệnh còn 
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phụ thuộc tình trạng bệnh LBĐHT đang trong trạng thái hoạt động hay không 

hoạt động. So sánh hai nhóm bệnh nhân cho thấy AC1qAb tương quan thuận 

với Anti-dsDNA trong VTL hoạt động (r=0.41, P<0.05) nhưng không tương 

quan ở bệnh nhân VTL không hoạt động [141]. 

 Như vậy, AnuAb và AC1qAb có liên quan về tỷ lệ dương tính cũng 

như tương quan nồng độ ở các mức độ khác nhau với các dấu ấn miễn dịch 

Anti-dsDNA, C3, C4. Sự khác nhau giữa kết quả các nghiên cứu về AnuAb 

và AC1qAb có thể liên quan đến mẫu bệnh nhân khác nhau, xét nghiệm ở các 

thời điểm tiến triển bệnh khác nhau, hóa chất xét nghiệm của các hãng khác 

nhau. Vì tần suất gặp bệnh LBĐHT không phải là nhiều nên khó có thể có 

được nghiên cứu nào hoàn toàn giống nhau về tất cả các đặc điểm của nhóm 

bệnh nhân nghiên cứu, đặc biệt trên đối tượng hoàn toàn là trẻ em. Do vậy, sự 

kết hợp các dấu ấn miễn dịch để đánh giá MĐHĐ ở bệnh nhân LBĐHT sẽ 

mang lại kết quả tốt hơn. 

4.3.2. Điểm SLEDAI trung bình 

 Trong thực hành lâm sàng, chỉ số hoạt động bệnh (SLEDAI) được sử 

dụng để chẩn đoán bệnh LBĐHT hoạt động. SLEDAI có độ nhạy và tính đặc 

hiệu cao. Tuy nhiên, một trong những hạn chế chính của SLEDAI là tương 

đối phức tạp vì sử dụng nhiều chỉ số lâm sàng và xét nghiệm, chi phí tốn kém 

và tốn thời gian. Trong nghiên cứu của chúng tôi, điểm SLEDAI trung bình ở 

thời điểm đầu tiên của tất cả các bệnh nhân là 16,32 ± 6,02. Điểm SLEDAI 

trung bình ở nhóm VTL là 17,63 ± 5,78 cao hơn nhóm không  VT là 11,35 ± 

4,06, khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,001 (Bảng 3.17).  

 Rabbani nghiên cứu trên 198 bệnh nhân từ 14-76 tuổi, điểm SLEDAI 

trung bình khi bệnh xuất hiện là 11,7 ± 0,4 (dao động 4-33) [136]. Bệnh nhân 

nhóm VTL thường có bệnh hoạt động mạnh, biểu hiện lâm sàng nặng nề, do đó 

điểm SLEDAI trung bình cao hơn nhóm không VT.  Kết quả của chúng tôi phù 
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hợp với nghiên cứu của Tseng khi thấy sự khác biệt giữa điểm SLEDAI của 

nhóm VTL và không VT có ý nghĩa thống kê (12.00 với 9.73, p < 0.05) [74]. 

Tuy nhiên cũng có tác giả nhận thấy không có khác biệt đáng kể nào về giá trị 

SLEDAI trung bình giữa bệnh nhân VTL và không VT trong một nghiên cứu 

trên 85 bệnh nhân LBĐHT [147]. Theo Giorgio Costagliola và cộng sự,  trẻ 

LBĐHT thường có hoạt động bệnh cao hơn so với người lớn bị Lupus, 

thường phát triển tổn thương các cơ quan và tiên lượng xấu hơn [122]. Nazri 

nghiên cứu trên 32 bệnh nhi LBĐHT, 56,3% trường hợp SLEDAI ≥ 6 (được 

coi như Lupus hoạt động) có liên quan có ý nghĩa với các biểu hiện tổn 

thương thận là bạch cầu niệu nhiều, hồng cầu niệu nhiều và protein niệu cao 

[148]. Tuy nhiên điểm SLEDAI lại không phải là yếu tố có giá trị tiên lượng 

tử vong. Theo Listiyono, điểm SLEDAI trung bình cũng như mức độ điểm 

SLEDAI thể hiện hoạt động bệnh nặng >10 không giá trị tiên lượng tử vong 

trong nghiên cứu đối chứng trên một nhóm bệnh nhân trên 1 tháng tuổi và 

dưới 18 tuổi [149].  

 Các nghiên cứu có những kết quả dao động do đặc điểm bệnh lý diễn 

biến phức tạp theo thời gian đa dạng khác nhau của mỗi bệnh nhân trong 

nhóm nghiên cứu. Theo dõi MĐHĐ giúp nhà lâm sàng đánh giá được mức 

độ, tình trạng bệnh để có quyết định phác đồ điều trị sớm, phù hợp. 

4.3.3. Biến đổi các dấu ấn miễn dịch và điểm SLEDAI theo thời gian 

 Trong nghiên cứu này, tất cả các rối loạn miễn dịch của bệnh nhân ở 

thời điểm đầu tiên đều gặp với tỷ lệ khá cao: AnuAb 91,2%, AC1qAb 67,2%, 

Anti-dsDNA 82,4%, C3 và C4 giảm là 90,4%. Tỉ lệ KT dương tính và tỷ lệ bổ 

thể thấp giảm rõ rệt sau điều trị 3 tháng, có ý nghĩa thống kê. Tỷ lệ các rối 

loạn này vẫn còn kéo dài đến 6 tháng nhưng không có sự khác biệt so với thời 

điểm sau 3 tháng điều trị (Bảng 3.10). Sau điều trị, nồng độ các KT giảm dần, 

các bổ thể tăng dần và điểm SLEDAI trung bình giảm dần. Sự khác biệt nồng 
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độ rõ rệt, có ý nghĩa thống kê sau 3 tháng điều trị. Sau 6 tháng điều trị chỉ có 

AnuAb và C4 tiếp tục thay đổi có ý nghĩa thống kê, còn các dấu ấn miễn dịch 

còn lại và điểm SLEDAI không thay đổi nhiều (Bảng 3.11). 

 Tỷ lệ dương tính của các KT AnuAb, AC1qAb và Anti-dsDNA đều 

khá cao trong nhóm bệnh nhân LBĐHT của chúng tôi chứng tỏ càng nhiều 

KT cùng dương tính gợi ý khả năng chẩn đoán LBĐHT càng cao. Chúng tôi 

có 3 trường hợp không dương tính với bất kỳ KT nào. Cả 3 bệnh nhân đều là 

VTL có sinh thiết thận chứng minh: 2 bệnh nhân cũ đang điều trị ức chế miễn 

dịch trong đó 1 bệnh nhân tổn thương thận nhóm V phải lọc máu chu kỳ, 1 

bệnh nhân mới chẩn đoán có tổn thương thận nhóm IV, xét nghiệm các KT 

lần 1 âm tính nhưng 2 lần sau tăng cao. 

 Các tiêu chuẩn miễn dịch trong LBĐHT là những biểu hiện thường gặp 

với tần suất khác nhau tùy nghiên cứu. Các tiêu chuẩn miễn dịch của SLICC 

2012 thường xuyên gặp trong một nghiên cứu trên Lupus thiếu niên cả ở lần 

khám đầu tiên và sau 1 năm lần lượt là ANA (90,1% và 93,8%), bổ thể máu 

thấp (45,7% và 50,6%), Anti-dsDNA (35,8% và 53,1%) [128]. Một nghiên 

cứu khác trên 50 trẻ < 12 tuổi cho thấy 92% ANA dương tính, 80% bổ thể 

C3/C4 thấp, 52% Anti-dsDNA dương tính [121]. Dường như AnuA đang ngày 

càng được tìm thấy dương tính nhiều hơn Anti-dsDNA. Sự kết hợp của AnuAb 

với Anti-dsDNA và sự có mặt AnuAb ở những người Anti-dsDNA âm tính 

gợi ý cho chẩn đoán LBĐHT. Tỷ lệ gặp AnuAb dương tính cao khoảng 48-

80% trong các nghiên cứu [143]. Các KT dương tính là phổ biến trong LBĐHT 

với Anti-dsDNA 78% và AnuAb 88%; 12% trường hợp có AnuAb dương tính 

mà Anti-dsDNA âm tính, trong khi chỉ có hai bệnh nhân (4%) với Anti-

dsDNA dương tính mà AnuAb âm tính [150]. Trong 66 bệnh nhân LBĐHT ở 

Ai Cập, AnuAb được tìm thấy ở 72,7%, Anti-dsDNA 53% [82]. 50 bệnh nhân 
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LBĐHT, trong đó 60% là VTL thì ANA dương tính 96%, Anti-dsDNA dương 

tính 76% và AnuAb dương tính ở 96% bệnh nhân [151]. 

 AC1qAb được tìm thấy trong 34-59% bệnh nhân LBĐHT [92]. Nồng 

độ AC1qAb cao hơn ở bệnh nhân Lupus dưới 35 tuổi [152]. Tần suất 

AC1qAb ở LBĐHT hoạt động cũng như có VT cao hơn so với không hoạt 

động hay không có VT. AC1qAb ở bệnh nhân LBĐHT là 52,6%, trong 

LBĐHT hoạt động 78,4% và VTL cao hơn 85,7% [6]. Theo Orbai, tần suất 

AC1qAb là 28% (86/308) ở bệnh nhân LBĐHT và 45,5% bệnh nhân VTL 

[152]. Tỷ lệ AC1qAb ở bệnh nhân VTL là 42,7% (93/218) [142], trong 54 

bệnh nhân VTL lấy máu ngoại vi tại thời điểm sinh thiết thận thì có đến 

79,63% bệnh nhân có AC1qAb dương tính [153]. Nồng độ AnuAb và C3 thay 

đổi theo MĐHĐ theo thời gian, giảm sau khi điều trị bệnh Lupus thuyên 

giảm. AnuAb thể hiện sự thay đổi MĐHĐ tốt hơn so với các dấu ấn truyền 

thống là Anti-dsDNA và C3. 51 bệnh nhân được theo dõi định kỳ trong 14 

tháng, AnuAb có mối liên quan thuận vừa phải với MĐHĐ, nồng độ AnuAb 

và C3 thay đổi đáng kể với sự thay đổi MĐHĐ theo thời gian [150]. Nồng độ 

AC1qAb giảm sau 6 tháng điều trị bằng thuốc ức chế miễn dịch và corticoid 

nhưng vẫn ở mức trên bình thường ở 75% bệnh nhân [124]. Theo Li và cộng 

sự cho rằng, theo dõi sự biến động AnuAb có thể phản ánh những thay đổi 

trong MĐHĐ chính xác hơn Anti-dsDNA [150]. 

