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ĐẶT VẤN ĐỀ 

 

Bệnh thận IgA là một trong những thể tổn thƣơng cầu thận phổ biến ở 

nhiều nƣớc trên thế giới. Bệnh thận IgA tiến triển tƣơng đối âm thầm và ít 

triệu chứng nhƣng gây suy giảm chức năng thận không hồi phục, khoảng 1/3 

số bệnh nhân (BN) bệnh thận IgA tiến triển đến bệnh thận mạn tính (BTMT) 

giai đoạn cuối trong khoảng thời gian từ 10 đến 20 năm. Bệnh gặp nhiều nhất 

ở châu Á, tỉ lệ vừa phải ở châu Âu và hiếm hơn ở châu Mỹ [1]. 

Bệnh thận IgA có triệu chứng lâm sàng thƣờng kín đáo và không đặc 

hiệu, biểu hiện bằng những đợt đái máu vi thể hoặc đại thể, có thể kèm theo 

protein niệu hoặc không, do đó BN dễ đƣợc chẩn đoán đái máu đơn độc. 

Chẩn đoán xác định bệnh phải dựa vào sinh thiết thận, thấy lắng đọng IgA ƣu 

thế ở gian mạch cầu thận [2]. Do sinh thiết thận là một thủ thuật xâm nhập, 

không thể thực hiện mang tính sàng lọc nên có một tỉ lệ BN mắc bệnh thận 

IgA bị bỏ sót chẩn đoán. Cách tiếp cận chẩn đoán cũng khác nhau ở các bác sĩ 

và ở các quốc gia khác nhau. Ví dụ ở Nhật, sinh thiết thận đƣợc chỉ định cho 

BN có đái máu đơn độc có nghi ngờ bệnh thận IgA, do đó tỉ lệ phát hiện bệnh 

cao ở quốc gia này. Trong khi ở nhiều nƣớc nhƣ Mỹ, Canada không sinh thiết 

thận ở những BN nhƣ vậy. Do đó tỉ lệ bệnh thận IgA trong thực tế cao hơn so 

với các con số mà các nghiên cứu đƣa ra [3]. Ở Singapor, bệnh thận IgA là 

loại bệnh cầu thận phổ biến nhất trong các bệnh cầu thận tiên phát, chiếm tới 

42 - 45% [4]. Ở ngƣời Mỹ da trắng, tỉ lệ bệnh thận IgA là phổ biến nhất trong 

các bệnh cầu thận theo nghiên cứu năm 2006 của Nair and Walker [5]. Phần 

lớn các nghiên cứu thống nhất về lợi ích của điều trị ức chế men chuyển và ức 

chế thụ thể angiotensin II, tuy nhiên liều lƣợng cụ thể, tổng thời gian điều trị, 

giá trị của điều trị đơn độc hay phối hợp vẫn còn chƣa đƣợc xác định rõ ràng 

[2], [6]. Lợi ích của điều trị corticoid và các thuốc ức chế miễn dịch vẫn còn 

tranh cãi. 
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Ở Việt Nam, chẩn đoán bệnh thận IgA những năm gần đây đã có nhiều 

tiến bộ. Việc sinh thiết thận đã đƣợc thực hiện một cách thƣờng xuyên ở các 

bệnh viện lớn để chẩn đoán các bệnh cầu thận. Đặc biệt sự phát triển của 

chuyên ngành Giải Phẫu Bệnh với nhuộm miễn dịch huỳnh quang (MDHQ) 

đã giúp chẩn đoán bệnh thận IgA cũng nhƣ nhiều loại bệnh cầu thận khác. 

Tuy nhiên, cho đến nay chƣa có một nghiên cứu nào về bệnh thận IgA ở đối 

tƣợng ngƣời Việt Nam trƣởng thành.Tại Việt nam việc theo dõi và quản lý 

bệnh nhân mắc bệnh thận mạn nói chung là hết sức khó khăn do nhiều yếu tố 

nhƣ, địa lý, điều kiện sinh hoạt và mạng lƣới y tế, đặc biệt là theo dõi chuyên 

khoa còn hạn chế. Bên cạnh đó sự tuân thủ của ngƣời bệnh mắc bệnh mạn 

tính nói chung và mắc bệnh thận mạn tính nói riêng còn rất thấp, dẫn đến 

những hậu quả về bệnh lý trầm trọng. 

Việc lập kế hoạch theo dõi, quản lý nhóm bệnh nhân này để nhằm phát 

hiện những biến cố bất thƣờng, cũng nhƣ làm chậm tiến triển của bệnh góp 

phần ngăn chặn hoặc làm chậm tiến triển đến BTMT giai đoạn cuối là một 

việc làm cần thiết mà chúng tôi mong muốn đạt đƣợc, với hi vọng theo dõi 

tiến triển của nhóm bệnh nhân này trong thời gian dài mà thời gian nghiên 

cứu sẽ là một phần đầu tiên quan trọng. Đồng thời chúng tôi cũng mong muốn 

áp dụng phác đồ điều trị và theo dõi kết quả đáp ứng ở các bệnh nhân này. 

Vì vậy chúng tôi đặt vấn đề nghiên cứu đề tài “Mô tả đặc điểm lâm sàng, 

cận lâm sàng, mô bệnh học và bƣớc đầu theo dõi điều trị bệnh thận IgA” 

với các mục tiêu: 

1. Mô tả đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng và đối chiếu với đặc điểm 

mô bệnh học ở bệnh nhân bệnh thận IgA. 

2. Bước đầu lập kế hoạch, theo dõi, đánh giá thực trạng tuân thủ điều 

trị và kết quả điều trị bệnh nhân bệnh thận IgA. 



3 

Chƣơng 1 

TỔNG QUAN TÀI LIỆU 

 

1.1. BỆNH THẬN IgA 

1.1.1. Khái niệm bệnh thận IgA 

Bệnh thận IgA đƣợc đặc trƣng bởi sự lắng đọng của immunoglobuline A 

(IgA) trong gian mạch của tất cả các cầu thận. Mặc dù bệnh thƣờng khởi phát 

với đái máu, hồng cầu niệu và protein niệu lớn hơn 0,3 g/24h nhƣng chẩn 

đoán đƣợc khẳng định khi sinh thiết thận và nhuộm MDHQ. Kết quả mô bệnh 

học cho thấy mức độ bắt màu mạnh của IgA ở gian mạch cầu thận, có thể có 

kèm theo hoặc không kèm theo bắt màu IgA ở vùng quai mao mạch và 

thƣờng kèm theo sự xuất hiện của lắng đọng C3 ở cầu thận. Bắt màu IgG và 

IgM có thể có nhƣng mức độ bắt màu yếu, ngoại trừ ở vùng xơ hóa có thể 

thấy bắt màu IgM mạnh [6]. 

1.1.2. Dịch tễ 

Bệnh thận IgA đƣợc phát hiện đầu tiên bởi hai nhà giải phẫu bệnh là 

Berger và Hinglais vào năm 1868. Cho đến nay nhiều nghiên cứu cho thấy sự 

đa dạng về địa lý trong tỉ lệ mắc bệnh thận IgA trên thế giới. Tuy nhiên sự 

khác nhau về chỉ định sinh thiết ở các nƣớc cũng tham gia vào sự khác biệt về 

tỉ lệ này. Số BN bệnh thận IgA đƣợc chẩn đoán chỉ đại diện cho một số lƣợng 

nhỏ trong tổng số thật sự có bệnh.  

Khởi phát bệnh thận IgA thƣờng ở thập niên thứ 2 hoặc 3 của cuộc đời 

nhƣng cũng có thể xảy ra ở bất kỳ tuổi nào, nam giới thƣờng có tỉ lệ mắc bệnh 

nhiều hơn so với nữ giới, có thể gấp 2 đến 3 lần tùy nghiên cứu [7], [8]. Bệnh 

hay gặp hơn ở ngƣời da trắng so với da đen và ở châu Á gặp nhiều hơn so với 

ở châu Mỹ và Nam Phi [5]. 
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Ở nhiều nƣớc Châu Âu, tỉ lệ bệnh thận IgA đƣợc phát hiện ngày càng 

tăng. Tỉ lệ bệnh thận IgA đứng đầu trong số các bệnh cầu thận ở các nƣớc nhƣ 

Italy (32%), Anh (39%), Pháp (37%) [9]. Tuy nhiên điều này có thể do phát 

triển kỹ thuật phát hiện bệnh hơn là thực sự tăng tỉ lệ bệnh. 

Ở châu Mỹ, tỉ lệ bệnh thận IgA rất đa dạng ở các nƣớc. Trong khi 

bệnh thận IgA phổ biến nhất trong số các bệnh cầu thận ở Brazil (chiếm 

29,4%) thì ở Peru tỉ lệ bệnh lại rất thấp (chiếm 0,9%) [5]. Ở Mỹ, theo số 

liệu những năm 1994 - 2003, bệnh thận IgA đã trở thành phổ biến nhất 

(chiếm 25%), vƣợt qua bệnh cầu thận xơ hóa cục bộ vốn đƣợc cho là phổ biến 

trƣớc kia (chiếm 20%) [9]. 

Ở châu Á, bệnh thận IgA phổ biến nhất ở hầu hết các nƣớc nhƣ Trung 

Quốc (45%), Nhật Bản (51%), Singapore (40%), Hong Kong (39%) [9]. 

Điều này không loại trừ đƣợc khả năng thật sự có khác biệt về di truyền 

ở các khu vực địa lý khác nhau, và còn có thể do sự tham gia của các yếu tố 

môi trƣờng khác nhau. Cơ chế bệnh sinh phức tạp của bệnh thận IgA với sự 

tham gia của các yếu tố môi trƣờng, di truyền đan xen kết hợp đƣợc trình bày 

ở phần sau. 

1.1.3. Bệnh nguyên 

1.1.3.1. Vai trò di truyền 

Đã có nhiều tiến bộ trong việc xác định các yếu tố di truyền trong bệnh 

thận IgA. Một số nghiên cứu di truyền trong bệnh thận IgA đƣợc tiến hành 

nhằm mục tiêu xác định một số locus qui định bệnh thận IgA mang tính gia 

đình, và một số tính đa dạng di truyền gây các ca bệnh thận IgA, cũng nhƣ 

yếu tố di truyền ảnh hƣởng tới đáp ứng của bệnh và tiến triển của bệnh. 

 Bằng chứng bệnh thận IgA mang tính gia đình và các locus liên kết 

Một số bằng chứng ủng hộ cho các yếu tố di truyền tham gia vào phát 

triển bệnh hoặc tăng tính nhạy cảm với bệnh thận IgA. Có nhiều phả hệ đƣợc 
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mô tả trong đó có nhiều hơn một ngƣời bị bệnh thận IgA. Trong các trƣờng 

hợp này, các locus di truyền đƣợc xác định bởi phân tích liên kết (linkage 

analyses). Hơn nữa, có sự khác biệt về tỉ lệ bệnh ở các quần thể dân tộc khác 

nhau mà không giải thích đƣợc bằng sự khác biệt khí hậu. Họ hàng đời thứ 2 

và 3 của BN bệnh thận IgA có nguy cơ mắc bệnh cao hơn so với quần thể 

chung. Bằng chứng mạnh mẽ nhất về tính di truyền trong bệnh thận IgA đến 

từ một nghiên cứu năm 1973 mô tả nhiều thành viên liên tiếp trong gia đình 

mắc bệnh thận IgA. Trong khi không có tiêu chuẩn nào để xác định chính xác 

bệnh thận IgA mang tính gia đình, các gia đình có ít nhất 2 thành viên mắc 

bệnh đƣợc xác định chiếm 15% trong tổng số các ca bệnh thận IgA ở Italy 

[10]. Đây là những bằng chứng mạnh mẽ về tính di truyền của bệnh thận IgA. 

Sử dụng phân tích liên kết (linkage analys) đƣợc áp dụng trong bệnh 

thận IgA ở nhiều gia đình và đã tìm thấy các locus gợi ý chịu trách nhiệm 

hoặc có liên quan tới bệnh thận IgA là locus 2q36, locus 6q22-q23 và 3p24-

p23, locus 4q26-q31 và 17q12-q22. 

 Bằng chứng về bệnh thận IgA không mang tính gia đình 

Phần lớn các trƣờng hợp bệnh thận IgA mang tính lẻ tẻ và đƣợc cho là do 

tính đa gen, trong đó mỗi gen gây một nguy cơ tƣơng đối trong biểu hiện 

bệnh. Bằng chứng cho tính di truyền của bệnh chủ yếu dựa vào sự tăng 

nguy cơ xuất hiện bệnh trong các họ hàng của BN bệnh thận IgA, và các 

nghiên cứu này đề cập đến tính đa hình thái di truyền. Schena và cộng sự 

ghi nhận rằng nguy cơ tƣơng đối mắc bệnh thận IgA tăng gấp 16 lần đối 

với bố mẹ và anh chị em ruột, và tăng gấp 2 lần đối với ông bà hoặc cháu 

của các BN bệnh thận IgA so với quần thể chung. Và tỉ lệ này nhanh chóng 

giảm xuống ở ngƣời có họ hàng xa với BN bệnh thận IgA, thích hợp với lý 

thuyết đa gen [11]. 
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Một số lƣợng nghiên cứu liên quan (association study) đã ghi nhận sự 

khác biệt tần suất đa dạng di truyền ở BN bệnh thận IgA so với nhóm chứng. 

Hiện nay, hầu hết các nghiên cứu sử dụng nguyên tắc dựa trên các gen ứng cử 

viên (candidate gene), mẫu nghiên cứu nhỏ, và không thực hiện trên nhiều 

quần thể giống và khác nhau về chủng tộc. Do đó không rõ ràng khả năng gen 

đƣợc ghi nhận có thật sự nhạy cảm với bệnh thận IgA. Có thể kể đến một số 

gen mà biến thể đƣợc ghi nhận có liên quan tới tính nhạy cảm của bệnh thận 

IgA nhƣ PIGR, IGHMBP2, TRAC, FCAR, HLA-DRA, FCGR3B, CD16b, 

TNF, IFNG, TGFB1, SELE, SELL, ACE, ST6GALNAC2 [11].  

 Các biến thể di truyền liên quan với tiến triển và đáp ứng điều trị của 

bệnh thận IgA 

Một số các nghiên cứu đã chỉ ra các biến thể di truyền có thể ảnh hƣởng 

tới tiến triển bệnh. Các biến thể gen đƣợc ghi nhận liên quan với tiến triển của 

bệnh thận IgA là các gen qui định hệ thống MD nhƣ FCGR3B, CD16b; 

FcgRIIIb, FCGR2A, CD14; gen mã hóa cytokine nhƣ: TNF, IL10, IL4, 

TGFB1, CCL2; các phân tử kết dính nhƣ SELE 44, SELL 44; các gen qui 

định hệ thống renin angiotensin nhƣ ACE, AGT; một số gen khác nhƣ 

SCGB1A1, PON1, NPHS1, NPHS2, VEGFA… Điều này gợi ý một số biến 

thể di truyền có thể có thể gây ra tiến triển bệnh nhanh hơn. Tuy nhiên các 

nghiên cứu này tƣơng đối nhỏ [11]. 

Bệnh thận IgA có một số bằng chứng về biến thể của men chuyển 

angiotensin 1 và angiotensinogen ảnh hƣởng đến đáp ứng với ƢCMC 

và/hoặc ƢCTT angiotensin. Vai trò của sự đa dạng cấu trúc (bao gồm cả sự 

đa dạng của số bản sao chép), tính lấn át gen, di truyền ngoài nhiễm sắc thể 

và microRNA đối với bệnh thận IgA vẫn còn đang đƣợc tiếp tục nghiên 

cứu [11]. 
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Tóm lại, bệnh thận IgA là một bệnh di truyền hỗn hợp. Tính di truyền có 

thể từ đột biến một gen tới đột biến nhiều gen, khác nhau ở mỗi ca hoặc mỗi 

gia đình. Trong các trƣờng hợp bệnh thận IgA đơn độc, có sự kết hợp của các 

đột biến di truyền, kết hợp yếu tố di truyền với môi trƣờng đƣa đến khả năng bị 

bệnh của mỗi cá thể. Đột biến di truyền còn có thể ảnh hƣởng đến tiến triển và 

đáp ứng của bệnh với điều trị. Chúng ta hi vọng rằng vào thập kỷ tới sẽ nhìn thấy 

những thành công trong xác định các biến thể trong các bệnh thận IgA đơn độc. 

Điều này có thể cho phép cá thể hóa điều trị cho từng cá thể mắc bệnh, và xác 

định tình trạng và tƣ vấn cho các gia đình bị bệnh thận IgA [12], [13]. 

1.1.3.2. Vai trò môi trường 

Sự khác biệt về tỉ lệ bệnh ở các nƣớc khác nhau có thể là hậu quả của sự 

khác biệt về địa lý, hoàn cảnh kinh tế xã hội bên cạnh các yếu tố di truyền. 

Một nghiên cứu thú vị của Geddes và cộng sự dựa vào số liệu của 4 nƣớc 

ở 3 châu lục khác nhau để xác định liệu sự khác nhau về địa lý có phải là yếu 

tố tiên lƣợng độc lập với chức năng thận, protein niệu và HA tại thời điểm 

chẩn đoán. Số liệu thu thập từ BN ở Glasgow (Anh), Helsinki (Phần Lan), 

Sydney (Úc) và Toronto (Canada). Kết quả ủng hộ giả thuyết rằng sự khác 

nhau về mức độ tiến triển bệnh thận, độ nặng bệnh tại thời điểm phát hiện 

bệnh cũng nhƣ trong thời gian theo dõi có thể khác nhau ở các đất nƣớc khác 

nhau. Không có sự khác biệt về tiên lƣợng thận hoặc mức độ giảm MLCT 

giữa nam và nữ. Sự khác biệt địa lý có liên quan đến khác biệt sống còn của 

thận sau 10 năm ở BN bệnh thận IgA, cụ thể là chức năng thận còn bảo tồn 

tới 95,7% ở Helsinki và 61,6% ở Toronto [14]. 

Chế độ ăn liên quan sử dụng nhiều gạo và acid béo không no n-6 (n-6 

polyunsaturated fatty acids) làm tăng nguy cơ mắc bệnh thận IgA đã đƣợc 

chứng minh bởi nghiên cứu của Wakai và cộng sự [15]. Ngoài ra, chế độ ăn 
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thiếu kẽm có thể làm bệnh thận IgA nặng hơn, tuy nhiên mới chỉ có bằng 

chứng nghiên cứu trên động vật [16]. 

Bệnh thận IgA thƣờng khởi phát sau nhiễm trùng hô hấp gợi ý vai trò 

của một số vi khuẩn có thể là tác nhân gây bệnh. Tỉ lệ tìm thấy kháng nguyên 

của vi khuẩn Hemophilus parainfluenzae trong gian mạch cầu thận ở BN mắc 

bệnh thận IgA nhiều hơn so với các bệnh cầu thận không phải IgA gợi ý vai 

trò của vi khuẩn này trong khởi phát bệnh thận IgA [17]. 

Nhƣ vậy bệnh thận IgA là những rối loạn hỗn hợp bởi nhiều yếu tố môi 

trƣờng, di truyền và vi khuẩn [18]. 

1.1.4. Cơ chế bệnh sinh 

Có 4 quá trình tham gia vào cơ chế bệnh sinh của bệnh thận IgA: bất 

thƣờng của quá trình glycosyl hóa IgA1, tổng hợp KT chống lại trực tiếp 

IgA1 có thiếu hụt galactose, gắn IgA1 thiếu hụt galactose bằng KT kháng 

glycan/glycopeptides để tạo thành phức hợp MD, tích lũy những phức hợp 

này trong gian mạch gây tổn thƣơng thận. 

1.1.4.1. Tăng IgA1 thiếu hụt galactose trong máu mang tính di truyền 

IgA1 đƣợc glycosyl hóa giống nhƣ tất cả các immunoglobulin khác, nhƣng 

trong bệnh thận IgA quá trình glycosyl hóa diễn ra bất thƣờng gây thiếu hụt nhóm 

galactose trong chuỗi glycan ở vùng bản lề của chuỗi nặng IgA1. Vùng bản lề của 

phân tử IgA1 gồm 18-21 acid amin, các phân tử glycan gắn kết với các acid amin 

thƣờng tại vị trí Serine hoặc Threonine qua liên kết oxy.Chuỗi glycan thiếu hụt 

galactose để lộ nhóm N-acetylgalactosetosamine (GalNAc), dẫn đến chuỗi glycan 

trở thành tự kháng nguyên (cấu trúc hình I, II trong hình 1.1) [19].  
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Hình 1.1. Các dạng chuỗi glycan của vùng bản lề của phân tử IgA1 [19] 

Sản xuất IgA1 thiếu hụt galactose trong bệnh thận IgA có liên quan với 

sự biểu hiện bất thƣờng (hoặc tăng, hoặc giảm) của enzyme 

glycosyltransferase – là enzyme tham gia vào chuyển đổi glycosyl trong quá 

trình tổng hợp IgA1. Quá trình sialyl hóa sớm xảy ra khi tổng hợp chuỗi 

glycan cũng có thể là nguyên nhân dẫn tới sản xuất IgA1 thiếu hụt galactose. 

Khi có nhiễm trùng niêm mạc với vi khuẩn hoặc với kháng nguyên trong thức 

ăn, cơ thể có đáp ứng tăng sản xuất IgA1 và có thể xảy ra tổng hợp IgA1 thiếu 

hụt galactose. Nồng độ IgA1 thiếu hụt galactose tăng lên so với nhóm chứng 

ở một số nghiên cứu [20]. 

Có 40-50% ngƣời có quan hệ họ hàng đời thứ 1 với BN bệnh thận IgA 

có tăng nồng độ IgA1 thiếu hụt galactose, cho thấy khả năng di truyền cao của 

đặc tính này. Khả năng di truyền của IgA1 thiếu hụt galactose đƣợc quan sát 

thấy trong các nhóm chủng tộc khác nhau và không lý giải đƣợc bằng sự biến 
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đổi của nồng độ IgA trong máu, gợi ý các cơ chế di truyền khác nhau ảnh 

hƣởng đến quá trình sản xuất và glycosyl hóa của IgA1. Những số liệu này 

còn chỉ ra rằng quá trình glycosyl hóa của IgA1 thiếu hụt galactose đi trƣớc 

những biểu hiện lâm sàng của bệnh và tạo thành một yếu tố nguy cơ mang 

tính di truyền của bệnh thận IgA [20]. 

1.1.4.2. Hậu quả của IgA1 thiếu hụt galactose 

Các phân tử IgA1 thiếu hụt galactose trở thành tự kháng nguyên trong 

máu của BN bệnh thận IgA. Các kháng nguyên này đƣợc nhận biết bởi các 

kháng thể IgG và kháng thể IgA1 bình thƣờng, tạo thành phức hợp MD kháng 

nguyên kháng thể. Gần đây các nghiên cứu đã chỉ ra những kháng thể IgG 

này nhận biết các nhóm GalNAc trong chuỗi glycan thiếu hụt galactose của 

vùng bản lề trong IgA1, tạo thành phức hợp miễn dịch tới lắng đọng ở gian 

mạch cầu thận gây bệnh thận IgA. Nồng độ IgG đặc hiệu với IgA1 thiếu hụt 

galactose tƣơng xứng với độ nặng của bệnh. Những kháng thể này cũng xuất 

hiện ở ngƣời khỏe mạnh nhƣng ở nồng độ thấp. Mặt khác, các phân tử IgA1 

bất thƣờng tăng đáng kể khả năng kết dính với các protein trong chất nền 

ngoài tế bào nhƣ collagen type IV, fibronectin, và laminin trong cầu thận. 

Điều này dẫn tới tăng lắng đọng của phân tử IgA1 bất thƣờng ở gian mạch 

cầu thận ở BN bệnh thận IgA [21]. 

1.1.4.3. Lắng đọng phức hợp miễn dịch gây tổn thương gian mạch cầu thận 

Bình thƣờng, các phân tử IgA1 đi tới khoảng kẽ của gan, kết hợp với các 

receptor asialoglycoprotein trên TB gan để đi vào con đƣờng chuyển hóa, dẫn 

đến loại bỏ các phân tử này một cách nhanh chóng (sau khoảng 5 ngày). Tuy 

nhiên các phân tử IgA1 bất thƣờng bị cản trở gắn với các receptor trong TB 

gan dẫn đến thời gian bán hủy của các phân tử này bị kéo dài. Phức hợp MD 

chứa IgA1 bất thƣờng có kích thƣớc tƣơng đối lớn (> 800kD) nên bị cản trở khi 

đi qua nội mô để tới khoảng kẽ của gan, do đó khó bị loại bỏ hết khỏi hệ tuần 
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hoàn và gây lắng đọng trong gian mạch cầu thận. Mặc dù chƣa rõ về đƣờng vào 

của phức hợp MD tới gian mạch nhƣng kích thƣớc và các yếu tố huyết động tại 

chỗ có liên quan tới sự lắng đọng này [22].  

Ở BN bệnh thận IgA, phức hợp MD có chứa IgA1 bất thƣờng gắn với 

TB gian mạch dễ dàng hơn so với IgA1 không nằm trong phức hợp, hoặc 

phức hợp MD ở ngƣời khỏe mạnh. Phức hợp MD chứa IgA1 bất thƣờng lắng 

đọng ở gian mạch cầu thận gây tăng sinh các TB gian mạch, bài tiết các thành 

phần của chất nền gian mạch, kích thích các lympho bào sản xuất các cytokin 

nhƣ TNFα, IL-6, TGFβ. Các yếu tố này biến đổi biểu hiện gen TB chân lồi và 

tính thấm cầu thận. Trong khi đó phức hợp MD có trọng lƣợng tƣơng tự ở 

ngƣời khỏe mạnh thì không gây ra hiện tƣợng này [23]. Phức hợp IgA1 với nồng 

độ cao của IgA1 thiếu hụt galactose gây tăng sinh các tế bào gian mạch nhiều 

hơn so với phức hợp IgA1 có ít IgA1 thiếu hụt galactose [24].  