 Thiếu hụt bổ thể từ con đường cổ điển gắn liền với sự phát triển của 

bệnh LBĐHT. C3 là điểm chung, kết nối cả ba con đường trong hoạt hóa bổ 

thể. C3 giảm thường gặp trong LBĐHT, đặc biệt là VTL hoạt động. Nghiên 

cứu ở trẻ em châu Á, Satirapoj nhận thấy tỷ lệ C3, C4 thấp là 83% và 84% 

[46]. Nghiên cứu trên 45 trẻ Lupus tại bệnh viện Nhi Đồng I, thành phố Hồ 

Chí Minh cho thấy điểm SLEDAI trung bình tại thời điểm chẩn đoán bệnh và 

lấy vào nghiên cứu là 23,8 (SD=11,6). Giá trị cao này do có đến 75% là bệnh 
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nhân VTL. Sau 6 tháng theo dõi, 15 bệnh nhân đã thuyên giảm hoàn toàn, 5 

bệnh nhân thuyên giảm một phần, 6 bệnh ổn định, 3 bệnh tái phát, 3 bệnh tiến 

triển và 4 bệnh nhân tử vong [154]. Andy đánh giá trên một nhóm bệnh nhi 

thấy điểm SLEDAI trung bình lúc bắt đầu bị bệnh là 12.54±4.94, P= 0.29, sau 1 

năm SLEDAI giảm hơn là 10.02±4.47, P= 0.32 [121]. Theo Gergianaki, nếu 

không đạt được điểm hoạt động bệnh thấp sau 6 tháng sẽ dẫn đến tích lũy tổn 

thương trên các cơ quan [155]. 

 Các nghiên cứu khác nhau về tần suất các dấu ấn miễn dịch có thể một 

phần do sự khác biệt về đặc điểm lâm sàng nhóm bệnh nhân, thời gian tiến 

triển bệnh, sự khác biệt về phương pháp xét nghiệm thương mại được sử dụng 

và do tính chất miễn dịch đa dạng của bệnh LBĐHT. 

4.3.4. Liên quan giữa KT với điểm SLEDAI 

 Bệnh nhân lấy vào nghiên cứu của chúng tôi đa phần là bệnh nhân mới 

khởi phát bệnh, một số trong đợt bệnh tiến triển phải nhập viện nên điểm 

SLEDAI thường cao. Tất cả bệnh nhân ở lần đầu lấy vào nghiên cứu không 

có bệnh nhân nào ở trạng thái không hoạt động. Chỉ sau điều trị 3 tháng và 6 

tháng mới có bệnh nhân ở mức không hoạt động. Do vậy, chúng tôi chia mức 

độ hoạt động bệnh thành hai nhóm: nhóm ≤ 10 (gồm bệnh không hoạt động, 

hoạt động nhẹ hay vừa) coi như nhóm hoạt động yếu và nhóm > 10 (gồm hoạt 

động mạnh và rất mạnh) coi như nhóm hoạt động mạnh để số lượng bệnh 

nhân mỗi nhóm tương đối lớn, khi phân tích có ý nghĩa thống kê. Có tác giả 

như Nazri lấy mốc 6 điểm phân chia một cách tương đối: điểm SLEDAI < 6 

được coi như Lupus không hoạt động, SLEDAI ≥ 6 được coi như Lupus hoạt 

động [148]. Chúng tôi lựa chọn mốc 10 điểm để chia nhóm giống tác giả 

Zivkovic [102]. Dựa trên mức độ điểm SLEDAI >10 thể hiện bệnh LBĐHT 

hoạt động mạnh hay SLEDAI ≤ 10 thể hiện bệnh hoạt động yếu hay không 

hoạt động để tìm mối liên quan với các kháng thể nghiên cứu.  
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Liên quan giữa tỷ lệ dương tính kháng thể với mức độ điểm SLEDAI 

 Tỷ lệ dương tính AnuAb luôn liên quan với mức độ điểm SLEDAI  

(≤ 10 hay > 10) ở cả 3 lần xét nghiệm với p<0,05. Tỷ lệ AC1qAb dương tính 

liên quan với mức độ điểm SLEDAI ở xét nghiệm lần 1 và lần 3 với p<0,01 

trong khi tỷ lệ Anti-dsDNA dương tính không liên quan với mức độ điểm 

SLEDAI ở cả 3 lần xét nghiệm (Bảng 3.12). 

Liên quan giữa nồng độ kháng thể với mức độ điểm SLEDAI 

 Ở lần xét nghiệm đầu tiên (T0), trung vị nồng độ của tất cả các TKT 

trong nhóm bệnh nhân có MĐHĐ mạnh và rất mạnh (SLEDAI > 10) đều cao 

hơn so với nhóm bệnh nhân có MĐHĐ nhẹ và trung bình (SLEDAI ≤ 10), sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,05 (Bảng 3.13). Ở lần xét nghiệm thứ 2 

(T3), chỉ có trung vị nồng độ AnuAb ở nhóm bệnh nhân có SLEDAI > 10 cao 

hơn so với nhóm bệnh nhân có SLEDAI ≤ 10, sự khác biệt có ý nghĩa thống 

kê với p<0,05. AC1qAb và Anti-dsDNA không có sự khác biệt giữa 2 nhóm 

bệnh nhân (Bảng 3.14). Ở lần xét nghiệm thứ 3 (T6), trung vị nồng độ của tất 

cả các TKT trong nhóm bệnh nhân có SLEDAI > 10 đều cao hơn so với nhóm 

bệnh nhân có SLEDAI ≤ 10, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,001 

(Bảng 3.15). 

Tương quan giữa nồng độ các tự kháng thể với điểm SLEDAI 

 Nồng độ tất cả các TKT ở các lần xét nghiệm đều tương quan với điểm 

SLEDAI ở các mức độ khác nhau. Mức độ tương quan có ý nghĩa thống kê 

với AnuAb ở lần 2 (r=0,328, p<0,01) và lần 3 (r=0,372, p=0,001), AC1qAb ở 

lần 1 (r=0,417, p<0,001) và lần 3 (r=0,429, p<0,001), Anti-dsDNA ở lần 2 

(r=0,31, p<0,01) và lần 3 (r=0,507, p<0,001) (Bảng 3.16). 

 Như vậy, theo nghiên cứu của chúng tôi, các TKT liên quan có ý nghĩa 

với MĐHĐ ở các mức độ khác nhau. AnuAb và AC1qAb đều có liên quan 

với MĐHĐ ở cả tỷ lệ dương tính kháng thể, nồng độ KT giữa các mức độ 
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điểm SLEDAI cũng như tương quan giữa nồng độ KT với điểm SLEDAI. 

Nồng độ Anti-dsDNA liên quan với mức độ điểm SLEDAI và tương quan với 

điểm SLEDAI.  

 Nồng độ các kháng thể cao thể hiện tình trạng bệnh hoạt động mạnh, 

tương ứng với mức độ điểm SLEDAI cao.  Nhiều tác giả nhận thấy  nồng độ 

AnuAb liên quan có ý nghĩa với MĐHĐ [24], [82],[143],[144]. Bệnh nhân có 

AnuAb hay Anti-dsDNA dương tính đều có điểm SLEDAI cao hơn so với 

những người có KT này âm tính (p<0,05) [24]. Min nhận thấy AnuAb tương 

quan thuận với điểm SLEDAI với r=0,347, p<0,001 ở tất cả bệnh nhân, trong 

khi đó có tương quan không đáng kể với r=0,009, p<0,024 trong nhóm bệnh 

nhân có Anti-dsDNA âm tính [106]. Điều này chứng tỏ Anti-dsDNA dương 

tính cũng là một kháng thể quan trọng thể hiện bệnh hoạt động. MĐHĐ 

dường như liên quan đến AnuAb mà không phụ thuộc vào Anti-dsDNA. Theo 

Saisoong, trong 16 bệnh nhân Anti-dsDNA âm tính mà có AnuAb dương tính, 

có tới 81,3% bệnh nhân ở trạng thái Lupus hoạt động [143]. Bệnh nhân VTL 

thường có MĐHĐ cao hơn bệnh nhân không có VT. Trong một nghiên cứu 

trên hai nhóm bệnh nhân từ 16-51 tuổi gồm 27 VTL (được chứng minh bằng 

sinh thiết) và 27 bệnh nhân không VT, AnuAb có mối tương quan chặt chẽ 

với MĐHĐ ở cả hai nhóm, nồng độ AnuAb cao ở cả hai nhóm nhưng cao hơn 

ở nhóm VTL [101]. Cozzani cho rằng AnuAb là một dấu ấn có giá trị dự báo 

Lupus không hoạt động khi ở nồng độ thấp [89].  

 Hầu hết các nghiên cứu sử dụng thang điểm SLEDAI đều khẳng định 

cả hai KT Anti-dsDNA và AnuAb đều có tương quan thuận rõ ràng với 

MĐHĐ. Tuy nhiên, mức độ tương quan của AnuAb so với Anti-dsDNA có 

thể mạnh hơn hay yếu hơn tùy nghiên cứu. Nhiều nghiên cứu cho thấy AnuA 

có tương quan với MĐHĐ tốt hơn Anti-dsDNA [7],[156]. Theo Abdulmajid, 

AnuAb tương quan mạnh nhất với MĐHĐ, cao hơn Anti-dsDNA. Sau 3 
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tháng, hệ số tương quan vẫn cao với AnuAb (0,907) trong khi Anti-dsDNA bị 

mất tương quan này [101]. Nồng độ AnuA ở nhóm 73 bệnh nhân LBĐHT từ 

15-61 tuổi mới khởi phát bệnh dưới 1 năm theo Simon là 244 ± 88 và có mối 

tương quan thuận cao nhất với MĐHĐ (r=0,45, P<0.0001), cao hơn Anti-

dsDNA và kháng thể kháng Histone, đặc biệt ở những bệnh nhân âm tính với 

Anti-dsDNA (r=0,58, p=0,001) [157]. Một nghiên cứu khác cho thấy có mối 

tương quan thuận yếu giữa SLEDAI với Anti-dsDNA (r =0.290; p<0,01), 

tương quan cao hơn với AnuAb (r=0,443; p<0,001) và AC1qAb (r= 0,382; 

p<0,001) [102]. Khác với các tác giả trên, Saigal nhận thấy Anti-dsDNA và 

AnuAb đều có tương quan thuận với điểm SLEDAI nhưng hệ số tương quan 

mạnh hơn với Anti-dsDNA (r=0.550) so với AnuAb (r=0.332) [90]. 

Elessawia lại không tìm thấy tương quan có ý nghĩa giữa nồng độ AnuAb 

(nồng độ trung bình =70.1 ± 369.4 U/ml) và điểm SLEDAI (p=0,09) trong 50 

bệnh nhân tuổi trung bình 28.3 ± 12.9, thời gian bị bệnh 5.5 ± 6.02 năm với 

điểm SLEDAI trung bình là 5 ± 7.8 [151]. Mức độ tương quan khác nhau giữa 

các tác giả có thể do đặc điểm nhóm nghiên cứu khác nhau cũng như tính chất 

diễn biến lâm sàng khác nhau của mỗi bệnh nhân LBĐHT. 