Phức hợp MD chứa IgA1 biểu hiện tính hấp dẫn cao đối với các thành 

phần của chất nền gian mạch là fibronectin và type IV collagen trong gian 

mạch, gắn và hoạt hóa ƣu tiên TB gian mạch. Ngƣợc lại, IgA1 thiếu hụt 

galactose không đƣợc kết hợp thành phức hợp hoặc phức hợp tƣơng đối nhỏ 

(< 800kD) không gây kích thích tăng sinh TB gian mạch [25]. 

Hoạt hóa hệ thống bổ thể trong cầu thận làm tăng quá trình viêm và làm 

nặng thêm tổn thƣơng mô ở bệnh thận IgA. Phức hợp MD chứa IgA1 bất 

thƣờng hoạt hóa bổ thể qua con đƣờng thay thế hoặc con đƣờng lectin. 

Cách glycosyl hóa IgA1 và trọng lƣợng phân tử của PHMD chứa IgA1 

cũng là những yếu tố quan trọng để IgA1 có khả năng hoạt hóa con đƣờng 

bổ thể thay thế. Do đó, trong mẫu bệnh phẩm sinh thiết thận thƣờng phát 

hiện bổ thể C3, trong khi những thành phần của con đƣờng cổ điển (ví dụ 

C1q) thƣờng vắng mặt [20]. 
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Hình 1.2. Sơ đồ cơ chế bệnh sinh của bệnh thận IgA [20] 

1.1.5. Chẩn đoán bệnh thận IgA 

1.1.5.1. Đặc điểm lâm sàng 

Bệnh thận IgA có thể gặp ở bất cứ lứa tuổi nào, nhƣng thƣờng gặp ở thập 

niên thứ 2 - 3 của cuộc đời. Tỉ lệ BN nam so với BN nữ khác nhau ở các 

nghiên cứu, tuy nhiên nam thƣờng cao hơn nữ, với tỉ lệ nam so với nữ dao 

động từ 1,16:1 tới 3:1. Thông thƣờng không có sự khác biệt về triệu chứng 

lâm sàng xuất hiện ở nam và nữ [26], [27]. 

Triệu chứng khởi phát điển hình trong bệnh thận IgA là đái máu đại thể 

có liên quan với nhiễm trùng hô hấp hoặc tiết niệu, có thể gặp ở khoảng 20% 

số BN. Trong khi đó, đái máu vi thể đơn độc hay gặp hơn và khiến cho BN có 
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thể bị bỏ sót chẩn đoán do không đƣợc sinh thiết. Soi HC có thể thấy HC biến 

dạng, thể hiện HC thoát ra từ cầu thận, tuy nhiên có thể gặp trong tất cả các loại 

bệnh cầu thận mà không đặc hiệu cho bệnh thận IgA. Tăng HA có thể xuất hiện 

ngay khi phát hiện bệnh và đôi khi là nguyên nhân BN đi khám bệnh, thậm chí 

có thể xuất hiện từ rất lâu trƣớc khi có biểu hiện về bệnh thận [2]. 

Thời gian từ lúc xuất hiện triệu chứng khởi phát bệnh cho đến khi sinh 

thiết thận rất khác nhau giữa các nghiên cứu, có thể dao động từ vài tháng tới 

vài năm. Các triệu chứng nhƣ protein niệu > 1g/ngày, tăng HA, suy thận và 

tổn thƣơng mô bệnh học nặng có thể xuất hiện ngay vào thời điểm phát hiện 

bệnh. Đôi khi có thể có đợt suy thận cấp có hồi phục theo sau một đợt nhiễm 

trùng đƣờng hô hấp trên và đái máu đại thể. Một số tác giả cho rằng đái máu 

đại thể với các trụ HC có thể gây tắc ống thận cấp gây suy thận cấp [26], [28]. 

Hội chứng thận hƣ thƣờng hiếm gặp, dao động từ 5-10% trong bệnh thận 

IgA [29], [28]. Tiên lƣợng của HCTH trong bệnh thận IgA rất đa dạng tùy 

nghiên cứu, có thể đáp ứng tốt với corticoid thậm chí lui bệnh tự phát [30] 

cho tới tiên lƣợng không tốt [29].  

Tuy nhiên, triệu chứng lâm sàng của bệnh thận IgA không đặc hiệu, có 

thể gặp trong bệnh màng đáy mỏng, hội chứng Alport và bệnh cầu thận tăng 

sinh màng. Chẩn đoán phân biệt phải dựa vào đọc bệnh phẩm sinh thiết thận 

trên kính hiển vi quang học (KHVQH), MDHQ và kính hiển vi điện tử 

(KHVĐT). 

1.1.5.2. Cận lâm sàng 

Triệu chứng cận lâm sàng trong bệnh thận IgA không có gì đặc biệt 

ngoài bất thƣờng nƣớc tiểu với hồng cầu niệu và/hoặc protein niệu dẫn tới chỉ 

định sinh thiết thận. Đái máu vi thể dai dẳng còn protein niệu có thể thƣờng 

xuyên hoặc không thƣờng xuyên. Không có xét nghiệm máu hoặc nƣớc tiểu 
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đặc hiệu cho chẩn đoán bệnh thận IgA. Có thể gặp nồng độ IgA máu tăng (≥ 

315 mg/dL) ở khoảng một nửa số BN bệnh thận IgA. Tỉ lệ IgA/C3 máu tăng 

cao cũng gợi ý cho chẩn đoán bệnh thận IgA. Các XN nhƣ nồng độ IgA1 

glycosyl hóa bất thƣờng, các phức hợp MD liên quan và các kháng thể tƣơng 

ứng có thể đƣợc sử dụng nhƣng chủ yếu trong các nghiên cứu, có giá trị gợi ý 

chẩn đoán [31]. 

1.1.5.3. Mô bệnh học 

 Đặc điểm trên miễn dịch huỳnh quang 

Miễn dịch huỳnh quang là tiêu chuẩn quan trọng nhất trong chẩn đoán 

bệnh thận IgA. Lắng đọng IgA chiếm ƣu thế ở gian mạch cầu thận, đôi khi 

kết hợp với các kháng thể khác (hình 1.3). Chỉ cần một cầu thận cũng đủ để 

chẩn đoán vì những lắng đọng IgA lan tỏa và đồng nhất ở tất cả các cầu 

thận. Đôi khi lắng đọng chỉ ở một phần gian mạch của cầu thận. Kích thƣớc 

và mức độ đa dạng của lắng đọng tùy theo các sinh thiết, mức độ tổn 

thƣơng trên MDHQ không tỉ lệ với tổn thƣơng trên KHVQH. Lắng đọng 

phức hợp MD có thể lan tới dƣới nội mô, nhất là khi có tăng sinh nội mao 

mạch. Ở giai đoạn các cầu thận xơ hóa toàn bộ chuyển thành hình dấu xi, 

lắng đọng IgA có thể biến mất, có thể vẫn tồn tại. Lắng đọng IgA có thể kết 

hợp với lắng đọng C3 ở cùng vị trí gian mạch, trong khi các bổ thể C4 và 

C1q thƣờng không xuất hiện. Có thể gặp lắng đọng IgM, các chuỗi nhẹ 

lamda và kappa, fibrin ở gian mạch. Lắng đọng dƣới màng đáy ở một phần 

cầu thận của IgM và của các bổ thể có thể thêm vào trong trƣờng hợp tổn 

thƣơng hyaline hóa, trong khi lắng đọng fibrin có trong trƣờng hợp các ổ 

hoại tử cục bộ. Ngoài các cầu thận, lắng đọng C3 ở mạch máu và các tiểu 

động mạch hay gặp ở ngƣời lớn, nhƣng lắng đọng IgA không gặp ở các tiểu 

động mạch [32], [33]. 
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Hình 1.3. Lắng đọng gian mạch trên MDHQ trong bệnh thận IgA [33] 

(A). Bắt màu ưu thế với IgA trên MDHQ. (B). Có thể gặp bắt màu với IgG nhưng yếu hơn 

so với bắt màu IgA trên MDHQ. (C). Bắt màu C3 ở gian mạch cũng thường đi kèm với bắt 

màu IgA trên MDHQ. (D). Bắt màu với chuỗi nhẹ lamda ở gian mạch có thể gặp. 

 Đặc điểm trên kính hiển vi quang học 

 Cầu thận 

 Tổn thƣơng gian mạch 

Bệnh thận IgA đặc trƣng bởi tăng sinh TB gian mạch, giãn rộng TB gian 

mạch và tăng chất nền gian mạch trên KHVQH với các mức độ khác nhau từ 

nhẹ, trung bình hoặc nhiều (hình 1.4). Trong một số trƣờng hợp, tăng sinh gian 

mạch rất mờ nhạt nên trên KHVQH cầu thận không phát hiện bất thƣờng [33].  

 Tổn thƣơng ngoài gian mạch 

Tổn thƣơng cầu thận bên ngoài gian mạch cũng khá thƣờng gặp với tăng 

sinh TB nội mao mạch, tăng sinh ngoài mao mạch kiểu hình liềm TB hoặc 

liềm xơ (hình 1.5). Tăng sinh nội mao mạch chiếm khoảng 20-25%, ít khi gặp 

lan tỏa hoặc toàn bộ mà thƣờng gặp tổn thƣơng ổ, mảnh và mức độ nhẹ [27]. 
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Tăng sinh ngoài mao mạch kiểu hình liềm TB hoặc liềm xơ chiếm khoảng 10-

35% BN có bệnh thận IgA tiên phát. Hình liềm đôi khi có thể đi kèm với tổn 

thƣơng hoại tử cấp (hoại tử fibrin), tổn thƣơng có xu hƣớng ổ mảnh, và 

thƣờng kết hợp với các mảnh vỡ và liềm TB. Tổn thƣơng hoại tử cấp ít khi 

đơn độc trong bệnh thận IgA và nếu có cần tìm kiếm thêm kháng thể kháng 

bào tƣơng (ANCA) [34]. 

 

Hình 1.4. Hình ảnh cầu thận tăng sinh TB gian mạch mức độ nhẹ 

và tăng sinh chất nền gian mạch trên KHVQH [33] 

 

Hình 1.5. Tổn thương mô học hoạt động trong bệnh thận IgA [33]. 

(A). Tăng sinh nội mao mạch (nhuộm HE). (B). Tăng sinh nội mao mạch tổn 

thương cục bộ (nhuộm bạc). (C). Liềm TB (nhuộm bạc) (D). Tổn thương liềm 

kết hợp với hoại tử fibrin một phần cuộn mao mạch (nhuộm bạc) 
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 Ống kẽ và mạch máu thận 

Sẹo ống kẽ thận (xơ kẽ thận và teo ống thận) có thể gặp ở bất kỳ 

giai đoạn nào của bệnh thận IgA.Tổn thƣơng ống kẽ thận thƣờng phối 

hợp với tổn thƣơng cầu thận và cũng quan trọng tƣơng đƣơng. Trong 

bệnh class I, những biểu hiện tổn thƣơng mô bệnh học này thƣờng là do 

tăng HA, mặc dù bệnh xơ thận do tăng HA có thể xảy ra ở bất kỳ giai 

đoạn nào của bệnh. Trong bệnh thận IgA tƣơng tự bệnh xơ hóa ổ mảnh 

(FSGS-like IgA), xơ sẹo ống kẽ thận thƣờng tƣơng xứng với mức độ xơ 

hóa cầu thận và có thể kết hợp với thâm nhiễm viêm tổ chức kẽ không đặc 

hiệu mức độ nhẹ. Mức độ xơ sẹo ống kẽ thận trong các giai đoạn cao theo 

phân loại Haas (Haas class III và IV) độc lập với tiến triển tổn thƣơng cầu 

thận, với các bệnh khác nhƣ tăng HA, nhiễm trùng, sỏi thận hoặc VCT thoáng 

qua. Bệnh thận IgA có tổn thƣơng cầu thận hoạt động mức độ cao thƣờng 

kèm theo các mức độ khác nhau của viêm ống kẽ thận cấp và mạn tính với ƣu 

thế TB ƣa acid. Nếu không điều trị, những trƣờng hợp này sẽ tiến triển về 

BTMT giai đoạn cuối trong vòng 3 năm [35].  

Tổn thƣơng mạch máu ngoài cầu thận không đặc hiệu với kiểu tổn 

thƣơng xơ hóa tiểu động mạch, đôi khi có dày và lắng đọng hyalin dƣới 

nội mô. 

 

Hình 1.6. Trụ HC và hình ảnh suy thận cấp trong bệnh thận IgA [33] . 

 (A). Tắc nghẽn ống thận bởi trụ HC thường gặp trong bệnh thận IgA. (B). Trụ HC 

có thể đi kèm với hoại tử ống thận cấp. Mũi tên lớn chỉ vào phần ống thận có hoại tử TB 

biểu mô và hyalin, trong khi mũi tên nhỏ chỉ vào một trụ HC. Viêm tổ chức kẽ mức độ nhẹ 

thường đi kèm (nhuộm HE). 
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 Phân loại 

Có nhiều phân loại nhƣng một số phân loại hay đƣợc đề cập đến trong y văn 

là phân loại của Lee và cộng sự, phân loại Haas và phân loại Oxford [27], [36]. 

  Phân loại Lee 

Phân loại này đƣợc xây dựng từ năm 1982 và có một số nhƣợc điểm. 

Thuật ngữ trong phân loại có chỗ chƣa rõ ràng, có thể gây hiểu lầm. Ví dụ 

trong giai đoạn II, thuật ngữ xơ hóa (sclerosis) không chỉ rõ là xơ hóa gian 

mạch hay cầu thận. Hơn nữa, chỉ có mức độ của tổn thƣơng liềm đƣợc phân 

loại rõ nhƣng không đề cập tới mức độ xơ hóa cầu thận từ giai đoạn II-V. Vì 

những lý do này, phân loại này khó áp dụng trong lâm sàng nên không đƣợc 

chấp nhận rộng rãi bởi các nhà giải phẫu bệnh cũng nhƣ thận học [26]. 

Bảng 1.1. Phân loại Lee [27] 

Giai 

đoạn 
Tổn thƣơng cầu thận 

Tổn thƣơng  

ống kẽ thận 

I 

Gần nhƣ bình thƣờng. Đôi khi có dày nhẹ 

gian mạch ở một phần cầu thận mà không có 

tăng sinh TB  

Không có 

II 
<50% số cầu thận có tăng sinh gian mạch  

và xơ hóa 
Không có 

III 
Tăng sinh gian mạch lan tỏa và dày với các 

mức độ khác nhau. Đôi khi có liềm nhỏ và dính 
Hiếm khi teo ống thận 

IV 

Tăng sinh gian mạch lan tỏa và xơ hóa. Tăng 

sinh liềm tới 45% số cầu thận. Hay gặp xơ 

hóa cầu thận một phần hoặc toàn bộ. 

Teo ống thận, viêm tổ 

chức kẽ và đôi khi có 

TB bọt trong tổ chức kẽ 

V 
Tƣơng tự giai đoạn IV nhƣng nặng hơn.  

Có tăng sinh liềm > 45% số cầu thận. 

Tƣơng tự giai đoạn IV 

nhƣng nặng hơn 
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  Phân loại Haas  

Phân loại ra đời 1997, đƣợc áp dụng tƣơng đối rộng rãi trƣớc kia và cho 

đến nay vẫn đƣợc áp dụng ở một số nơi. Phân loại chủ yếu dựa vào tăng sinh 

TB gian mạch và nội mao mạch. Nhƣợc điểm của phân loại này là không chú 

ý tới tổn thƣơng ống kẽ thận, đây là tổn thƣơng quan trọng tƣơng đƣơng tổn 

thƣơng cầu thận và qua nhiều nghiên cứu đã chứng minh có liên quan chặt 

chẽ đến tiên lƣợng thận. 

Bảng 1.2. Phân loại Haas [29] 

Haas class I: 

Tổn thƣơng mô học tối thiểu: không nhiều hơn tăng sinh gian mạch tối 

thiểu. Không có hoạt động trên MBH của xơ hóa cầu thận mảnh. 

Haas class II: 

Bệnh thận IgA tƣơng tự FSGS (FSGS –like IgAN): tƣơng tự xơ hóa ổ tiên 

phát với không nhiều hơn tăng TB gian mạch tối thiểu. Không có tổn 

thƣơng dạng hoạt động trên MBH. 

Haas class III: 

VCT tăng sinh ổ: có tăng TB gian mạch, tăng sinh nội mao mạch, liềm TB, 

hoại tử hoặc kết hợp của các tổn thƣơng trên trong < 50% số cầu thận. Tổn 

thƣơng có thể cục bộ hoặc toàn bộ: Bao gồm các trƣờng hợp của VCT tăng 

sinh gian mạch ổ mảnh mức độ trung bình.  

Haas class IV: 

VCT tăng sinh lan tỏa: sự có mặt của tăng TB gian mạch, tăng sinh nội 

mao mạch và liềm TB trong > 50% cầu thận. Tổn thƣơng có thể cục bộ 

hoặc toàn bộ. 

Haas class V: 

Bệnh cầu thận mạn tính tiến triển:  

≥ 40% cầu thận teo và/hoặc  

≥ 40% teo hoặc mất ống thận vùng vỏ. 



20 

 

Hình 1.7. Mô bệnh học tổn thương cầu thận Haas class I và I I [33].  

(A). Class I được đặc trưng bởi các cầu thận bình thường hoặc gần bình thường trên 

KHVQ H (nhuộm PAS). (B). Trong class I, cầu thận có tăng sinh nhẹ chất nền gian mạch 

và tăng rất ít TB gian mạch (nhuộm PAS). (C). Bệnh thận IgA giống xơ hóa ổ cục bộ(FSGS 

like) (class II) tương tự class I nhưng có xơ hóa cầu thận một phần với dính của phần búi 

mao mạch bị xơ sẹo vào bao Bowman. Tăng TB gian mạch mức độ ít tương tự trong class I 

(nhuộm HE). (D). Nhuộm bạc của cùng tổn thương cầu thận trong hình C. 
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Hình 1.8. Tổn thương cầu thận trong Haas class III [33] 

(bệnh thận IgA tăng sinh cục bộ).  

(A,B) Tăng TB gian mạch cục bộ mức độ nhẹ (A) và trung bình (B) và tăng chất 

nền (mũi tên) trong < 50% của cầu thận (nhuộm PAS) (C). Tăng sinh nội mao mạch, 

thường ở một phần của cầu thận (segmental) (mũi tên) (nhuộm HE) (D). Liềm TB toàn bộ 

đè ép vào cuộn mao mạch trong bệnh thận IgA liềm TB cục bộ (focal) (nhuộm bạc).  

 

Hình 1.9. Tổn thương cầu thận trong Haas class IV  

(Bệnh thận IgA tăng sinh lan tỏa  [33]).  

Mức độ tăng sinh gian mạch đa dạng trong bệnh thận IgA tăng sinh lan tỏa 

(hình 1.9). Hình ảnh cho thấy tăng TB gian mạch trong toàn bộ cầu thận và tăng 

chất nền và có dính bó mao mạch vào bao Bowman và xơ một phần bó mao mạch 

giai đoạn sớm (mũi tên) (nhuộm HE). 
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 Phân loại Oxford 

Phân loại Oxford ra đời năm 2009, đạt đƣợc sự thống nhất cao giữa các 

nhà giải phẫu bệnh và các nhà thận học, tƣơng đối dễ áp dụng trong thực hành 

lâm sàng và trong theo dõi tiên lƣợng bệnh thận IgA. Phân loại này dựa trên 

điểm tăng sinh TB gian mạch, điểm xơ hóa cầu thận mảnh hoặc dính, tăng 

sinh nội mao mạch, liềm TB đơn độc hoặc liềm TB kết hợp liềm xơ, teo ống 

thận/ xơ tổ chức kẽ; và điểm ĐM. 

Bảng 1.3. Phân loại Oxford [37] 

Tổn thƣơng Định nghĩa Điểm 

Tăng sinh gian 

mạch 

< 4 TB gian mạch/vùng gian mạch = 0 

4-5 TB gian mạch/vùng gian mạch = 1 

6-7 TB gian mạch/vùng gian mạch = 2 

> 8 TB gian mạch/vùng gian mạch = 3 

Điểm tăng sinh TB gian mạch là điểm 

trung bình cho tất cả các cầu thận 

M0 ≤ 0.5 

M1> 0.5 

Xơ hóa cầu thận 

cục bộ 

Bất kể một phần nào của cuộn mao mạch 

cầu thận bị xơ hóa nhƣng không phải toàn 

bộ cầu thận xơ hóa hoặc có dính 

S0: không có xơ 

hóa, S1: có xơ hóa 

Tăng sinh TB 

nội mao mạch 

Tăng sinh TB do tăng sinh TB trong lòng 

mao mạch cầu thận gây hẹp lòng mao 

mạch. 

E0: không có tăng 

sinh; E1: có tăng 

sinh 

Teo ống thận/xơ 

tổ chức kẽ 

Phần trăm của vùng vỏ thận có teo ống 

thận hoặc xơ tổ chức kẽ 

T0: 0-25%; T1:26-

50; T2 >50% 
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 Đặc điểm trên kính hiển vi điện tử  

Kính hiển vi điện tử không cần thiết cho chẩn đoán bệnh thận IgA. Trên 

KHVĐT cho thấy những lắng đọng đặc điện tử dạng hạt tại gian mạch, tăng 

chất nền gian mạch (hình 1.10). Có thể gặp lắng đọng dƣới nội mô kết hợp 

giãn nhẹ lớp dƣới nội mô của thành mao mạch. Lắng đọng MD dƣới biểu mô 

thƣờng nhỏ, ít gặp. Nếu có lắng đọng dƣới biểu mô nhiều thì ít khi nghĩ tới 

bệnh thận IgA tiên phát hoặc thứ phát mà phải nghĩ tới quá trình không liên 

quan phức hợp MD. Biến đổi màng đáy trong bệnh thận IgA hay gặp nhất là 

mỏng màng đáy ở một phần búi mao mạch. Có thể gặp các biến đổi khác là 

màng đáy đôi bờ ở một phần mao mạch cầu thận [33]. 

 

Hình 1.10. Lắng đọng đặc điện tử mức độ nhiều ở gian mạch  

trong bệnh thận IgA [33] 

(A, B). Lắng đọng đặc điện tử lan tràn trong gian mạch (M)  

với xung quanh là tăng chất nền gian mạch (A) và (B). 

 Giá trị tiên lượng của mô bệnh học 

Các đặc điểm mô bệnh học có giá trị tiên lƣợng nhất định trong bệnh 

thận IgA. Tuy nhiên, các nghiên cứu có thể đƣa ra các đặc điểm khác nhau về 

giá trị tiên lƣợng của các đặc điểm mô bệnh học cụ thể. Nhiều nghiên cứu 

thống nhất với đặc điểm mô bệnh học có tiên lƣợng nặng nhất là xơ hóa cầu 
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thận thận cục bộ hoặc toàn bộ và xơ tổ chức kẽ [30], [38], [39]. Nghiên cứu 

khác tìm thấy tổn thƣơng hình liềm, tăng sinh nội mao mạch và các mảnh vụn 

vỡ nhân là các đặc điểm cho tiên lƣợng nặng trong bệnh thận IgA [31]. Hoại 

tử một phần búi mao mạch (segmental) hoặc lắng đọng IgA thành mao mạch 

thƣờng có tiên lƣợng xấu. Ngƣợc lại, màng đáy cầu thận mềm mại (fine) 

thƣờng có tiên lƣợng tốt [32]. 

Các đặc điểm mô bệnh học có tiên lƣợng nặng không phải luôn luôn có 

liên quan với các đặc điểm lâm sàng có tiên lƣợng nặng. Trong nghiên cứu trên 

282 BN bệnh thận IgA, các tác giả không tìm thấy mối liên quan giữa tăng HA 

và protein niệu với tổn thƣơng hình liềm cũng nhƣ với tăng sinh TB nội mao 

mạch [31]. Nhƣng trong một số nghiên cứu khác, các tác giả lại tìm thấy mối 

liên quan giữa tổn thƣơng hình liềm và xơ hóa cầu thận với tăng HA và protein 

niệu cao [40], hoặc mối liên quan giữa xơ hóa cầu thận với creatinine máu [39]. 

Một số tổn thƣơng hoạt động trên mô bệnh học đƣợc cho là đáp ứng với điều 

trị nhƣ tăng sinh nội mao mạch, tổn thƣơng hình liềm, trong khi các tổn thƣơng 

mãn tính nhƣ teo ống thận, xơ hóa cầu thận không đáp ứng với điều trị [35]. 

1.1.6. Quản lý, theo dõi và điều trị bệnh thận IgA 

1.1.6.1. Quản lý và theo dõi bệnh thận IgA 

Bệnh thận IgA tiến triển âm thầm, ít triệu chứng khiến cho BN dễ chủ 

quan và không tuân thủ điều trị. Do đó việc đƣa số BN bệnh thận IgA vào 

chƣơng trình quản lý và theo dõi là cần thiết để ngăn ngừa tiến triển đến 

BTMT giai đoạn cuối. BN cần đƣợc theo dõi về thời gian đến khám bệnh, 

mức độ tuân thủ điều trị và các biến chứng có thể có của điều trị. 

Hiện nay, các bệnh thận mạn tính đƣợc theo dõi và quản lý theo hƣớng dẫn 

của KDIGO 2013 [41]. Tùy theo mức độ ổn định của bệnh cũng nhƣ mức độ suy 

thận mà thời gian theo dõi khác nhau (đƣợc thể hiện chi tiết trong bảng 1.4).  
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- Bệnh nhân có BTMT giai đoạn 1 (MLCT ≥ 60ml/phút) và albumin niệu 

ở mức < 30mg/g so với creatinin, thời gian theo dõi tối thiểu mỗi năm 1 

lần (ô màu xanh lá cây).  

- BN có albumin niệu ở mức 30-300mg/g và MLCT ≥ 60ml/phút, hoặc 

những BN có albumin niệu ở mức < 30mg/g và MLCT từ 45-59 ml/phút, 

BN đƣợc theo dõi ít nhất mỗi năm 1 lần với sự chú ý sát sao hơn (ô màu 

vàng nhạt).  