 AC1qAb được nhiều tác giả nhận thấy có liên quan chặt chẽ với 

MĐHĐ. Việc phát hiện cả AC1qAb và Anti-dsDNA dương tính có thể dự 

đoán bệnh LBĐHT hoạt động. Trong một nghiên cứu trên 40 bệnh nhân 

LBĐHT khi tỷ lệ AC1qAb cao hơn đáng kể ở bệnh nhân Lupus hoạt động 

78,4% so với không hoạt động 22,7% [6]. Bệnh nhân có AC1qAb dương tính, 

điểm SLEDAI trung bình cao hơn so với bệnh nhân AC1qAb âm tính 

(�<0,001) [6] cũng như so với những KT khác (p = 0,012) [142]. Soliman so 

sánh hai nhóm bệnh nhân Lupus hoạt động và không hoạt động, trong nhóm 

Lupus hoạt động, nồng độ trung bình Anti-dsDNA và AC1qAb cao hơn (P 

<0,05), trong khi nồng độ trung bình C3 và C4 thấp hơn (P <0,05) [144]. Ở 
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những bệnh nhân VTL hoạt động, Smykal-Jankowiak cũng thấy tỷ lệ và nồng 

độ trung bình của Anti-dsDNA và AC1qAb cao hơn đáng kể trong khi lượng 

C3 và C4 thấp hơn đáng kể so với VTL không hoạt động [141].  

 Tương quan thuận giữa AC1qAb và SLEDAI cũng được thấy qua 

nhiều nghiên cứu [153],[144]. Nồng độ AC1qAb tương quan với MĐHĐ ở 

những bệnh nhân có tham gia của thận và nồng độ cao hơn gợi ý đợt tiến triển 

thận. Sau điều trị, nồng độ AC1qAb có xu hướng giảm hoặc thậm chí trở nên 

không thể phát hiện được [108]. Nhiều tác giả cho rằng AC1qAb tương quan 

mạnh hơn Anti-dsDNA với bệnh thận hoạt động. Nghiên cứu trên 126 bệnh 

nhân LBĐHT trên 17 tuổi liên tiếp vào điều trị, AC1qAb tương quan đáng kể 

với MĐHĐ nhưng lại không kết hợp với VTL hoạt động [158]. Bock nhận 

thấy nồng độ AC1qAb tương quan thuận với MĐHĐ (r=0,43, p<0,0001) 

trong 52 bệnh nhân Lupus 14-69 tuổi [145]. Điểm SLEDAI tương quan nghịch 

với bổ thể C3, C4 ở bệnh nhân LBĐHT trong nghiên cứu của chúng tôi, tương 

tự nghiên cứu của Li (r= −0.535 và r= −0.397), p<0.05 [92]. 

 Trong nghiên cứu này, ở nhóm bệnh nhân SLEDAI >10, tỷ lệ dương 

tính cũng như nồng độ các dấu ấn miễn dịch cao hơn so với nhóm SLEDAI ≤ 

10. Kết quả này phù hợp với nghiên cứu của Zivkovic khi thấy nhóm có 

SLEDAI >10 có tỷ lệ dương tính cao hơn của AnuAb (93,75% so với 

64,15%; p <0,01) và AC1qAb (46,87% so với 22,64%; p <0,05), cũng như 

nồng độ trung bình cao hơn của AnuAb (107,79 ± 83,46 U / ml so với 57,81 ± 

63,15 U/ml; p <0,05), so với nhóm có SLEDAI 0-10 [102]. Nồng độ AC1qAb 

và Anti-dsDNA cao hơn đáng kể trong VTL hoạt động nhiều so với VTL ít 

hoạt động. Anti-dsDNA có tương quan thuận với AC1qAb [159]. Sự kết hợp 

của hai KT này là dấu ấn miễn dịch tiềm năng, không xâm lấn thể hiện hoạt 

động bệnh và gợi ý khả năng tham gia của thận trong Lupus.  
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 Các dấu ấn miễn dịch AnuAb và AC1qAb thể hiện sự hoạt động của 

bệnh LBĐHT, có liên quan với điểm SLEDAI ở các mức độ khác nhau. Theo 

dõi các dấu ấn miễn dịch này cho phép đánh giá mức độ bệnh và đáp ứng điều 

trị. Tỷ lệ cao đồng thời của các TKT có liên quan đến MĐHĐ bệnh có thể là 

yếu tố gợi ý của tổn thương thận trong LBĐHT. 

4.4. Liên quan giữa kháng thể với tổn thương thận 

 VTL là một biến chứng nghiêm trọng của bệnh LBĐHT. Chẩn đoán VTL 

ở lứa tuổi nhỏ hơn, tiên lượng sẽ kém hơn, ảnh hưởng đến tuổi thọ nhiều hơn bất 

kỳ sự tham gia của hệ thống cơ quan nào khác. Tuổi thọ của bệnh nhân LBĐHT 

có VT giảm 15-24 năm so với bệnh nhân không có VT [48]. 

4.4.1. Liên quan giữa các dấu ấn miễn dịch với viêm thận 

 Chúng tôi thấy tỷ lệ dương tính của AC1qAb và C3 ở nhóm VTL cao 

hơn nhóm không VT với p≤0,001 (Bảng 3.19). Trung vị nồng độ AC1qAb 

của nhóm VTL cao hơn nhóm không VT có ý nghĩa thống kê với p<0,05. 

Trung vị nồng độ của C3, C4 ở nhóm VTL thấp hơn nhóm không VT có ý 

nghĩa thống kê với p<0,001 và p<0,05 lần lượt (Bảng 3.20). Như vậy, tỷ lệ 

dương tính cũng như nồng độ AC1qAb và bổ thể giảm đều liên quan có ý 

nghĩa với VT. 

 Các dấu ấn sinh học như xét nghiệm nước tiểu và máu được sử dụng từ 

trước đến giờ trong đánh giá tổn thương thận cũng có những hạn chế. Urê và 

creatinine máu thường ở trong phạm vi bình thường trong LBĐHT trẻ em, 

ngay cả khi đã có tổn thương mô thận. Có những bệnh nhân chỉ có nước tiểu 

bất thường nhẹ như protein niệu nhẹ hoặc đái máu vi thể nhưng khi sinh thiết 

thận lại có VTL hoạt động mạnh. Trước một đợt VTL tiến triển, chỉ có 50% 

bệnh nhân LBĐHT có giảm bổ thể hoặc tăng Anti-dsDNA [160]. Do đó cần 

có các dấu ấn sinh học đánh giá tổn thương thận mạnh hơn, cho chẩn đoán 

chính xác hơn đợt tiến triển VT và đánh giá được hiệu quả điều trị VTL.  
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 Rất ít TKT được chỉ ra trong sinh bệnh học của LBĐHT có liên quan 

đồng thời đến MĐHĐ cũng như phối hợp với sự phát triển VTL. AnuAb 

dường như nhạy cảm hơn xét nghiệm Anti-dsDNA trong chẩn đoán LBĐHT 

và làm tăng nguy cơ bị VTL khi tỷ lệ dương tính cũng như nồng độ kháng thể 

được nhận thấy cao hơn ở bệnh nhân VTL so với bệnh nhân không VT trong 

nhiều nghiên cứu. Trong 100 bệnh nhân LBĐHT 11-70 tuổi, 52% có VTL, 

Cervera thấy bệnh nhân có AnuAb dương tính thì tỷ lệ VTL cao gấp đôi so 

với bệnh nhân AnuAb âm tính (58% với 29%, p <0,01) [97]. Abdel Gawad 

nghiên cứu trên 35 bệnh nhân LBĐHT thấy ở bệnh nhân VTL, tỷ lệ AnuAb 

dương tính cao hơn tỷ lệ Anti-dsDNA dương tính, p<0,05 và nồng độ AnuAb 

cao hơn đáng kể ở những bệnh nhân có bệnh thận hoạt động [91]. Tuy nhiên 

tác giả Elessawia lại thấy nồng độ AnuAb giữa những người bị VT và những 

người không VT không có sự khác biệt đáng kể trong nghiên cứu trên 50 

bệnh nhân LBĐHT trong đó 60% có VTL [151]. Nghiên cứu của chúng tôi 

cũng chưa tìm thấy mối liên quan giữa AnuAb với viêm thận có thể một phần 

do nhóm bệnh nhi không có VT của chúng tôi còn ít.  

 Nhiều nghiên cứu nhận thấy AC1qAb liên quan đến sự tham gia của 

thận và nồng độ kháng thể đặc biệt tăng cao trước đợt tái phát thận [6], 

[89],[92],[145], [161]. Stiborová nghiên cứu trên 85 bệnh nhân Lupus thấy tỷ 

lệ AC1qAb cao hơn ở bệnh nhân VT so với không VT (58,3 so với 39,1%) và 

cao hơn ở VTL hoạt động so với không hoạt động (73,1 so với 39,1%) [147]. 

Các tác giả khác cũng thấy nồng độ AC1qAb tăng cao hơn ở bệnh nhân VTL 

so với không VT [100],[109] và cao hơn ở bệnh nhân VTL hoạt động so với 

không hoạt động [144],[146]. Bệnh nhân có AC1qAb thì khoảng 50% có nguy 

cơ phát triển VTL trong mười năm tiếp theo [162]. Do đó cần theo dõi chặt chẽ 

các triệu chứng về thận để sớm phát hiện sự xuất hiện VT ở những bệnh nhân 

có AC1qAb. 
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 Tỷ lệ các KT dương tính cao ở bệnh nhân VTL được tìm thấy trong 

nhiều nghiên cứu. Trong số 921 bệnh nhân VTL, tỷ lệ dương tính của Anti-

dsDNA 63,3%, AnuAb 59,8% cao hơn nhóm không có VT (Anti-dsDNA 

47,9%, AnuAb 35%) có ý nghĩa thống kê p<0,001 [140]. Tại thời điểm sinh 

thiết thận, Moroni thấy sự xuất hiện với tỷ lệ cao của các KT Anti-dsDNA 

77,5%, AC1qAb 70,5% và AnuAb 80,3% [163]. Nồng độ AC1qAb cũng cao 

hơn ở những bệnh nhân VTL hoạt động so với VT không hoạt động. Trong 61 

bệnh nhân LBĐHT của Stojan, AC1qAb dương tính ở 60% VTL so với 14% 

không có VT (p<0,05). Nồng độ AC1qAb cao được phát hiện ở 89% VTL 

hoạt động trong khi VTL không hoạt động là 0% [108].  

 AC1qAb liên quan có ý nghĩa với VT trong nghiên cứu của chúng tôi 

cũng phù hợp với nhiều tác giả. Điều này gợi ý giá trị chẩn đoán VT của 

AC1qAb ở bệnh nhân LBĐHT. 