- BN có BTMT với MLCT ≥ 60ml/phút và albumin niệu ở mức > 

300mg/g, hoặc albumin niệu ở mức 30 - 300mg/g và MLCT từ 45 - 59 

ml/phút, hoặc albumin niệu ở mức < 30mg/g và MLCT từ 30 - 44 

ml/phút sẽ đƣợc theo khám và theo dõi lâm sàng cũng nhƣ các chỉ số cận 

lâm sàng ít nhất 2 lần mỗi năm (ô màu vàng cam).  

- BN có albumin niệu ở mức > 300mg/g và MLCT từ 30 – 59 ml/phút, hoặc 

albumin niệu ở mức 30 - 300mg/g và MLCT từ 15 - 44 ml/phút, hoặc 

albumin niệu ở mức < 30mg/g và MLCT từ 15-29 ml/phút cần đƣợc khám ít 

nhất 3 lần mỗi năm (ô màu đỏ nhạt). 

- BN có albumin niệu ở mức > 300mg/g và MLCT < 30ml/phút hoặc những 

BN có MLCT < 15ml/phút cần đƣợc khám hàng tháng hoặc ít nhất mỗi 3 

tháng tùy từng BN (ô màu đỏ đậm).  

Bệnh thận IgA chƣa có một khuyến cáo cụ thể về tần suất đến khám 

bệnh. Các khuyến cáo về điều trị của bệnh thận IgA phần lớn dựa trên ngƣỡng 

protein niệu 1g/24 [6]. Do đó trong nghiên cứu của chúng tôi BN đƣợc chia 

nhóm theo dõi dựa vào mức độ protein niệu theo ngƣỡng điều trị và có tham 

khảo theo MLCT nhƣ trong KDIGO 2013 [41]. 
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Bảng 1.4. Tần suất khám bệnh của BTMT theo albumin niệu và MLCT 

[125] 

    Nồng độ Albumin niệu/creatinine niệu (mg/g) 

    A1 A2 A3 

   
 

Bình thƣờng hoặc 

↑nhẹ 
Tăng trung bình Tăng nhiều 

    < 30mg/g 30-300 /g < 300mg/g 

M
L

C
T

 (
m

l/
p

h
/1

.7
3
m

²)
 G1 Bình thƣờng hoặc ↑ ≥90 1 lần/năm nếu CKD 1 lần năm 2 lần/năm 

G2 ↓ nhẹ 60-89 1 lần/năm nếu CKD 1 lần năm 2 lần/năm 

G3a ↓ nhẹ hoặc TB 45-59 1 lần/năm 2 lần/năm 3 lần/năm 

G3b ↓ TB hoặc nhiều 30-44 2 lần/năm 3 lần/năm 3 lần/năm 

G4 ↓ nhiều 15-29 3 lần/năm 3 lần/năm ≥4 lần/năm 

G5 Giai đoạn cuối <15 ≥4 lần/năm ≥4 lần/năm ≥4 lần/năm 

 

1.1.6.2. Các biện pháp điều trị bệnh thận IgA 

 Mục tiêu điều trị 

Cho đến nay, mục tiêu điều trị bệnh thận IgA chủ yếu dựa vào các tiêu chí 

giảm protein niệu và duy trì HA mục tiêu. Điều trị dựa trên đặc điểm mô bệnh 

học mới chỉ là các nghiên cứu nhỏ lẻ, chƣa nhận đƣợc sự thống nhất chung. 

 Mục tiêu giảm protein niệu 

Protein niệu là một yếu tố tiên lƣợng mạnh nhất trong bệnh thận IgA và 

là một yếu tố nguy cơ độc lập. Ngƣỡng protein niệu gây nguy cơ cho bệnh 

thận IgA chƣa đƣợc xác định chắc chắn ở ngƣời trƣởng thành. Một số nghiên 

cứu chỉ ra ngƣỡng 0,5g/ngày [38] trong khi một số nghiên cứu khác cho rằng 

protein niệu > 1g/ngày mới là nguy cơ dẫn tới suy giảm chức năng thận và 

tiến triển thành BTMT giai đoạn cuối [42], [43]. Nghiên cứu quan sát dựa trên 

một số lƣợng lớn BN đã chỉ ra khi giảm protein niệu đến < 1g/ngày thì tốt cho tiên 

lƣợng thận, cho dù lƣợng protein niệu vào thời điểm phát hiện bệnh là 1-2g/ngày, 

2-3 g/ngày hay 3-4g/ngày. Những BN có protein niệu > 3g/ngày kéo dài có suy 
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giảm chức năng thận cao gấp 25 lần so với những BN có protein niệu duy trì < 

1g/ngày. Khi giảm đƣợc protein niệu từ > 3g/ngày xuống mức < 1g/ngày, những 

BN này có tiên lƣợng cũng tốt nhƣ những BN có protein niệu thƣờng xuyên ở 

mức < 1g/ngày [43]. Một chỉ số khác đƣợc dùng để theo dõi tiên lƣợng bệnh 

là giảm 50% protein niệu so với mức protein niệu ban đầu [6]. 

 Mục tiêu huyết áp 

Tăng HA không kiểm soát, kéo dài trong một thời gian sẽ dẫn tới tăng 

protein niệu và làm giảm nhanh hơn MLCT. Ở BN bệnh thận IgA có tăng 

HA, việc kiểm soát HA có tác dụng bảo vệ thận ngay cả khi protein niệu và 

đái máu không thay đổi. Điều này thể hiện trong nghiên cứu trên 2 nhóm BN 

bệnh thận IgA có tăng HA, một nhóm kiểm soát HA với mục tiêu < 130/70 

mmHg, và một nhóm đƣa mục tiêu HA < 140/85 mmHg. Kết quả cho thấy 

sau 3 năm, mặc dù protein niệu và hồng cầu niệu không thay đổi nhƣng chức 

năng thận ở nhóm đạt HA < 130/70 tốt hơn hẳn so với nhóm đạt HA mục tiêu 

< 140/85 mmHg [44]. Cũng nhƣ tất cả các bệnh thận có protein niệu khác, 

mục tiêu HA < 130/80 mmHg ở BN có protein niệu > 0,3 g/ngày và HA < 

125/75 ở BN có protein niệu > 1g/ngày. 

 Các thuốc sử dụng  

 Sử dụng corticoid ở BN bệnh thận IgA 

Tác dụng của corticoid trên bệnh thận IgA ngày càng có nhiều bằng 

chứng có lợi. Nhiều nghiên cứu có đối chứng cho thấy sử dụng corticoid có 

hiệu quả trên giảm protein niệu và bảo tồn chức năng thận so với nhóm điều 

trị triệu chứng. 

Năm 1986 Kobayashi lần đầu tiên đƣa ra những kết quả nghiên cứu trên 

14 BN bệnh thận IgA với protein niệu trong khoảng 1-2g/ngày. So sánh với 

nhóm chứng không dùng corticoid, các BN đƣợc điều trị với corticoid có 

giảm protein niệu và duy trì chức năng thận tốt hơn. Hai năm sau họ công bố 
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nghiên cứu lớn hơn dựa trên 29 BN bệnh thận IgA với protein niệu > 2g/ngày 

đƣợc điều trị prednisone từ 1 tới 3 năm. Kết quả gợi ý chức năng thận đƣợc 

bảo tồn ở nhóm prednisone tốt hơn so với nhóm chứng không sử dụng 

prednisone, nhất là sử dụng prednisone ở giai đoạn sớm của bệnh [45].  

Ngƣợc lại, ghi nhận đầu tiên từ thử nghiệm lâm sàng ngẫu nhiên số 

lƣợng nhỏ lại gần nhƣ âm tính. Lai và cộng sự nghiên cứu ở 34 BN bệnh thận 

IgA có hội chứng thận hƣ cho thấy sử dụng corticoid có tác dụng trên hội 

chứng thận hƣ nhƣng không có sự khác biệt về chức năng thận ở nhóm sử 

dụng và không sử dụng corticoid [46]. Tuy nhiên, có thể do thời gian điều trị 

chƣa dài (chỉ có 4 tháng) nên chƣa phát hiện đƣợc hiệu quả một cách có ý 

nghĩa. Tƣơng tự nhƣ vậy, Julian và cộng sự làm một thử nghiệm hồi cứu đa 

trung tâm trên BN bệnh thận IgA có protein niệu > 2g/ngày trong đó so sánh 

điều trị triệu chứng với điều trị prednisone với tổng thời gian 24 tháng. 

Nghiên cứu cho thấy hiệu quả khiêm tốn trên protein niệu, không tìm thấy 

hiệu quả trên chức năng thận. Tuy nhiên kết quả công bố chỉ là những số liệu 

sơ bộ ban đầu trên một nhóm nhỏ BN với thời gian nghiên cứu 2 năm [47].  

Kết quả bắt đầu khả quan hơn với nghiên cứu của Pozzi và cộng sự vào 

năm 1987 trên 86 BN bệnh thận IgA có chức năng thận bình thƣờng và 

protein niệu mức độ trung bình (1 - 3,5g/ngày). Theo dõi dọc sau 5 năm, tiên 

lƣợng thận tốt hơn có ý nghĩa đáng kể ở nhóm điều trị corticoid 6 tháng so với 

nhóm chứng chỉ sử dụng điều trị hỗ trợ [48]. Trong một nghiên cứu khác, các 

tác giả cũng thấy protein niệu trung bình cũng giảm một cách có ý nghĩa trong 

nhóm điều trị corticoid, và duy trì mức giảm này theo thời gian trong khi protein 

niệu không thay đổi ở nhóm chứng điều trị hỗ trợ [49]. Gần đây, trong một 

nghiên cứu mở ngẫu nhiên trên 90 BN bệnh thận IgA có chức năng thận bình 

thƣờng, một nhóm BN sử dụng prednisone kết hợp với dipyridamole, một nhóm 

sử dụng dipyridamole đơn độc cùng liều. Kết quả cho thấy corticoid giảm 
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protein niệu một cách có ý nghĩa, nhƣng không có hiệu quả trên tiên lƣợng 

thận. Tuy nhiên, tỉ lệ BN còn thấp, 2 nhóm nghiên cứu không đồng nhất về 

protein niệu và độ hoạt động trên MBH [50].  

Cách sử dụng corticoid có thể ảnh hƣởng đến kết quả điều trị. Một số 

nghiên cứu cho thấy corticoid liều làn sóng có hiệu quả bảo tồn chức năng 

thận tốt hơn hẳn so với đƣờng uống. Điều này đƣợc cho là do tác dụng tăng 

nồng độ adiponectin trong máu dẫn tới tác dụng kháng viêm và chống xơ vữa, 

tăng nồng độ yếu tố tăng trƣởng TB gan và asymmetric dimethylarginine, và 

khôi phục rối loạn chức năng nội mô của corticoid liều làn sóng [48], [51]. 

Tuy nhiên, chƣa có nhiều nghiên cứu ngẫu nhiên đƣợc thực hiện để so sánh 

giữa corticoid làn sóng và đƣờng uống ở BN bệnh thận IgA. 

Đã có một số nghiên cứu đánh giá đánh giá hiệu quả của corticoid trên 

tổn thƣơng MBH qua sinh thiết thận thực hiện trƣớc và sau điều trị. 

Yoshikawa và cộng sự [52] nghiên cứu trên 78 bệnh nhi bệnh thận IgA có 

chức năng thận bình thƣờng và cho thấy nhóm sử dụng prednisolone, 

azathioprine, heparin/warfarin và dipyridamole có tỉ lệ cầu thận có xơ hóa 

không thay đổi sau 2 năm điều trị nhƣng tỉ lệ này tăng lên ở nhóm chỉ sử 

dụng heparin hoặc warfarin và dipyridamole đơn độc, tình trạng hình liềm 

và dính bao Bowman tƣơng tự ở 2 nhóm. Shoji và cộng sự tiến hành 1 

nghiên cứu trên ngƣời lớn có bệnh thận IgA tăng sinh lan tỏa. Kết quả là có 

giảm hiện tƣợng tăng sinh TB gian mạch, giảm tích lũy chất nền gian mạch 

và tạo hình liềm TB ở nhóm BN điều trị corticoid mà không có ở nhóm 

điều trị với chống kết tập tiểu cầu, trong khi hiện tƣợng xơ hóa cầu thận 

giảm ở nhóm điều trị corticoid và tăng ở nhóm sử dụng thuốc chống kết tập 

tiểu cầu [53].  

Ở đối tƣợng BN bệnh thận IgA đã có suy thận mạn tính, nghiên cứu của 

tác giả Tamura và cộng sự cho thấy corticoid có tác dụng giảm protein niệu 
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và bảo tồn chức năng thận tốt hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm không sử 

dụng corticoid [54]. Trong khi đó, tác giả Pozzi và cộng sự cho thấy điều trị 

phối hợp azathioprine với corticoid ở nhóm BN bệnh thận IgA có suy thận 

không làm tăng hiệu quả giảm protein niệu và bảo tồn chức năng thận so với 

điều trị corticoid đơn độc [55].  

Nhƣ vậy, có các bằng chứng về sử dụng corticoid có thể giảm protein niệu 

một cách bền vững và làm chậm lại tiến triển của bệnh thận IgA tới BTMT giai 

đoạn cuối. Những kết quả này chủ yếu dựa trên những BN có chức năng thận 

bình thƣờng hoặc chỉ giảm nhẹ. Với những BN có suy thận mạn tính, hiệu quả 

của corticoid chƣa đƣợc chứng minh rõ ràng, mặc dù có một vài nghiên cứu 

gợi ý có hiệu quả. 

 Sử dụng ức chế hệ renin angiotensin trong bệnh thận IgA 

Nhƣ đã đề cập ở phần trên, giảm protein niệu và giảm HA là hai mục tiêu 

quan trọng của bệnh thận IgA. Sử dụng ức chế hệ renin angiotensin bằng chất 

ƢCMC hoặc ƢCTT angiotensin II có chỉ định điều trị đặc hiệu cho bệnh thận 

IgA, đặc biệt khi có tăng HA và protein niệu. Cả hai thuốc ƢCMC và ƢCTT 

angiotensin II đều có những tác dụng tích cực và mặt hạn chế và chƣa có 

chứng minh thuốc nào ƣu việt hơn trong điều trị bệnh thận IgA. Sự phối hợp 

hai thuốc này có ƣu điểm là vƣợt qua hạn chế của từng thuốc, tuy nhiên chƣa 

có nhiều nghiên cứu chứng minh đƣợc lợi điểm của sự phối hợp này. 

Có rất nhiều nghiên cứu về tác dụng của thuốc ức chế hệ renin 

angiotensin trên bệnh thận IgA. Tác giả Dillon tiến hành một nghiên cứu phân 

tích gộp với 237 BN bệnh thận IgA điều trị với thuốc ƢCMC đã đi đến một kết 

luận rằng hiệu quả giảm protein niệu của thuốc là rõ ràng trong khi hiệu quả 

bảo vệ thận chƣa đƣợc chứng minh [56]. Nghiên cứu của Praga và cộng sự ở 

BN bệnh thận IgA với thời gian theo dõi 8 năm, cho thấy hiệu quả của 

ƢCMC hơn hẳn so với nhóm dùng giả dƣợc đối với giảm protein niệu và bảo 
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tồn chức năng thận [57]. Một nghiên cứu của Coppo và cộng sự ở BN bệnh 

thận IgA có protein niệu từ 1-3,5g/ngày với thời gian theo dõi trung bình 38 

tháng cho thấy ƢCMC làm chậm lại quá trình tiến triển suy thận và giảm 

protein niệu so với nhóm chứng [58].  

Một nghiên cứu của Park và cộng sự cho thấy ƢCTT angiotensin II có 

hiệu quả trong giảm protein niệu tốt hơn hẳn so với nhóm chẹn Calci trong 

bệnh thận IgA, mặc dù hiệu quả kiểm soát HA tƣơng tự nhƣ nhau [59]. Thử 

nghiệm ngẫu nhiên có đối chứng của Li và cộng sự đã chứng minh rằng 

ƢCTT angiotensin II giảm có ý nghĩa protein niệu và làm chậm lại quá trình 

suy thận ở BN bệnh thận IgA sau khi đã điều chỉnh các yếu tố liên quan nhất 

là tăng HA [60].  

Phối hợp hai thuốc ƢCMC và ƢCTT angiotensin II trong điều trị bệnh 

thận IgA đƣợc gợi ý là có hiệu quả giảm protein niệu tốt hơn so với điều trị đơn 

độc, hiệu quả này độc lập với hiệu quả hạ áp [61], [62]. Tuy nhiên chƣa có các 

nghiên cứu đầy đủ đặc biệt là trên đối tƣợng bệnh thận IgA có suy thận. 

Một số yếu tố ảnh hƣởng đến đáp ứng với thuốc ức chế thụ thể angiotensin 

trong bệnh thận IgA. Hạn chế muối giúp kiểm soát HA và hạn chế thoát protein 

niệu do đó làm tăng tác dụng của thuốc ức chế thụ thể angiotensin. Đáp ứng của 

mỗi cá thể với ức chế hệ renin - angiotensin là khác nhau, điều này có thể do các 

yếu tố di truyền quyết định. Mối liên quan giữa tính đa dạng của gen ƢCMC và 

tiên lƣợng của bệnh thận IgA đã đƣợc nhiều nghiên cứu nhƣng chƣa đi đến kết 

luận, do sự khác nhau trong các quần thể nghiên cứu, phƣơng pháp xác định gen 

và phân tích số liệu. Không có kết quả nào khẳng định về giá trị tiên lƣợng của 

tính đa hình thái của gen ƢCMC hoặc ƢCTT angiotensin cho hiệu quả của điều 

trị ức chế angiotensin. Tuy nhiên, tính đa hình thái của angiotensinogen có thể 

ảnh hƣởng đến hiệu quả điều trị của ƢCMC hoặc ƢCTT angiotensin trên tiên 

lƣợng thận của BN bệnh thận IgA [63].  
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 Sử dụng thuốc ức chế MD trong bệnh thận IgA 

Tổng hợp phân tử IgA bất thƣờng, phản ứng sinh các kháng thể nội sinh 

để đáp ứng với sự có mặt của các phân tử bất thƣờng này, sự tạo thành các 

phức hợp MD lƣu hành trong máu, lắng đọng các phức hợp MD trong cầu 

thận và khởi phát các quá trình viêm là cơ chế chủ chốt trong bệnh sinh của 

bệnh thận IgA, là cơ sở khoa học để sử dụng các tác nhân MD trong điều trị 

bệnh thận IgA.  

 Cyclophosphamide kết hợp với corticosteroid 

Bằng chứng về steroid liều làn sóng tĩnh mạch hoặc cyclophosphamid 

uống làm chậm lại tốc độ tiến triển của bệnh thận IgA đã đƣợc chứng minh 

bởi một số nhóm nghiên cứu trên thế giới. 

Năm 2002, Ballardie và cộng sự đã công bố một nghiên cứu trên 38 BN 

bệnh thận IgA có tiến triển mất chức năng thận, kết quả cho thấy nhóm đƣợc 

sử dụng prednisone và liều thấp cyclophosphamid sau đó tiếp tục bằng 

azathioprine có chức năng thận đƣợc bảo tồn tốt hơn so với nhóm chỉ điều trị 

hỗ trợ, protein niệu và HC niệu cũng giảm có ý nghĩa, thời gian theo dõi là 5 

năm. Mặc dù còn nhiều hạn chế, nghiên cứu này cũng là một gợi ý về tác 

dụng tích cực của cyclophosphamide trên bệnh thận IgA có tiến triển mất 

chức năng thận [64]. Một nghiên cứu khác của Tumlin và cộng sự trên 12 BN 

bệnh thận IgA có tổn thƣơng tăng sinh hình liềm và tiến triển bệnh trên lâm 

sàng, đƣợc sử dụng corticoid đƣờng tĩnh mạch kết hợp cyclophosphamid tĩnh 

mạch. Kết quả cho thấy lợi ích của cyclocphosphamid trên bệnh thận IgA có tổn 

thƣơng tăng sinh hình liềm [35]. Một số nghiên cứu khác cũng gợi ý lợi ích của 

cyclophosphamid trên bệnh thận IgA có tiến triển trên mô bệnh học [65], [66]. 

Nhìn chung, những nghiên cứu này gợi ý rằng điều trị phối hợp 

cyclophosphamid và steroid có thể có lợi trong BN bệnh thận IgA có nguy cơ 
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cao suy thận, với tiến triển suy giảm MLCT và hoặc tổn thƣơng hình liềm. Hiện 

tại, sử dụng cyclophosphamid thời gian ngắn và corticosteroid cho BN bệnh thận 

IgA có tổn thƣơng hình liềm hoặc viêm cầu thận tiến triển nhanh là hợp lý. 

Tuy nhiên, cần các bằng chứng thuyết phục hơn từ những nghiên cứu với số 

lƣợng BN đủ hơn để phác đồ này đƣợc chấp nhận một cách rộng rãi. 

 Cyclosporin 

Cyclosporin thƣờng không sử dụng trong điều trị bệnh thận IgA. Lai và 

cộng sự [67] thực hiện một nghiên cứu tiến cứu ngẫu nhiên mù đơn trên 19 

BN bệnh thận IgA có protein niệu > 1,5g/ngày. BN đƣợc điều trị cyclosporine 

có giảm đáng kể protein niệu, nồng độ IgA máu và tăng albumin máu so với 

nhóm chứng. Tuy nhiên, chức năng thận có giảm thoáng qua trong thời gian điều 

trị mặc dù nồng độ thuốc nằm trong giới hạn cho phép. Các tác giả không 

khuyến cáo sử dụng cyclosporine trong bệnh thận IgA do chƣa có nhiều nghiên 

cứu chứng minh lợi ích của thuốc trong khi thuốc có tác dụng độc trên thận. 

 Azathioprin 

Tác dụng của azathioprin trên bệnh thận IgA vẫn còn đang tranh cãi. 

Nghiên cứu của Harmankaya và cộng sự thực hiện trên 43 BN bệnh thận IgA 

có chức năng thận còn tốt, với thời gian theo dõi 60 tháng và sinh thiết thận 

trƣớc và sau điều trị. Kết quả cho thấy nhóm sử dụng prednisolon kết hợp với 

azathioprin có phòng ngừa tiến triển của tổn thƣơng thận và cải thiện đặc 

điểm trên mô bệnh học tốt hơn so với nhóm điều trị không đặc hiệu [68]. Tuy 

nhiên để chứng minh vai trò độc lập của azathioprin trên bệnh thận IgA, tác 

giả Pozzi và cộng sự đã thực hiện một nghiên cứu đa trung tâm, ngẫu nhiên có 

đối chứng trên 207 BN bệnh thận IgA có creatinine ≤ 2,0 mg/dl và protein 

niệu ≥ 1,0 g/ngày. Kết quả của nghiên cứu đã cho thấy điều trị corticoid phối 

hợp với azathioprin không có hiệu quả hơn trên giảm protein niệu và cải thiện 

chức năng thận so với điều trị corticoid đơn độc. Nói cách khác, việc thêm 
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azathioprin không có lợi mà còn làm tăng thêm tác dụng phụ ở BN bệnh thận 

IgA [69]. Một nghiên cứu khác trên 80 trẻ em mới đƣợc chẩn đoán bệnh thận 

IgA đã so sánh hiệu quả của phối hợp prednisolone, azathioprine, warfarin và 

dipyridamole với điều trị prednisolone đơn độc [70]. Kết quả cho thấy giảm 

protein niệu có ý nghĩa thống kê đạt đƣợc ở cả hai nhóm, tuy nhiên tác dụng phụ 

nặng nề nhƣ nhƣ hạ bạch cầu, glaucoma, hoại tử vô khuẩn đƣợc ghi nhận trong 

nhóm sử dụng phối hợp. Tóm lại từ những nghiên cứu trên, không khuyến cáo 

dùng azathioprine phối hợp corticosteroid trong điều trị bệnh thận IgA.  

 Mycophenolate Mofetil 

Cho đến nay, có một số thử nghiệm lâm sàng đƣợc công bố về sử dụng 

MMF trên bệnh thận IgA, và chỉ thêm vào các ý kiến tranh cãi hơn là đi đến 

đồng thuận.  

Nghiên cứu ngẫu nhiên đầu tiên, công bố năm 2002 ở Trung Quốc [71], 

thực hiện ở Bắc Kinh trên 62 BN Trung Quốc có bệnh thận IgA nặng với tổn 

thƣơng mô bệnh học grade IV và V theo thang điểm Lee và protein niệu > 

2g/ngày. So sánh nhóm đƣợc sử dụng MMF với nhóm dùng prednisolon uống 

trong 12 tháng, nhóm sử dụng MMF có protein niệu và lipid máu cải thiện rõ 

rệt so với nhóm sử dụng prednisolon. Năm 2004 Maes và cộng sự [72] công 

bố kết quả nghiên cứu trên 34 BN bệnh thận IgA có suy thận, cả hai nhóm 

này đều đƣợc điều trị ƢCMC angiotensin và hạn chế muối, sau đó đƣợc chia 

thành 2 nhóm hoặc sử dụng 2g MMF hoặc giả dƣợc. Sau 3 năm theo dõi, độ 

thanh thải inulin và protein niệu không khác nhau giữa hai nhóm. Trong khi 

đó nghiên cứu của Tang và cộng sự cho thấy MMF có hiệu quả giảm protein 

niệu và duy trì mức giảm này ở nhóm sử dụng MMF hơn hẳn so với nhóm 

dùng ƢCMC [73]. Cũng cho kết quả khả quan là nghiên cứu của Rasche và 

cộng sự khi ghi nhận MMF bảo tồn chức năng thận và làm giảm protein niệu 

ở BN bệnh thận IgA tiến triển sau khi đã thất bại với cyclophosphamid hoặc 
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steroid liều làn sóng [74]. 