4.4.2. Giá trị chẩn đoán viêm thận của các kháng thể 

 Độ nhạy chẩn đoán VTL của AnuAb cao hơn AC1qAb và Anti-dsDNA 

nhưng độ đặc hiệu lại thấp hơn. Độ nhạy, độ đặc hiệu và giá trị dự đoán 

dương tính (PPV-Positive Predicted Value), giá trị dự đoán âm tính (NPV-

Negative Predicted Value) của AC1qAb và Anti-dsDNA gần tương đương 

nhau. AC1qA có độ nhạy là 44,4%, độ đặc hiệu 84,6%, giá trị dự báo dương 

91,7% và giá trị dự báo âm 28,6% (Bảng 3.21). 

Chúng tôi tìm khả năng dự đoán VTL của các KT AnuAb, AC1qAb và 

Anti-dsDNA bằng phân tích đường cong ROC. Phân tích ROC cho thấy diện 

tích dưới đường biểu diễn ROC (AUC - area under the curve) cho AnuAb là 

0,471 (Biểu đồ 3.5), AUC cho AC1qAb là 0,663 (Biểu đồ 3.6), AUC cho 

Anti-dsDNA là 0,60 (Biểu đồ 3.7). Như vậy chỉ có AC1qAb có giá trị gợi ý 

chẩn đoán VT trong LBĐHT. Giá trị ngưỡng tối ưu cho AC1qAb để dự báo 

VTL là 21,1 U/ml với độ nhạy 44% và độ đặc hiệu 85%. 
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 AC1qAb được tìm thấy ở bệnh nhân Lupus có biểu hiện thận, liên quan 

chặt chẽ với sự phát triển của VTL. Người ta thấy bệnh nhân Lupus không có 

AC1qAb thì khó có khả năng phát triển bệnh thận [6],[164]. Kết quả của 

chúng tôi tương tự của Orbai khi thấy độ nhạy và độ đặc hiệu của AC1qAb 

cho chẩn đoán VTL là 41% và 85% [152]. Kết quả nghiên cứu trên người lớn 

LBĐHT của Nguyễn Hữu Trường cũng phù hợp với kết quả của chúng tôi khi 

thấy AC1qAb có độ nhạy 33,34%, độ đặc hiệu 85,71% và AUC là 0,669. Mặt 

khác độ đặc hiệu của Anti-dsDNA khá thấp so với AC1qAb là 39,68%, độ 

nhạy lại cao hơn 64,18% nên giá trị AUC của Anti-dsDNA là 0,617 [8]. Tác 

giả Chi nghiên cứu trên 95 bệnh nhân LBĐHT, 40 bệnh nhân không phải 

lupus và 34 người khỏe mạnh, đã tìm thấy giá trị khá cao của AC1qAb cho 

chẩn đoán VTL về độ nhạy, độ đặc hiệu, giá trị dự báo dương và âm lần lượt 

là: 85,7%; 66,7%; 60% và 88,9% [6]. Abdel Kader nghiên cứu trên 120 trẻ 

(gồm 40 trẻ lupus có VTL hoạt động, 40 lupus không có VTL hoạt động và 

40 trẻ khỏe), tìm thấy giá trị dự báo VTL của AC1qAb ở mức độ tốt là 

AUC=0,81, độ nhạy 97,5%, độ đặc hiệu 65%, PPV 74%, NPV 96% với giá trị 

ngưỡng nồng độ kháng thể là 12 U/ml [146]. Đa số tác giả cho rằng AC1qAb 

kết hợp với Anti-dsDNA có thể chẩn đoán bệnh thận, dự đoán đợt tiến triển 

thận ở bệnh nhân LBĐHT [89],[144],[147]. 

 Các nghiên cứu có các kết quả khác nhau về giá trị chẩn đoán VT của 

các kháng thể có thể do mẫu khác nhau, do xét nghiệm kháng thể của các 

hãng sản suất khác nhau. Nhìn chung, AC1qAb được đánh giá là một dấu ấn 

miễn dịch không xâm lấn hữu ích và nhạy cảm cho VT. Giá trị chẩn đoán VT 

của AC1qAb của chúng tôi chưa cao có thể cần một thiết kế nghiên cứu phù 

hợp hơn với mục tiêu này. 

  



95 
 

4.4.3. Tổn thương giải phẫu bệnh thận 

 Trong nghiên cứu của chúng tôi, 62 bệnh nhân VTL (49,6%) được sinh 

thiết thận chứng minh chẩn đoán VTL, trong đó nhóm IV hay gặp nhất 

45,2%, tiếp theo nhóm III 35,5%, 2 nhóm còn lại ít gặp là nhóm V 11,3% và 

nhóm II 8,1%. Chúng tôi không gặp nhóm I và nhóm VI (Bảng 3.22). Các 

biểu hiện creatinin máu tăng, GFR giảm, protein niệu ngưỡng thận hư, hồng 

cầu niệu, bạch cầu niệu dương tính có liên quan với các loại tổn thương mô 

bệnh học của thận có ý nghĩa thống kê p<0,01 (riêng GFR p<0,05) (Bảng 

3.23). Tổn thương thận nhóm III và nhóm IV có khác biệt về triệu chứng cận 

lâm sàng tổn thương thận. Tỷ lệ tăng creatinin máu, giảm GFR, protein niệu 

ngưỡng thận hư, hồng cầu niệu, bạch cầu niệu ở tổn thương thận nhóm IV cao 

hơn nhóm III, khác biệt có ý nghĩa thống kê p<0,05 (Bảng 3.24). Trung vị 

mức độ hoạt động A của nhóm IV cao hơn nhóm III có ý nghĩa thống kê với p 

< 0,01. Độ mạn tính C của hai nhóm khác biệt không có ý nghĩa thống kê 

(Bảng 3.25). Chúng tôi thấy các biểu hiện tổn thương thận được tìm thấy liên 

quan với phân loại nhóm tổn thương thận, biểu hiện lâm sàng nặng và khác 

biệt rõ nhất ở nhóm IV. Tỷ lệ tăng creatinin máu, giảm GFR, protein niệu 

ngưỡng thận hư, hồng cầu niệu, bạch cầu niệu ở tổn thương thận nhóm IV có 

giá trị cao nhất. 

 Hầu hết trẻ em bị VT đều có chức năng thận bình thường mặc dù có  

hiện diện của VT hoạt động, ngay cả khi có tổn thương thận. Sinh thiết thận 

cung cấp thông tin về mức độ viêm và tổn thương tích luỹ với VT. Các 

nghiên cứu khác cũng tìm thấy các mối liên quan khác nhau của mô bệnh học 

với biểu hiện tổn thương thận gặp nhiều nhất ở nhóm IV tương tự kết quả của 

chúng tôi. Satirapoj thấy các biểu hiện đái máu, GFR, protein niệu, thiếu máu, 

tăng huyết áp, Anti-dsDNA dương tính đều liên quan đến loại tổn thương hoạt 

động mạnh nhất là nhóm IV [125]. Trần Văn Vũ không thấy có mối liên quan 
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giữa triệu chứng phù với các nhóm tổn thương thận nhưng hội chứng thận hư 

gặp nhiều nhất ở tổn thương thận nhóm IV [132]. Phan Hoàng Yến nghiên 

cứu trên 53 bệnh nhi LBĐHT có kèm tổn thương thận thấy nhóm IV chiếm tỉ 

lệ cao nhất (45%), kế đến là nhóm II (25%), nhóm III (20%), nhóm I (6%) và 

nhóm V ít gặp nhất (4%), không có nhóm VI [120]. Triệu chứng đái máu xuất 

hiện ở hầu hết các nhóm tổn thương cầu thận, có sự khác biệt về tỉ lệ đái máu 

giữa các nhóm này với p=0,035 và gợí ý tổn thương giải phẫu bệnh thận 

nhóm nặng (nhóm IV, VI) [132]. GFR trung bình cao nhất trong nhóm II và 

thấp nhất trong nhóm IV [80]. Huyết áp cao ở 7/34 trường hợp, nhiều nhất ở 

nhóm IV, tiếp theo là nhóm III, II, V [132]. Protein máu giảm nhiều nhất là 

nhóm IV (18/34 trường hợp) (p= 0,033). Albumin máu giảm có sự khác biệt 

giữa tổn thương giải phẫu bệnh nhóm nặng và nhóm nhẹ (p=0,017) [132]. 

Creatinin máu trung bình  nhóm IV cao hơn nhóm III (p = 0,0001) nhưng 

không có sự khác biệt protein niệu 24 giờ trong một nghiên cứu trên 84 bệnh 

nhân [165]. Các biểu hiện lâm sàng, xét nghiệm tổn thương thận liên quan với 

tổn thương mô học thận được tìm thấy trong nhiều nghiên cứu nhưng nhiều 

khi lẻ tẻ, không đồng nhất. Do vậy, khó có thể dự đoán chắc chắn được tổn 

thương mô bệnh học thận dựa trên các thông số lâm sàng và xét nghiệm. Điều 

này cũng được thể hiện trong kết quả nghiên cứu của Baqui trên một nhóm 

bệnh nhân Banladesh [124]. Bên cạnh đó, Satirapoj không thấy có sự khác 

biệt về các biểu hiện ngoài thận giữa các nhóm tổn thương giải phẫu bệnh 

thận [125]. 

 Viêm thận nhóm I và VI hiếm gặp hơn là điều thường thấy trong y văn. 

Có thể nhóm I có biểu hiện lâm sàng nhẹ hơn các nhóm khác nên không có tiêu 

chuẩn sinh thiết thận, hơn nữa hầu hết bệnh nhân VT nhóm VI sẽ tiến triển đến 

suy thận giai đoạn cuối nên cũng không có chỉ định sinh thiết thận. Viêm thận 

nhóm IV là loại phổ biến nhất ở cả trẻ em và người lớn. Tương tự như kết quả 
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của chúng tôi, tổn thương thận nhóm IV và III hay gặp nhất trong hầu hết các 

nghiên cứu [46],[48],[74],[165]. 25/29 bệnh nhân VT có sinh thiết thận chứng 

minh thì 22 trường hợp là VTL loại tăng sinh [74]. Theo Trần Văn Vũ, trong 

34 trường hợp LBĐHT có tổn thương thận trên sinh thiết: nhóm II 3 trường 

hợp, nhóm III 8 trường hợp, nhóm IV 22 trường hợp, nhóm VI 1 trường hợp 

[132]. Trong nghiên cứu hồi cứu 244 bệnh nhân VTL ở Thái Lan, các tác giả 

nhận thấy tần suất nhóm II 2,9%, nhóm III 15,6%, nhóm IV 66%, nhóm V 

17,6% [125]. Nhóm II của chúng tôi tình cờ đều là những bệnh nhân mới 

chẩn đoán LBĐHT nên các triệu chứng có phần rầm rộ, nặng nề với tỷ lệ 

creatinin máu tăng, protein niệu cao, nồng độ KT dương tính cao và điểm 

SLEDAI trung bình cũng cao nhưng sự khác biệt với các nhóm khác không 

có ý nghĩa thống kê. Tuy nhiên trong nhóm II chúng tôi cũng không gặp 

trường hợp nào bị HCTH giống như tác giả Satirapoj không thấy có hội 

chứng thận hư hay protein niệu ngưỡng thận hư ở nhóm này [125].  