Nhƣ vậy các nghiên cứu sử dụng MMF trên BN bệnh thận IgA cho ra 

các kết quả khác nhau, có thể do chủng tộc khác nhau, mức độ nặng nhẹ của 

các BN trong các nghiên cứu khác nhau. Còn cần nhiều các nghiên cứu để 

chứng minh tính hiệu quả của MMF trong bệnh thận IgA. 

 Các thuốc không phải ức chế MD 

Hiện nay còn thiếu các bằng chứng đủ mạnh thuyết phục cho việc sử 

dụng các chất không phải ức chế MD cho bệnh thận IgA. Các nghiên cứu 

phần lớn là quy mô nhỏ, đơn trung tâm, không ngẫu nhiên và thƣờng sử dụng 

nhóm chứng trong các nghiên cứu trƣớc đó để so sánh. 

 Chống oxy hóa 

Trong bệnh thận IgA, cơ sở để sử dụng chất chống oxy hóa là các phức hợp 

MD chứa IgA kích thích các TB gian mạch sản xuất các gốc oxy tự do trong 

thực nghiệm. Tuy nhiên các thực nghiệm lại cho các kết quả rất khác nhau. 

Một thử nghiệm ngẫu nhiên có đối chứng trên cả ngƣời lớn và trẻ em có 

bệnh thận IgA cho thấy điều trị vitamin E liên quan đến giảm đáng kể protein 

niệu, xu hƣớng ổn định MLCT nhƣng không có hiệu quả trên đái máu [75]. 

Ngƣợc lại, một nghiên cứu nhỏ không đối chứng trên 28 BN bệnh thận IgA 

ngƣời lớn đƣợc điều trị 400 đơn vị vitamin E/ngày trong 6 tháng đã thất bại 

trong việc cải thiện protein niệu hoặc bảo tồn MLCT [76]. Nhƣ vậy, vẫn còn 

thiếu những bằng chứng dựa trên các nghiên cứu lớn đủ mạnh về hiệu quả của 

vitamin E trên BTMT cũng nhƣ trên bệnh thận IgA. 

 Chống kết tập tiểu cầu, chống đông và tiêu fibrin 

Thuốc chống kết tập TC tham gia vào một số các quá trình đƣợc cho là 

tham gia vào cơ chế bệnh sinh của tổn thƣơng cầu thận bao gồm giải phóng 

các trung gian hóa học và ức chế các TB gian mạch tăng sinh [77]. Đông máu 

trong cầu thận hoặc là thông qua hoạt hóa tại chỗ các yếu tố đông máu hoặc 

giảm loại bỏ bởi hệ thống tiêu fibrin, đƣợc cho là một trong các yếu tố gây ra 
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tổn thƣơng cầu thận trong bệnh thận IgA [78], [79].  

Một số nghiên cứu cho các kết quả khác nhau. Một nghiên cứu ở nhóm 

Nghiên Cứu Điều Trị Bệnh thận IgA Trẻ Em Nhật Bản đã thất bại trong việc 

chứng minh bất cứ một hiệu quả nào (giảm protein niệu, giảmnồng độ IgA 

máu, lắng đọng IgA gian mạch, và giảm nguy cơ xơ hóa cầu thận) sau 2 năm 

điều trị với heparin-warfarin và dipyridamole [52]. Sử dụng chống kết tập tiểu 

cầu đơn độc cũng thất bại trong giảm tiến triển của bệnh thận IgA sau 3 năm 

điều trị [80]. Trong một nghiên cứu trên ngƣời Australia theo dõi 2 năm với 

điều trị dipyridamole và warfarin, đã đạt đƣợc hiệu quả giảm protein niệu 

nhƣng không có hiệu quả trên bảo tồn chức năng thận. Tuy nhiên BN đồng 

thời cũng đƣợc sử dụng đồng thời cyclophosphamid nên khó đánh giá hiệu 

quả độc lập của các thuốc [81].  

Tóm lại, các nghiên cứu về sử dụng dipyridamole, aspirin, trimetazidine 

và dilazepam trong điều trị bệnh thận IgA gợi ý có hiệu quả trong giảm 

protein niệu và bảo tồn chức năng thận. Tuy nhiên, các nghiên cứu đều chƣa 

có giá trị cao do lƣợng BN ít, thời gian theo dõi chƣa đủ dài, mỗi nghiên cứu 

đều sử dụng đồng thời nhiều thuốc nên khó đánh giá hiệu quả của thuốc 

chống kết tập tiểu cầu và các thuốc chống đông đơn độc trong điều trị bệnh 

thận IgA. 

 Dầu cá 

Sử dụng dầu cá trong điều trị bệnh thận IgA dựa trên các số liệu thực 

nghiệm gợi ý rằng acid béo không no omega 3 có thể hạn chế tổn thƣơng thận 

theo cơ chế MD. Hai loại chính acid béo không no omega 3 là eicosapentanoic 

acid và docosahexanoic acid. Những acid béo omega 3 này cạnh tranh với 

arachidonic acid để sản xuất trienoic eicosanoids là chất mà có thể làm chậm 

lại tiến triển của bệnh [82]. 

Các nghiên cứu sử dụng dầu cá trên BN bệnh thận IgA cho những kết 

quả khác nhau. Có những nghiên cứu chứng minh đƣợc lợi ích của dầu cá 
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trong bảo vệ thận, làm chậm lại mức độ giảm MLCT [83], [84]. Trong khi đó 

một số nghiên cứu khác đã thất bại trong việc chứng minh lợi ích của dùng 

dầu cá trong cải thiện tiên lƣợng bệnh thận IgA [85], [86]. 

Mặc dù chƣa có nhiều bằng chứng chứng minh lợi ích của sử dụng dầu 

cá ở BN bệnh thận IgA nhƣng dầu cá vẫn đƣợc sử dụng tƣơng đối phổ biến do 

tính an toàn. 

 Cắt amydal  

Hiệu quả của cắt amydal trong bệnh thận IgA vẫn còn đang tranh cãi. 

Nhiều nghiên cứu cho thấy hiệu quả của cắt amydal trên thoái lui bệnh trên lâm 

sàng ở BN bệnh thận IgA. Phần lớn những nghiên cứu này lựa chọn bệnh ở giai 

đoạn sớm, loại trừ các BN có tiên lƣợng không thuận lợi, và thời gian theo dõi 

thƣờng ít hơn 5 năm [87], [88]. Một số nghiên cứu theo dõi thời gian dài cho 

thấy nhóm cắt amydal có tỉ lệ thận sống sót sau 10 năm cao hơn so với nhóm 

không cắt amydal [89]. Trong khi đó, một số nghiên cứu cho thấy cắt amydal 

không có hiệu quả giảm nguy cơ tiến triển về BTMT giai đoạn cuối [90]. 

Phối hợp cắt amydal và corticoid liều làn sóng cho bệnh thận IgA cũng 

là một lựa chọn đang còn tranh cãi. Một vài nghiên cứu cho thấy phối hợp cắt 

amydal và corticoid làn sóng duy trì đƣợc lui bệnh lâu hơn, giảm tỉ lệ tái phát 

bệnh so với corticoid đơn độc [91], [92], thậm chí cả khi BN đã ở giai đoạn 

tiến triển nhƣng creatinine máu còn < 2mg/dl [93]. 

Do vậy, chỉ định cắt amydal ở BN bệnh thận IgA vẫn còn tranh cãi. 

Cũng cần quan tâm đến giai đoạn tiến triển trên lâm sàng và điểm mô bệnh 

học trƣớc khi quyết định cắt amydal, bởi vì khi giai đoạn bệnh tiến triển muộn 

và các đặc điểm mô bệnh học nặng thì cắt amydal không còn hiệu quả ngay cả 

khi có phối hợp corticoid [51]. 

1.1.7. Tiên lƣợng bệnh thận IgA 

Trƣớc kia bệnh thận IgA đƣợc cho là lành tính. Tuy nhiên nhiều nghiên cứu 

theo dõi dọc trong nhiều năm đã cho thấy bệnh thận IgA không lành tính nhƣ các 
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quan điểm trƣớc kia. 

Có nhiều yếu tố ảnh hƣởng đến tiên lƣợng thận trong bệnh thận IgA. Giới 

nam, có tăng HA, mức độ đái máu nhẹ nhƣng dai dẳng, tăng protein niệu kéo 

dài, trụ hyaline tồn tại dai dẳng, MLCT giảm ngay từ khi bắt đầu xuất hiện 

bệnh là các yếu tố tiên lƣợng xấu. Các đặc điểm mô bệnh học nhƣ xơ hóa ổ và 

xơ hóa toàn bộ cầu thận, dính bao Bowman, tổn thƣơng hình liềm, các tổn 

thƣơng ống kẽ thận nhƣ tổn thƣơng teo ống thận, tổ chức kẽ có xâm nhập 

viêm của đại thực bào và tế bào lympho T, xơ hóa tổ chức kẽ là các yếu tố 

tiên lƣợng xấu. Lắng đọng IgA và C3 trong gian mạch cầu thận, cũng nhƣ sự 

lan rộng của những lắng đọng này ở thành mao mạch cầu thận có tƣơng quan 

với tiến triển của bệnh. Lắng đọng IgM ở gian mạch và mao mạch cũng là yếu 

tố tiên lƣợng xấu của thận, có thể một phần do sự kết hợp của nó với tổn 

thƣơng xơ hóa trong cầu thận [94].  

Bên cạnh các yếu tố lâm sàng và mô bệnh học, các yếu tố di truyền 

cũng góp phần vào tiên lƣợng bệnh thận IgA. Một số nghiên cứu ghi nhận 

các biến thể gen có liên quan với tiến triển của bệnh thận IgA nhƣ các gen 

qui định hệ thống MD nhƣ FCGR3B, CD16b; FcgRIIIb, FCGR2A, CD14; 

gen mã hóa cytokine nhƣ: TNF, IL10, IL4, TGFB1, CCL2; các phân tử dính 

nhƣ SELE 44, SELL 44; các gen qui định hệ thống renin angiotensin nhƣ ACE, 

AGT; một số gen khác nhƣ SCGB1A1, PON1, NPHS1, NPHS2,VEGFA…Điều 

này gợi ý một số biến thể di truyền có thể có thể gây ra tiến triển bệnh nhanh hơn 

[11]. Hơn nữa, có một số bằng chứng về biến thể của men chuyển angiotensin 1 

và angiotensinogen ảnh hƣởng đến đáp ứng với ƢCMC và/hoặc ƢC thụ thể 

angiotensin của bệnh thận IgA, qua đó ảnh hƣởng tới tiến triển của bệnh [11]. 

Bệnh thận IgA tiến triển âm thầm do đó đòi hỏi thời gian theo dõi dài để 

đánh giá tiên lƣợng của bệnh. Không có nhiều các nghiên cứu theo dõi tiên lƣợng 

bệnh thận IgA sau nhiều năm và kết quả đôi khi không thống nhất do bệnh thận 

IgA là hậu quả của nhiều yếu tố môi trƣờng, di truyền đan xen hỗn hợp. Phần lớn 



39 

các nghiên cứu đều cho rằng protein niệu cao, đặc điểm mô bệnh học có xơ hóa 

cầu thận là những yếu tố tiên lƣợng nặng. Tuy nhiên, một nghiên cứu ở Nhật Bản 

cho thấy những BN bệnh thận IgA mặc dù ban đầu có biểu hiện protein niệu < 

0,5g/ngày và mô bệnh học không nặng nề, sau 30 năm tỉ lệ sống còn của thận chỉ 

có 62,5% [28]. Một nghiên cứu trên 1364 BN bệnh thận igA ở Hàn Quốc cho thấy 

BN bệnh thận IgA có chức năng thận bảo tồn tốt, HA bình thƣờng và protein niệu 

< 1g/ngày có tỉ lệ sống sót ngang bằng với quần thể dân số chung [95]. 

Tiến triển lâu dài của bệnh thận IgA liệu có phụ thuộc vào phƣơng thức 

điều trị, thời gian bắt đầu điều trị vẫn còn nhiều tranh cãi. Trong nghiên cứu 

trên 1364 BN bệnh thận IgA ở Hàn Quốc, tỉ lệ sống sót sau 10 và 20 năm lần 

lƣợt là 79,8% và 66,9%. Tuy nhiên nghiên cứu này gợi ý điều trị không thay 

đổi đáng kể tiên lƣợng sống còn của BN bệnh thận IgA [95]. Trong khi đó, 

khảo sát các BN đƣợc chẩn đoán bệnh thận IgA giai đoạn từ 1974-1991 và 

giai đoạn từ 1992-2011 thì thấy tỉ lệ sống còn của thận ở giai đoạn sau này tốt 

hơn hẳn (75,2% so với 59%) khẳng định giá trị của điều trị lên tiên lƣợng thận 

[28]. Hơn nữa, một nghiên cứu khác còn chỉ ra hiệu quả rõ rệt của điều trị 

corticoid kết hợp cắt amydal ngăn ngừa tiến triển đến BTMT giai đoạn cuối 

trên 119 BN bệnh thận IgA [51]. 

Tóm lại tiên lƣợng bệnh thận IgA phụ thuộc vào nhiều yếu tố đan xen 

phức tạp và còn cần nhiều nghiên cứu hơn nữa để làm sáng tỏ vấn đề này.. 