 Đánh giá mức độ hoạt động của bệnh thông qua các chỉ số hoạt động và 

chỉ số mạn tính tổn thương mô học thận, chúng tôi thấy chỉ số hoạt động của 

nhóm IV cao hơn nhóm III với p<0,01, còn chỉ số mạn tính thì không có sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê. Phan Hoàng Yến gặp chỉ số hoạt động trung 

bình là 12,2, cao nhất ở nhóm IV trên một nhóm trẻ VTL [120]. Satirapoj 

và Trần Văn Vũ nghiên cứu trên người lớn thì thấy bệnh nhân nhóm IV có 

chỉ số hoạt động và cả chỉ số mạn tính đều cao hơn các nhóm khác 

[125],[132]. Sự khác biệt này có thể do mẫu của chúng tôi đều là bệnh 

nhân mới chẩn đoán hay đang đợt bệnh tiến triển nên chỉ số hoạt động thể 

hiện rõ hơn chỉ số mạn tính.  

4.4.4. Liên quan kháng thể với tổn thương thận 

 Chúng tôi không tìm thấy mối liên quan có ý nghĩa giữa tỷ lệ dương 

tính các KT với các nhóm tổn thương giải phẫu bệnh thận (Bảng 3.23). Nồng 
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độ các KT giữa hai nhóm tổn thương giải phẫu bệnh thận nhóm III và IV 

không có khác biệt có ý nghĩa thống kê (Bảng 3.26). Nồng độ các KT không 

có tương quan với điểm chỉ số hoạt động và điểm chỉ số mạn tính của tổn 

thương giải phẫu bệnh thận (Bảng 3.27). 

 Các nghiên cứu trên thế giới về các KT trong tổn thương mô học thận 

chủ yếu tập trung vào AC1qAb. AC1qAb có thể là một dấu ấn huyết thanh tốt 

dự báo phát triển viêm thận cầu thận hoạt động ở bệnh nhân LBĐHT do thể 

hiện mối liên quan với bệnh thận qua các nghiên cứu. Bệnh nhân có AC1qAb 

có nguy cơ khoảng 50% phát triển VTL trong vòng một thập kỷ tới [144]. Do 

đó cần phải theo dõi chặt chẽ sự xuất hiện hoạt động của bệnh thận ở những 

bệnh nhân có AC1qAb hiện diện. Nồng độ cao AC1qAb thường phối hợp với 

dạng VTL tăng sinh [89]. Bệnh nhân không có AC1qAb ít có nguy cơ bị viêm 

thận cầu thận lan tỏa [162]. Tỷ lệ AC1qAb ở những bệnh nhân có tổn thương 

thận tăng sinh lan tỏa (nhóm IV) cao hơn đáng kể so với các nhóm khác 

(nhóm II , III và V) [142],[153]. Một số tác giả tìm được mối tương quan 

thuận đáng kể giữa nồng độ AC1qAb với điểm chỉ số hoạt động của sinh thiết 

thận [144],[153]. Ở những bệnh nhân VTL hoạt động, nồng độ AC1qAb cao 

hơn đáng kể và tương quan với các yếu tố đánh giá VTL hoạt động như chỉ số 

hoạt động A (r=0,71, p<0,001) [146]. Những kết quả này cho thấy AC1qAb 

dường như có liên quan với tổn thương thận tăng sinh. 

 El Bakry thấy nồng độ AnuAb ở những bệnh nhân thuộc nhóm III và 

IV cao hơn nhiều so với nhóm II, nhưng không có sự khác biệt đáng kể giữa 

bệnh nhân VTL nhóm III và nhóm IV. Tác giả cũng cho rằng AnuAb không 

phân biệt được tình trạng hoạt động hay mạn tính tổn thương thận [166].  

 Bên cạnh đó nhiều nghiên cứu chưa thấy được mối liên quan lâm sàng 

xét nghiệm tổn thương thận với mô bệnh học thận. Theo Bennett, chưa có dấu 

ấn sinh học nào liên quan với phân loại nhóm giải phẫu bệnh thận [160]. Chỉ 
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có 40-60% số bệnh nhân có protein niệu tồn tại nhưng khi sinh thiết thận, tỷ 

lệ tổn thương cao hơn, chiếm 70-80% số bệnh nhân [167]. Các thông số thông 

thường như tăng huyết áp, hội chứng thận hư, bổ thể máu thấp, tế bào cặn 

nước tiểu, protein niệu, tăng Anti-dsDNA và giảm GFR là các yếu tố có thể 

cảnh báo về khả năng tham gia của thận ở bệnh nhân LBĐHT và nguy cơ suy 

thận. Tuy các thông số này thực tế đang được sử dụng để đánh giá bệnh nhân 

LBĐHT, tuy nhiên chúng không đủ nhạy cảm để đánh giá hoạt động bệnh 

trong VTL hoặc chẩn đoán sớm đợt tiến triển viêm thận [79]. AC1qAb được 

đề xuất là một thay thế không xâm lấn, đặc hiệu cao để sàng lọc, phát hiện sự 

phát triển VTL [146]. 

 Nồng độ các KT là các dấu ấn tiềm năng giúp đánh giá hoạt động bệnh 

và gợi ý sớm liên quan đến viêm thận. Nhóm bệnh nhân của chúng tôi đều là 

mới chẩn đoán hay trong đợt tiến triển bệnh nên nồng độ các KT tăng cao. 

Đây có thể là một lý do góp phần khiến không có sự khác biệt về KT giữa các 

nhóm tổn thương giải phẫu bệnh thận. Chúng tôi chưa tìm thấy mối liên quan 

giữa các KT với tổn thương giải phẫu bệnh có thể do hạn chế của nghiên cứu 

số bệnh nhân sinh thiết thận còn ít, thời điểm lấy xét nghiệm KT không đồng 

thời với thời điểm sinh thiết thận ở tất cả các bệnh nhân, bệnh nhân có tổn 

thương mô bệnh học thận nhóm II và nhóm V có số lượng ít, không có giá trị 

để so sánh với các nhóm khác. Lâm sàng và xét nghiệm góp phần đánh giá 

tổn thương thận. Một số biểu hiện lâm sàng, xét nghiệm có liên quan với phân 

loại mô bệnh học được tìm thấy nhưng chưa thống nhất giữa các nghiên cứu. 

Sinh thiết thận vẫn là “tiêu chuẩn vàng” để xác định tổn thương thận trong 

LBĐHT. Sinh thiết thận vẫn không thể thiếu trong việc quản lý VTL để đánh 

giá cụ thể tình trạng thận và xác định nhóm tổn thương giải phẫu, chỉ số hoạt 

động và chỉ số mạn tính tổn thương thận.  
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KẾT LUẬN 

 

 Qua nghiên cứu 125 bệnh nhi LBĐHT tại Bệnh viện Nhi Trung ương từ 

tháng 1/2015 đến tháng 12/2017, chúng tôi rút ra một số kết luận cho nhóm bệnh 

nhân này như sau: 

1. Một số đặc điểm lâm sàng, xét nghiệm của bệnh Lupus 

 Bệnh hay gặp  ở nữ  trên 10 tuổi, chiếm 63,2%. Các triệu chứng lâm sàng 

chung thường gặp là ban cánh bướm 56%, đau khớp 47,2% và sốt 45,6%.  

 Viêm thận Lupus chiếm 79,2% LBĐHT, trong đó phù là triệu chứng lâm 

sàng tổn thương thận hay gặp nhất 58,6%, tiếp theo là cao huyết áp 37,4%, thiểu 

niệu 32,3%, đái máu đại thể 18,2%. 

 Thiếu máu trong LBĐHT là biểu hiện huyết học hay gặp nhất 84,8%. 

Biểu hiện cận lâm sàng hay gặp của VTL là creatinin máu tăng 60,6%, Albumin 

máu giảm 48,5%, hồng cầu niệu dương tính 60,6%, bạch cầu niệu dương tính 

68,7%, PCU cao ngưỡng thận hư 72,7%, hội chứng thận hư 44,4%. 

2. Liên quan giữa kháng thể với mức độ hoạt động bệnh 

 Các biến đổi miễn dịch (tăng AnuAb, AC1qAb, Anti-dsDNA và giảm 

C3, C4) đều gặp với tỷ lệ cao và có xu hướng giảm dần sau điều trị cùng sự 

giảm dần của MĐHĐ. 

 Nồng độ các KT AnuAb, AC1qAb và Anti-dsDNA đều liên quan có ý 

nghĩa với mức độ điểm SLEDAI và tương quan thuận với điểm SLEDAI. 

3.Liên quan giữa kháng thể với tổn thương thận 

 AC1qAb có giá trị gợi ý chẩn đoán VT trong LBĐHT. AUC chẩn đoán 

VT của AC1qAb là 0,663 với giá trị ngưỡng là 21,1 (U/ml). 



101 
 

 Tổn thương mô bệnh học thận thường gặp nhóm III 35,5% và nhóm IV 

45,2%. Nồng độ AnuAb và AC1qAb không liên quan với tổn thương mô 

bệnh học thận mặc dù nhóm IV có tổn thương về lâm sàng, xét nghiệm, mô 

bệnh học nặng nề hơn rõ ràng so với nhóm III. 
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NHỮNG ĐIỂM MỚI CỦA ĐỀ TÀI 

 

 Lần đầu tiên nghiên cứu và định lượng được nồng độ kháng thể kháng 

nucleosome và kháng thể kháng C1q trong Lupus ban đỏ hệ thống ở trẻ em 

Việt Nam. Nghiên cứu này có thể được sử dụng để so sánh với các nghiên 

cứu trong khu vực và trên thể giới. 

 

 Kháng thể kháng nucleosome và kháng thể kháng C1q được xác định 

có liên quan với mức độ hoạt động bệnh. Kháng thể kháng C1q có giá trị gợi 

ý chẩn đoán viêm thận trong Lupus ban đỏ hệ thống trẻ em.   
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KIẾN NGHỊ 

 

 Qua nghiên cứu mối liên quan giữa AnuAb và AC1qAb với mức độ 

hoạt động bệnh và tổn thương thận trong LBĐHT trẻ em tại Bệnh viện Nhi 

Trung ương, chúng tôi có một số kiến nghị sau: 

 AnuAb và AC1qAb liên quan đến MĐHĐ, có thể sử dụng để đánh giá 

tình trạng bệnh, theo dõi hoạt động bệnh, xem xét hiệu quả điều trị trong 

LBĐHT trẻ em, giúp nhà lâm sàng có quyết định sớm và thái độ điều trị hợp 

lý cho từng bệnh nhân.  

 AC1qAb có giá trị gợi ý chẩn đoán viêm thận, có thể sử dụng để xác 

định sớm khả năng xuất hiện viêm thận trên bệnh nhi LBĐHT, giúp các nhà 

lâm sàng sớm chỉ định sinh thiết thận, để có quyết định lựa chọn phác đồ điều 

trị thích hợp, góp phần nâng cao hiệu quả điều trị, giảm nguy cơ tử vong. 
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PHỤ LỤC 1 

PHÂN LOẠI CỦA HIỆP HỘI THẬN HỌC QUỐC TẾ VÀ HIỆP HỘI 

BỆNH HỌC THẬN NĂM 2003 

(ISN/RPS 2003-The International Sociaty of Nephrology/Renal Pathology Society) 

 

Nhóm I: Viêm thận cầu thận tổn thương trung mô tối thiểu. Trên kính hiển vi quang 

học thì cấu trúc cầu thận vẫn bình thường, dưới kính hiển vi điện tử hoặc nhuộm miễn 

dịch huỳnh quang có lắng đọng phức hợp miễn dịch vùng trung mô. 

Nhóm II: Viêm cầu thận tăng sinh trung mô. Có sự tăng sinh tế bào và chất nền gian 

mạch khi quan sát bằng kính hiển vi quang học, lắng đọng của phức hợp miễn dịch 

vùng trung mô khi quan sát dưới kính hiển vi điển tử hoặc nhuộm miễn dịch huỳnh 

quang. 

Nhóm III: Viêm cầu thận tăng sinh khu khú (<50% cầu thận) và từng phần; hoạt động 

hoặc mạn tính. 

Nhóm IV: Viêm cầu thận tăng sinh lan tỏa (>50% cầu thận); hoạt động hoặc mạn 

tính.Tổn thương hoạt động gồm tăng sinh tế bào nội mô và tế bào trung mô, tổn thương 

liềm, hoại tử, quai mao mạch dầy, huyết khối hyalin. Tổn thương mạn tính gồm xơ hoá 

cầu thận từng vùng hoặc toàn bộ. Dưới kính hiển vi điển tử hoặc nhuộm miễn dịch huỳnh 

quang có lắng đọng phức hợp miễn dịch dưới nội mô và trung mô. Nếu lắng đọng lan qua 

vùng dưới biểu mô, có thể có VTL nhóm V đi kèm. 

 Nhóm này chia ra loại IV-S: VTL đoạn lan tỏa, >50% cầu thận liên quan có tổn 

thương đoạn; và loại IV-G: VTL lan tỏa toàn bộ, >50% cầu thận liên quan có tổn thương 

toàn bộ. Trong nhóm này, các yếu tố tổn thương được xác định: tổn thương hoạt động A, 

tổn thương mạn tính C, tổn thương hoạt động và mạn tính A/C. 

Nhóm V: Viêm cầu thận lupus màng. Đặc trưng bởi dày màng đáy cầu thận trên kính 

hiển vi quang học, lắng đọng phức hợp miễn dịch vùng dưới biểu mô khi nhuộm miễn 



 
 

dịch huỳnh quang hoặc quan sát dưới kính hiển vi điện tử. Nếu có kèm tăng sinh tế 

bào nội mô và/hoặc lắng đọng dưới nội mô thì có thể kèm VTL nhóm III hoặc IV. 

Nhóm VI: Viêm cầu thận xơ hóa tiến triển và viêm thận mô kẽ. Ít nhất 90% cầu thận bị 

xơ hoá, thường là toàn bộ, kèm xơ hoá mô kẽ, teo ống thận. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

PHỤ LỤC 2 

BẢNG TÍNH ĐIỂM CHỈ SỐ HOẠT ĐỘNG (A) VÀ MẠNTÍNH (C) 

(Austin HA et al.1984) 

 

Chỉ số hoạt động (0-24) Chỉ số mạn tính (0-12) 

Tăng sinh nội mạch (0-3+) 

Bạch cầu đa nhân xâm nhập (0-3+) 

Lắng đọng hyaline dưới nội mô (0-3+) 

Hoại tử dạng xơ/nhân tan (0-3+)×2 

Liềm tế bào (0-3+)×2 

Viêm mô kẽ (0-3+) 

Xơ cầu thận (0-3+) 

Liềm xơ (0-3+) 

Teo ống thận (0-3+) 

Xơ mô kẽ (0-3+) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

PHỤ LỤC 3 

BẢNG HUYẾT ÁP THEO TUỔI, GIỚI VÀ CHIỀU CAO Ở TRẺ EM 

Blood Pressure Levels for Boys by Age and Height Percentile 
 

 

 
 

Age 

 

BP 

Percentile 

Systolic BP (mmHg) Diastolic BP (mmHg) 
 

 

 Percentile of Height   Percentile of Height 

(Year)  5th 10th 25th 50th 75th 90th 95th  5th 10th 25th 50th 75th 90th 95th 

1 50th 80 81 83 85 87 88 89  34 35 36 37 38 39 39 

 90th 94 95 97 99 100 102 103  49 50 51 52 53 53 54 

 95th 98 99 101 103 104 106 106  54 54 55 56 57 58 58 

 99th 105 106 108 110 112 113 114  61 62 63 64 65 66 66 

2 50th 84 85 87 88 90 92 92  39 40 41 42 43 44 44 

 90th 97 99 100 102 104 105 106  54 55 56 57 58 58 59 

 95th 101 102 104 106 108 109 110  59 59 60 61 62 63 63 

 99th 109 110 111 113 115 117 117  66 67 68 69 70 71 71 

3 50th 86 87 89 91 93 94 95  44 44 45 46 47 48 48 

 90th 100 101 103 105 107 108 109  59 59 60 61 62 63 63 

 95th 104 105 107 109 110 112 113  63 63 64 65 66 67 67 

 99th 111 112 114 116 118 119 120  71 71 72 73 74 75 75 

4 50th 88 89 91 93 95 96 97  47 48 49 50 51 51 52 

 90th 102 103 105 107 109 110 111  62 63 64 65 66 66 67 

 95th 106 107 109 111 112 114 115  66 67 68 69 70 71 71 

 99th 113 114 116 118 120 121 122  74 75 76 77 78 78 79 

5 50th 90 91 93 95 96 98 98  50 51 52 53 54 55 55 

 90th 104 105 106 108 110 111 112  65 66 67 68 69 69 70 

 95th 108 109 110 112 114 115 116  69 70 71 72 73 74 74 

 99th 115 116 118 120 121 123 123  77 78 79 80 81 81 82 

6 50th 91 92 94 96 98 99 100  53 53 54 55 56 57 57 

 90th 105 106 108 110 111 113 113  68 68 69 70 71 72 72 

 95th 109 110 112 114 115 117 117  72 72 73 74 75 76 76 

 99th 116 117 119 121 123 124 125  80 80 81 82 83 84 84 

7 50th 92 94 95 97 99 100 101  55 55 56 57 58 59 59 

 90th 106 107 109 111 113 114 115  70 70 71 72 73 74 74 

 95th 110 111 113 115 117 118 119  74 74 75 76 77 78 78 

 99th 117 118 120 122 124 125 126  82 82 83 84 85 86 86 

8 50th 94 95 97 99 100 102 102  56 57 58 59 60 60 61 

 90th 107 109 110 112 114 115 116  71 72 72 73 74 75 76 

 95th 111 112 114 116 118 119 120  75 76 77 78 79 79 80 

 99th 119 120 122 123 125 127 127  83 84 85 86 87 87 88 

9 50th 95 96 98 100 102 103 104  57 58 59 60 61 61 62 

 90th 109 110 112 114 115 117 118  72 73 74 75 76 76 77 

 95th 113 114 116 118 119 121 121  76 77 78 79 80 81 81 

 99th 120 121 123 125 127 128 129  84 85 86 87 88 88 89 

10 50th 97 98 100 102 103 105 106  58 59 60 61 61 62 63 

 90th 111 112 114 115 117 119 119  73 73 74 75 76 77 78 

 95th 115 116 117 119 121 122 123  77 78 79 80 81 81 82 

 99th 122 123 125 127 128 130 130  85 86 86 88 88 89 90 

 



 
 

Blood Pressure Levels for Boys by Age and Height Percentile (Continued) 
 

 

 
 

Age 

 

BP 

Percentile 

Systolic BP (mmHg) Diastolic BP (mmHg) 
 

 

 Percentile of Height   Percentile of Height 

(Year)  5th 10th 25th 50th 75th 90th 95th  5th 10th 25th 50th 75th 90th 95th 

11 50th 99 100 102 104 105 107 107  59 59 60 61 62 63 63 

 90th 113 114 115 117 119 120 121  74 74 75 76 77 78 78 

 95th 117 118 119 121 123 124 125  78 78 79 80 81 82 82 

 99th 124 125 127 129 130 132 132  86 86 87 88 89 90 90 

12 50th 101 102 104 106 108 109 110  59 60 61 62 63 63 64 

 90th 115 116 118 120 121 123 123  74 75 75 76 77 78 79 

 95th 119 120 122 123 125 127 127  78 79 80 81 82 82 83 

 99th 126 127 129 131 133 134 135  86 87 88 89 90 90 91 

13 50th 104 105 106 108 110 111 112  60 60 61 62 63 64 64 

 90th 117 118 120 122 124 125 126  75 75 76 77 78 79 79 

 95th 121 122 124 126 128 129 130  79 79 80 81 82 83 83 

 99th 128 130 131 133 135 136 137  87 87 88 89 90 91 91 

14 50th 106 107 109 111 113 114 115  60 61 62 63 64 65 65 

 90th 120 121 123 125 126 128 128  75 76 77 78 79 79 80 

 95th 124 125 127 128 130 132 132  80 80 81 82 83 84 84 

 99th 131 132 134 136 138 139 140  87 88 89 90 91 92 92 

15 50th 109 110 112 113 115 117 117  61 62 63 64 65 66 66 

 90th 122 124 125 127 129 130 131  76 77 78 79 80 80 81 

 95th 126 127 129 131 133 134 135  81 81 82 83 84 85 85 

 99th 134 135 136 138 140 142 142  88 89 90 91 92 93 93 

16 50th 111 112 114 116 118 119 120  63 63 64 65 66 67 67 

 90th 125 126 128 130 131 133 134  78 78 79 80 81 82 82 

 95th 129 130 132 134 135 137 137  82 83 83 84 85 86 87 

 99th 136 137 139 141 143 144 145  90 90 91 92 93 94 94 

17 50th 114 115 116 118 120 121 122  65 66 66 67 68 69 70 

 90th 127 128 130 132 134 135 136  80 80 81 82 83 84 84 

 95th 131 132 134 136 138 139 140  84 85 86 87 87 88 89 

 99th 139 140 141 143 145 146 147  92 93 93 94 95 96 97 

BP, blood pressure 

* The 90th percentile is 1.28 SD, 95th percentile is 1.645 SD, and the 99th percentile is 2.326 SD over the mean. 

For research purposes, the standard deviations in Appendix Table B–1 allow one to compute BP Z-scores and percentiles for boys 
with height percentiles given in Table 3 (i.e., the 5th,10th, 25th, 50th, 75th, 90th, and 95th percentiles). These height percentiles 
must be converted to height Z-scores given by (5% = -1.645; 10% = -1.28; 25% = -0.68; 50% = 0; 75% = 0.68; 90% = 1.28%; 
95% = 1.645) and then computed according to the methodology in steps 2–4 described in Appendix B. For children with height 
percentiles other than these, follow steps 1–4 as described in Appendix B. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 

Blood Pressure Levels for Girls by Age and Height Percentile 
 

 

 
 

Age 

 

BP 

Percentile 

Systolic BP (mmHg) Diastolic BP (mmHg) 
 

 

 Percentile of Height   Percentile of Height 

(Year)  5th 10th 25th 50th 75th 90th 95th  5th 10th 25th 50th 75th 90th 95th 

l 50th 83 84 85 86 88 89 90  38 39 39 40 41 41 42 

 90th 97 97 98 100 101 102 103  52 53 53 54 55 55 56 

 95th 100 101 102 104 105 106 107  56 57 57 58 59 59 60 

 99th 108 108 109 111 112 113 114  64 64 65 65 66 67 67 

2 50th 85 85 87 88 89 91 91  43 44 44 45 46 46 47 

 90th 98 99 100 101 103 104 105  57 58 58 59 60 61 61 

 95th 102 103 104 105 107 108 109  61 62 62 63 64 65 65 

 99th 109 110 111 112 114 115 116  69 69 70 70 71 72 72 

3 50th 86 87 88 89 91 92 93  47 48 48 49 50 50 51 

 90th 100 100 102 103 104 106 106  61 62 62 63 64 64 65 

 95th 104 104 105 107 108 109 110  65 66 66 67 68 68 69 

 99th 111 111 113 114 115 116 117  73 73 74 74 75 76 76 

4 50th 88 88 90 91 92 94 94  50 50 51 52 52 53 54 

 90th 101 102 103 104 106 107 108  64 64 65 66 67 67 68 

 95th 105 106 107 108 110 111 112  68 68 69 70 71 71 72 

 99th 112 113 114 115 117 118 119  76 76 76 77 78 79 79 

5 50th 89 90 91 93 94 95 96  52 53 53 54 55 55 56 

 90th 103 103 105 106 107 109 109  66 67 67 68 69 69 70 

 95th 107 107 108 110 111 112 113  70 71 71 72 73 73 74 

 99th 114 114 116 117 118 120 120  78 78 79 79 80 81 81 

6 50th 91 92 93 94 96 97 98  54 54 55 56 56 57 58 

 90th 104 105 106 108 109 110 111  68 68 69 70 70 71 72 

 95th 108 109 110 111 113 114 115  72 72 73 74 74 75 76 

 99th 115 116 117 119 120 121 122  80 80 80 81 82 83 83 

7 50th 93 93 95 96 97 99 99  55 56 56 57 58 58 59 

 90th 106 107 108 109 111 112 113  69 70 70 71 72 72 73 

 95th 110 111 112 113 115 116 116  73 74 74 75 76 76 77 

 99th 117 118 119 120 122 123 124  81 81 82 82 83 84 84 

8 50th 95 95 96 98 99 100 101  57 57 57 58 59 60 60 

 90th 108 109 110 111 113 114 114  71 71 71 72 73 74 74 

 95th 112 112 114 115 116 118 118  75 75 75 76 77 78 78 

 99th 119 120 121 122 123 125 125  82 82 83 83 84 85 86 

9 50th 96 97 98 100 101 102 103  58 58 58 59 60 61 61 

 90th 110 110 112 113 114 116 116  72 72 72 73 74 75 75 

 95th 114 114 115 117 118 119 120  76 76 76 77 78 79 79 

 99th 121 121 123 124 125 127 127  83 83 84 84 85 86 87 

10 50th 98 99 100 102 103 104 105  59 59 59 60 61 62 62 

 90th 112 112 114 115 116 118 118  73 73 73 74 75 76 76 

 95th 116 116 117 119 120 121 122  77 77 77 78 79 80 80 

 99th 123 123 125 126 127 129 129  84 84 85 86 86 87 88 

 



 
 

Blood Pressure Levels for Girls by Age and Height Percentile (Continued) 
 

 



 
 

 
Age 

(Year)  5th 10th 25th 50th 75th 90th 95th  5th 10th 25th 50th 75th 90th 95th 

11 50th 100 101 102 103 105 106 107  60 60 60 61 62 63 63 

 90th 114 114 116 117 118 119 120  74 74 74 75 76 77 77 

 95th 118 118 119 121 122 123 124  78 78 78 79 80 81 81 

 99th 125 125 126 128 129 130 131  85 85 86 87 87 88 89 

12 50th 102 103 104 105 107 108 109  61 61 61 62 63 64 64 

 90th 116 116 117 119 120 121 122  75 75 75 76 77 78 78 

 95th 119 120 121 123 124 125 126  79 79 79 80 81 82 82 

 99th 127 127 128 130 131 132 133  86 86 87 88 88 89 90 

13 50th 104 105 106 107 109 110 110  62 62 62 63 64 65 65 

 90th 117 118 119 121 122 123 124  76 76 76 77 78 79 79 

 95th 121 122 123 124 126 127 128  80 80 80 81 82 83 83 

 99th 128 129 130 132 133 134 135  87 87 88 89 89 90 91 

14 50th 106 106 107 109 110 111 112  63 63 63 64 65 66 66 

 90th 119 120 121 122 124 125 125  77 77 77 78 79 80 80 

 95th 123 123 125 126 127 129 129  81 81 81 82 83 84 84 

 99th 130 131 132 133 135 136 136  88 88 89 90 90 91 92 

15 50th 107 108 109 110 111 113 113  64 64 64 65 66 67 67 

 90th 120 121 122 123 125 126 127  78 78 78 79 80 81 81 

 95th 124 125 126 127 129 130 131  82 82 82 83 84 85 85 

 99th 131 132 133 134 136 137 138  89 89 90 91 91 92 93 

16 50th 108 108 110 111 112 114 114  64 64 65 66 66 67 68 

 90th 121 122 123 124 126 127 128  78 78 79 80 81 81 82 

 95th 125 126 127 128 130 131 132  82 82 83 84 85 85 86 

 99th 132 133 134 135 137 138 139  90 90 90 91 92 93 93 

17 50th 108 109 110 111 113 114 115  64 65 65 66 67 67 68 

 90th 122 122 123 125 126 127 128  78 79 79 80 81 81 82 

 95th 125 126 127 129 130 131 132  82 83 83 84 85 85 86 

 99th 133 133 134 136 137 138 139  90 90 91 91 92 93 93 



 
 

BP 

Percentile 



 
 

  



 
 

PHỤ LỤC  4 

BỆNH ÁN NGHIÊN CỨU 

Mã số nghiên cứu:…… 

Mã số bệnh án:………. 

I. HÀNH CHÍNH 

Họ và tên:  � Nam � Nữ          

Ngày sinh:  Tuổi: 

Địa chỉ:   

Họ tên bố/mẹ:                                                            Điện thoại:  

Ngày vào viện:                                            

Ngày ra viện: 

Khoa điều trị: � Thận và Lọc máu� Miễn dịch-Dị ứng-Khớp 

II. TIỀN SỬ 

A. Bản thân  

1. Sản khoa  

    Con thứ:             P sinh:           

Mẹ có bất thường thai sản: 

2. Phát triển 

- Bình thường  � không  � có 

- Chậm phát triển tinh thần      � không             �có 

- Chậm phát triển vận động     � không              �có 

3. Bệnh lý: 

 B. Gia đình:bệnh LBĐHT� không               �có 

 

III. BỆNH SỬ                            

Thời gian xuất hiện triệu chứng, diễn biến bệnh trước đến viện: 

Thời gian chẩn đoán bệnh LBĐHT: 

-Điều trị trước đến viện: 



 
 

IV. KHÁM 

A. Toàn trạng  

Cân nặng:……….kg               Chiều cao…….cm S cơ thể:…….m2  

Mạch …….    l/p                    Nhiệt độ………0C           SpO2:……..% 

Huyết áp:……….mmHg 

Toàn thân: � sút cân�  mệt mỏi       �  kém ăn        �  buồn nôn, nôn 

- Da, niêm mạc: 

� Ban cánh bướm ở mặt  � Ban dát đỏ trên da        � Da nhạy cảm ánh sáng 

� Loét miệng, họng         � Rụng tóc 

B. Tim mạch 

�Viêm ngoại tâm mạc           � Viêm nội tâm mạc          � Viêm cơ tim 

C. Hô hấp 

� Viêm màng phổi                        � Viêm phổi 

D. Thần kinh 

� Đau đầu                      � Cơn động kinh         � Rối loạn tâm thần 

� Triệu chứng tổ chức não� viêm não                  � viêm màng não 

� Rối loạn thần kinh sọ não          � Tai biến mạch não� Rối loạn thị giác                         

E. Cơ quan khác 

� Biểu hiện thận: � Phù          �Đái máu�Thiểu niệu �Vô niệu            

� Viêm khớp:      � đau khớp�Tràn dịch khớp�Khớp sưng, đỏ          

� Viêm cơ:           � đau cơ 

� Hạch to                              � Lách to                   � Gan to 

F. Triệu chứng khác: 

V. CẬN LÂM SÀNG 

1. Công thức máu: Bạch cầu: Lympho:Neutro: 

Hb:Tiểu cầu: 

2. Sinh hóa máu:   Ure:                         Creatinin: 

Protid:                       Albumin: 

AST:                         ALT: 



 
 

3. Bổ thể:             C3:C4: 

4. Test Coombs:  Trực tiếp:                   Gián tiếp: 

5. Đông máu:   D-Dimer                       Fib                          AT III                       PT    

6. Nước tiểu: Protein:Creatinin:PCU: 

Hồng cầu:Bạch cầu:Trụ niệu: 

7. Xquang phổi:� Bình thường   � Tràn dịch � Viêm phổi 

8. Siêu âm tim:    � Bình thường   � Tràn dịch�Viêm cơ tim                   

9. Sinh thiết thận:  

    -Nhóm tổn thương:� Nhóm I            � Nhóm II                  � Nhóm III   

� Nhóm IV         � Nhóm V                  � Nhóm VI 

    - Miễn dịch huỳnh quang: IgA:           IgG:           IgM:             C1q:           C3c: 

- Mức độ hoạt động A:Mức độ mạn tính C: 

10. Kháng thể 

- ANA:              � Âm tính             � Dương tính 

- Anti ds-DNA:  � Âm tính             � Dương tính           Nồng độ: 

- AnuAb:        � Âm tính             � Dương tính           Nồng độ: 

- AC1qAb:       � Âm tính             � Dương tính            Nồng độ: 

11. Khác: 

VI. Điểm SLEDAI:                                         

VII. TIẾN TRIỂN BỆNH TRONG THỜI GIAN NGHIÊN CỨU 

 

  



 
 

PHỤ LỤC 5 

PHIẾU THEO DÕI NGHIÊN CỨU 

 

Hành chính: 

Họ tên Bn: 

1. MSNC:                                                2. MSBN: 

3. Khoa điều trị:                                       4. Giới: 

5. Tuổi khởi phát bệnh:                            6. Tuổi lấy vào NC: 

7. Thời gian từ khởi phát đến NC:            8. Thời gian từ chẩn đoán đến NC: 

9.  Chẩn đoán SLE lần đầu tiên: Y / N   10. Sử dụng corticoid trước: Y / N 

11. Chẩn đoán bệnh này trước vv:           12. Chẩn đoán  vv: 

13. Lý do vv: 

14. Tiền sử bệnh: Bản thân:                                 Gia đình: 

Ngày Lần 1: vào viện Lần 2: sau 3 tháng Lần 3:sau 6tháng 

H cm    P kg      S m2    

15. Ban cánh bướm    

16. Ban đĩa    

17. Ban dạng khác    

18. Nhạy cảm ánh sáng     

19. Triệu chứnghô hấp    

20.Triệu chứngtim mạch    

21. Triệu chứngtiêu hóa    

22. Thiếu máu tan máu    

23. Phù    

24. Triệu chứng nước tiểu    

25. Triệu chứng thần kinh    



 
 

26. Viêm khớp    

27. Viêm cơ    

28. Phát ban mới    

29. Loét miệng    

30. Rụng tóc    

31. Viêm màng phổi    

32. Viêm màng tim    

33. Sốt    

34. Huyết sắc tố    

35. Bạch cầu    

36. Bạch cầu Lympho    

37. Bạch cầu trung tính    

38. Tiểu cầu    

39. C3    

40. C4    

41. GOT    

42. GPT    

43. Ure    

44. Creatinin    

45. GFR    

46. Protid    

47. Albumin    

48. ANA    

49. Anti-dsDNA    

50. AnuAb    

51. AC1qAb    



 
 

52. aPL IgG    

53. aPL IgM    

54. PCU    

55. Hồng cầu niệu    

56. Bạch cầu niệu    

57. Trụ niệu    

58. Điểm SLEDAI    

59. Hội chứng thận hư    

60. Tổn thương thận cấp    

61. Suy thận mạn    

62. Dùng ức chế miễn 

dịch trước đó 

   

63. Thận nhân tạo/ 

Thẩm phân phúc mạc 

   

64. Test Coombs TT:       GT:                                                 

65. Sinh thiết thận Y/N                                              Cũ/ Mới 

66. Nhóm tổn thương      I           II            III             IV             V              VI 

67. Mức độ hoạt động A:C: 

68.Miễn dịch huỳnh quang IgA             IgG              IgM              C1q             C3c 

69. ACR 1997  

70. SLICC 2012  

71. SLICC/ACR thận  

 

 

 
 
 
 



 
 

PHỤ LỤC 6: DANH SÁCH BỆNH NHÂN NGHIÊN CỨU 
 

STT MÃ SỐ BN HỌ VÀ TÊN BỆNH NHÂN 
 

GIỚI TUỔI 

1 140396264 NGUYỄN THỊ THU T Nữ 11 
2 120171676 LƯU THÙY L Nữ 9 
3 150026435 BÀN THỊ M Nữ 12 
4 150022379 LÊ ĐẶNG PHƯƠNG A Nữ 10 
5 150002076 ĐỖ BÍCH T Nữ 14 
6 140391397 ĐỖ LAN V Nữ 11 
7 150064678 NGUYỄN THỊ N Nữ 15 
8 150521810 TẠ THỊ U Nữ 14 
9 130110046 TRẦN HẢI Y Nữ 14 

10 150088838 NGUYỄN THỊ L Nữ 13 
11 150119987 QUAN THỊ X Nữ 10 
12 150133249 VŨ PHƯƠNG A Nữ 15 
13 150083061 BÙI THỊ THÚY H Nữ 15 
14 150159127 NGUYỄN TUẤN M Nam 8 
15 150162607 HOÀNG THỊ T Nữ 14 
16 150168293 PHẠM THỊ LAN A Nữ 13 
17 150167036 NGUYỄN ĐÌNH X Nam 12 
18 130996964 TRẦN THÙY D Nữ 10 
19 150646165 NGUYỄN THỊ TÂM HIỂU L Nữ 12 
20 140880003 PHẠM THU H Nữ 8 
21 150212925 NGUYỄN THỊ H Nữ 15 
22 80092747 VŨ HÀ M Nữ 15 
23 150262165 NGUYỄN THỊ BÍCH H Nữ 13 
24 15298207 NGUYỄN THỊ Â Nữ 15 
25 140093343 HOÀNG THỊ O Nữ 15 
26 110288853 NGUYỄN THỊ O Nữ 16 
27 150310296 VI THỊ H Nữ 10 
28 110343546 LÊ THỊ PHƯƠNG T Nữ 162 
29 150148449 TRỊNH THỊ PHƯƠNG L Nữ 14 
30 150316308 PHẠM ĐỨC V Nam 10 
31 150262107 NGUYỄN THỊ THU T Nữ 14 
32 15338087 NGUYỄN MINH C Nam 1 
33 150338136 MÔNG THỊ D Nữ 13 
34 150348162 LÒ THỊ N Nữ 243 
35 150989161 NGUYỄN VĂN THÙY L Nữ 10 
36 130415017 ĐINH THỊ H Nữ 16 
37 150328972 HOÀNG THỊ L Nữ 12 



 
 

38 150352244 TRẦN THỊ LỆ P Nữ 11 
39 150361999 NGUYỄN BẢO N Nữ 5 
40 150366165 HOÀNG THỊ C Nữ 7 
41 150377708 PHẠM THỊ M Nữ 13 
42 15391703 LƯƠNG PHƯƠNG T Nữ 12 
43 15763711 MẠC THỊ TRÀ M Nữ 12 
44 150250345 NGUYỄN ĐỨC C Nam 11 
45 15441287 LÊ THỊ H Nữ 11 
46 150485711 NGUYỄN THỊ HỒNG N Nữ 12 
47 150493893 NGUYỄN MAI H Nữ 8 
48 140016230 NGUYỄN THỊ HẢI A Nữ 7 
49 160011334 NGUYỄN THỊ THU T Nữ 15 
50 160027662 PHAN HUYỀN T Nữ 8 
51 160035683 ĐẶNG KHÁNH L Nữ 11 
52 140158996 ĐỖ THỊ T Nữ 13 
53 159035602 NGUYỄN THẢO A Nữ 12 
54 110038514 HOÀNG THỊ N Nữ 15 
55 60084485 PHẠM MINH N Nữ 10 
56 14010070 HÀ THỊ M Nữ 10 
57 160059413 HOÀNG THU Q Nữ 14 
58 110541632 NGUYỄN THỊ THU T Nữ 205 
59 120351400 VÕ YẾN N Nữ 10 
60 40112055 ĐỖ THU P Nữ 14 
61 60321026 PHAN THỊ VÂN A Nữ 13 
62 160096234 NGUYỄN THU T Nữ 10 
63 160114148 NGUYỄN HẢI Y Nữ 7 
64 100013050 ĐỖ KIỀU N Nữ 14 
65 160147903 NGUYỄN HOÀI T Nữ 11 
66 120364719 LANG THỊ LINH C Nữ 14 
67 140142474 ĐẶNG THẢO V Nữ 15 
68 160205314 NGUYỄN PHI L Nam 12 
69 10018183 LÊ THỊ THANH H Nữ 13 
70 160171541 LÃ THỊ THU H Nữ 11 
71 160125103 VŨ THỊ N Nữ 14 
72 160231631 ĐINH THỊ NGỌC D Nữ 14 
73 70239623 ĐỖ THỊ HOÀI L Nữ 13 
74 160015494 TRẦN HỮU D Nam 16 
75 160230468 VY THỊ T Nữ 15 
76 160238469 NGUYỄN HẢI Y Nữ 7 
77 60228899 HOÀNG THỊ NGỌC Y Nữ 11 
78 160293288 MAI HOÀNG LINH C Nữ 13 



 
 

79 168545111 PHẠM THỊ NGỌC A Nữ 4 
80 161747500 NGUYỄN KHÁNH L Nữ 10 
81 140249280 TRẦN NHẬT A Nam 11 
82 7567891 ĐINH GIA L Nam 16 
83 160275786 TRẦN THỊ THU H Nữ 9 
84 160279959 BÀN THỊ H Nữ 9 
85 160280506 NGUYỄN VĂN Q Nam 9 
86 160347623 KHỔNG DIỆU A Nữ 10 
87 160371644 TRẦN THỊ L Nữ 11 
88 160313644 PHẠM KHÁNH H Nữ 10 
89 160394595 LONG HƯƠNG G Nữ 9 
90 160324546 NGUYỄN DIỆU T Nữ 11 
91 140042165 NGUYỄN THU U Nữ 16 
92 110140005 NGUYỄN VĂN P Nam 12 
93 160368815 PHẠM THỊ MAI P Nữ 8 
94 150480980 NGUYỄN THỊ CẨM T Nữ 10 
95 160404570 NGUYỄN THỊ T Nữ 14 
96 160351888 HOÀNG THỊ L Nữ 12 
97 160439475 ĐỖ THÀNH V Nam 12 
98 160409439 NGUYỄN THỊ PHƯƠNG T Nữ 13 
99 160439376 TRẦN THỊ THÚY N Nữ 10 
100 160441085 VŨ THU T Nữ 13 
101 120064488 NGUYỄN THỊ H Nữ 12 
102 160373258 VƯƠNG LAN A Nữ 7 
103 130253002 NGUYỄN THỊ NGỌC L Nữ 13 
104 140226220 TRỊNH HIỀN M Nữ 13 
105 130393560 TRẦN TUẤN A Nam 13 
106 16186866 NGUYỄN THỊ DIỆU L Nữ 11 
107 168214844 PHẠM THÙY D Nữ 8 
108 160480028 NGUYỄN THÙY T Nữ 11 
109 120351441 PHẠM KHÁNH L Nữ 11 
110 110127977 QUÀNG THỊ T Nữ 14 
111 100170043 TỪ KHÁNH L Nữ 12 
112 160558797 BÙI THÙY D Nữ 12 
113 160510676 TRẦN NGUYỄN ANH T Nữ 7 
114 169685874 NGUYỄN THỊ KIM N Nữ 14 
115 170007531 PHẠM VĂN C Nam 11 
116 170030281 ĐỖ TRIỆU THÙY L Nữ 10 
117 15319176 NGUYỄN VIỆT H Nữ 14 
118 170014292 NGÔ LƯU GIA H Nam 6 
119 170195838 TRẦN THỊ T Nữ 12 



 
 

120 160491197 TRẦN THÚY H Nữ 13 
121 170121568 HOÀNG DIỆU H Nữ 4 
122 070006831 TRƯƠNG TRẦN MAI P Nữ 13 
123 175454514 NGUYỄN HÀ M Nữ 12 
124 170158497 HOÀNG THỊ NGỌC H Nữ 10 
125 132165798 VI THỊ H Nữ 16 

     
 

 
Xác nhận của người hướng dẫn                              Xác nhận của bệnh viện 