1.2. TÌNH HÌNH NGHIÊN CỨU BỆNH THẬN IgA 

1.2.1. Tình hình nghiên cứu bệnh thận IgA trên thế giới 

Bệnh thận IgA đƣợc phát hiện đầu tiên bởi hai nhà giải phẫu bệnh là 

Berger và Hinglais vào năm 1868. Từ đó đến nay, đã có rất nhiều nghiên cứu 

trên thế giới về chẩn đoán và điều trị bệnh thận IgA. 

Các nghiên cứu về chẩn đoán bệnh thận IgA đang cố gắng tìm kiếm 

những biomarker để chẩn đoán sớm bệnh thận IgA. Một số nghiên cứu gợi ý 

rằng trên bệnh nhân có đồng thời tăng IgA máu, tăng tỉ lệ IgA/C3 máu, 

protein niệu và HC niệu thì cần nghĩ tới chẩn đoán bệnh thận IgA [96], [97]. 
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Một số nghiên cứu đề cập tới vai trò của xét nghiệm định lƣợng IgA1 thiếu 

hụt galactose trong chẩn đoán bệnh thận IgA. Nhƣ trình bày ở phần trên, IgA1 

thiếu hụt galactose đóng vai trò chủ yếu trong cơ chế bệnh sinh của bệnh thận 

IgA, do đó nhiều nghiên cứu hi vọng tìm thấy vai trò của xét nghiệm này nhƣ 

một marker sinh học để chẩn đoán bệnh thận IgA. Nghiên cứu của tác giả 

Zhao và cộng sự đã chỉ ra xét nghiệm định lƣợng IgA1 thiếu hụt galactose 

tăng lên ở nhóm bệnh thận IgA so với nhóm chứng, đồng thời tăng nồng độ 

chất này còn liên quan đến tiến triển xấu của bệnh thận IgA [98]. Nghiên cứu 

của tác giả Jiang và cộng sự tìm ra nồng độ IgA1 thiếu hụt galactose tăng lên 

ở 87,5% số trƣờng hợp mắc bệnh thận IgA và tăng hơn so với nhóm chứng, 

và độ đặc hiệu của xét nghiệm này là 83,3% và giá trị tiên lƣợng là 92,6% 

[99]. Cũng tƣơng tự nhƣ vậy, tác giả Moldoveanu và cộng sự đã ghi nhận 

trong số 150 bệnh nhân bệnh thận IgA, có tới 117 bệnh nhân có nồng độ IgA1 

thiếu hụt galactose cao hơn so với nhóm chứng, thể hiện vai trò của chất này 

trong chẩn đoán bệnh thận IgA [100]. Tuy nhiên các nghiên cứu mới chỉ dựa 

trên một số lƣợng nhỏ bệnh nhân, còn cần nhiều nghiên cứu tiếp theo để 

khẳng định giá trị chẩn đoán của xét nghiệm này. 

Cho đến nay, mô bệnh học vẫn giữ vai trò quyết định, là tiêu chuẩn 

vàng chẩn đoán bệnh thận IgA. Nếu nhƣ mô tả mô bệnh học khá đơn giản vào 

năm 1868 nhƣ thấy lắng đọng IgA ở gian mạch, tăng sinh các tế bào gian 

mạch và tổn thƣơng ở dạng cục bộ thì cho đến nay, các nhà giải phẫu bệnh đã 

đạt đƣợc các bƣớc tiến lớn với rất nhiều các nghiên cứu. Một thay đổi lớn 

phải kể đến trong các nghiên cứu về giải phẫu bệnh trên bệnh thận IgA là ra 

đời nhiều phân loại đa dạng với các giá trị về tiên lƣợng cũng nhƣ mối liên 

quan với các đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng. Phân loại Lee ra đời năm 

1982, sửa đổi năm 2005, có một số hạn chế nhƣ sử dụng thuật ngữ chƣa rõ 

ràng, khó ứng dụng trong thực hành lâm sàng nên ít đƣợc sử dụng [26]. Phân 

http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0085253815522722
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loại Haas ra đời 1997, đƣợc áp dụng tƣơng đối rộng rãi trƣớc kia và cho đến 

nay vẫn đƣợc áp dụng. Nhƣợc điểm của phân loại này là không chú ý tới tổn 

thƣơng ống kẽ thận, đây là tổn thƣơng quan trọng tƣơng đƣơng tổn thƣơng 

cầu thận và qua nhiều nghiên cứu đã chứng minh có liên quan chặt chẽ đến 

tiên lƣợng thận [29]. Phân loại hiện nay đƣợc áp dụng rộng rãi và đạt đƣợc 

nhiều đồng thuận của các nhà giải phẫu bệnh và thận học, cũng nhƣ dễ áp 

dụng trong thực hành lâm sàng là phân loại Oxford [37]. 

 Nếu nhƣ về chẩn đoán và tiên lƣợng của bệnh thận IgA đã đạt đƣợc 

nhiều bƣớc tiến lớn thì về mặt điều trị, cho đến nay chƣa đƣa ra đƣợc một 

điều trị thống nhất trên toàn thế giới.  

Các nghiên cứu về vai trò của ƢCMC/ƢCTT angiotensin II phần lớn đều 

đạt đƣợc sự thống nhất về tác dụng cải thiện protein niệu và chức năng thận 

của những thuốc này trong bệnh thận IgA. Cheng Jianghua và cộng sự thực 

hiện một nghiên cứu phân tích gộp dựa trên 11 thử nghiệm lâm sàng ngẫu 

nhiên có đối chứng đã ghi nhận hiệu quả tuyệt vời của ƢCMC phối hợp 

ƢCTT angiotensin II trên giảm protein niệu và bảo vệ chức năng thận [101]. 

Nghiên cứu của Genyang Cheng và cộng sự cho thấy phối hợp Valsartan với 

Clopidogrel và/hoặc Leflunomide có hiệu quả hơn so với dùng Valsartan đơn 

độc trong giảm protein niệu và bảo vệ chức năng thận [102].  

Trong khi đó, điều trị corticoid trong bệnh thận IgA luôn đem lại những 

tranh cãi. Hiện chƣa có thống nhất về liều lƣợng, thời gian và cách dùng 

corticoid trong bệnh thận IgA. Một nghiên cứu phân tích gộp dựa trên 9 thử 

nghiệm lâm sàng cho thấy corticoid liều cao thời gian ngắn có hiệu quả tƣơng 

đối trong bảo vệ chức năng thận và giảm protein niệu, trong khi corticoid liều 

thấp và thời gian dài thì không có hiệu quả [103]. Một nghiên cứu khác của 

tác giả Yanhong Yuan và cộng sự cho thấy điều trị corticoid không làm giảm 

tỉ lệ tái phát cũng nhƣ tiến triển của bệnh thận IgA [104]. Trong khi đó, nhiều 
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nghiên cứu thể hiện lợi ích của sử dụng corticoid trên bảo vệ chức năng thận 

và giảm protein niệu trong bệnh thận IgA. Nghiên cứu phân tích gộp dựa trên 

15 thử nghiệm lâm sàng đã cho thấy điều trị corticoid trong bệnh thận IgA có 

tác dụng giảm protein niệu và giảm tiến triển về BTMT giai đoạn cuối, trong 

đó sử dụng kéo dài có hiệu quả hơn so với thời gian ngắn [105]. Tƣơng tự 

nhƣ vậy, kết quả của tác giả Manno và cộng sự cũng cho thấy hiệu quả của 

corticoid trong phòng ngừa tiến triển của bệnh thận IgA [106]. 

Vai trò của ức chế miễn dịch trong bệnh thận IgA đã có nhiều nghiên 

cứu, tuy nhiên đến nay chƣa có nghiên cứu nào cho thấy tác dụng bảo vệ thận 

của các thuốc này. Do đó, sử dụng ức chế miễn dịch vẫn còn đang gây tranh 

cãi và chƣa có khuyến cáo sử dụng cho bệnh thận IgA [66], [107].  

1.2.2. Nghiên cứu trong nƣớc 

Ở Việt Nam đã có một số nghiên cứu về bệnh cầu thận. Năm 2013 

nghiên cứu của Đinh Thị Kim Dung và cộng sự can thiệp điều trị ƢCMC trên 

450 BN viêm cầu thận mạn tính ở tỉnh Bắc Giang với thời gian theo dõi 2 

năm. Kết quả nghiên cứu cho thấy hiệu quả của ƢCMC trên giảm protein 

niệu, nhƣng MLCT cũng giảm sau 2 năm điều trị ở BN viêm cầu thận mạn. 

Tuy nhiên trong nghiên cứu này, các BN viêm cầu thận không đƣợc sinh thiết 

thận do đó không cho biết tỉ lệ của từng loại bệnh cầu thận trong nhóm nghiên 

cứu cũng nhƣ đáp ứng của từng loại bệnh cầu thận với điều trị [108].  

Nghiên cứu của Lƣơng Thị Tuyết và cộng sự năm 2016 trên 407 BN có 

bệnh cầu thận tại khoa Thận Tiết Niệu bệnh viện Bạch Mai có chỉ định sinh 

thiết thận với mục đích phân loại tổn thƣơng mô bệnh học của các bệnh cầu 

thận và có đối chiếu với lâm sàng. Kết quả nghiên cứu cho thấy tỉ lệ viêm 

thận lupus cao nhất chiếm 33,4%, tỉ lệ bệnh thận IgA là 21,6% [109].  

Cho đến nay, số nghiên cứu về bệnh thận IgA trên ngƣời Việt Nam 

chƣa có nhiều. Một nghiên cứu của tác giả Huỳnh Thoại Loan trên 276 bệnh 
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nhi có chỉ định sinh thiết thận tìm thấy 30 bệnh nhi có bệnh thận IgA chiếm 

10,86%. Nghiên cứu đã nêu lên đặc điểm của nhóm bệnh nhi bệnh thận IgA 

với lý do chủ yếu dẫn đến chỉ định sinh thiết thận là đái máu đại thể (chiếm 

36,6%), tiếp theo là hội chứng thận hƣ kém đáp ứng (chiếm 33,3%). Tác giả 

cũng áp dụng phân loại Haas và phân loại Oxford trong mô tả tổn thƣơng giải 

phẫu bệnh của nhóm bệnh nhi này. Nghiên cứu đã tiến hành theo dõi điều trị 

và bƣớc đầu đƣa ra những kết quả về đáp ứng với các phác đồ điều trị trên 

nhóm 30 bệnh nhi có bệnh thận IgA này [110]. 

Trên đối tƣợng ngƣời Việt Nam trƣởng thành, hiện nay chƣa có một 

nghiên cứu nào về bệnh thận IgA đƣợc công bố. Liệu các đặc điểm lâm sàng, 

mô bệnh học ở nhóm bệnh thận IgA đƣợc khảo sát ở bệnh viện Bạch Mai có 

khác với các nghiên cứu của các tác giả trên thế giới ở các đối tƣợng bệnh 

nhân có điều kiện địa lý, chủng tộc khác biệt ? Tại Việt nam việc theo dõi và 

quản lý bệnh nhân mắc bệnh thận mạn nói chung là hết sức khó khăn do nhiều 

yếu tố nhƣ, địa lý, điều kiện sinh hoạt và mạng lƣới y tế, đặc biệt là theo dõi 

chuyên khoa còn hạn chế. Bên cạnh đó sự tuân thủ của ngƣời bệnh mắc bệnh 

mạn tính nói chung và mắc bệnh thận mạn tính nói riêng còn rất thấp, dẫn đến 

những hậu quả về bệnh lý trầm trọng. 

Việc lập kế hoạch theo dõi, quản lý nhóm bệnh nhân này để nhằm phát 

hiện những biến cố bất thƣờng, cũng nhƣ làm chậm tiến triển của bệnh góp 

phần ngăn chặn hoặc làm chậm tiến triển đến BTMT giai đoạn cuối là một 

việc làm cần thiết mà chúng tôi mong muốn đạt đƣợc, với hi vọng theo dõi 

tiến triển của nhóm bệnh nhân này trong thời gian dài mà thời gian nghiên 

cứu sẽ là một phần đầu tiên quan trọng. Đồng thời chúng tôi cũng mong muốn 

áp dụng phác đồ điều trị và theo dõi kết quả đáp ứng ở các bệnh nhân này. 
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Chƣơng 2 

ĐỐI TƢỢNG VÀ PHƢƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 

2.1. ĐỐI TƢỢNG NGHIÊN CỨU 

Nghiên cứu đƣợc tiến hành bao gồm 504 bệnh nhân đƣợc chẩn đoán 

bệnh cầu thận trên lâm sàng có chỉ định sinh thiết thận tại khoa Thận Tiết niệu 

bệnh viện Bạch Mai. Dựa trên kết quả sinh thiết thận, có 186 bệnh nhân đƣợc 

chẩn đoán bệnh thận IgA nguyên phát, đáp ứng đủ các tiêu chuẩn lựa chọn 

bệnh nhân. Chúng tôi tiến hành nghiên cứu trên 186 bệnh nhân này. 

2.1.1. Tiêu chuẩn lựa chọn bệnh nhân 

 Cho mục tiêu 1: 

- BN đƣợc chẩn đoán bệnh cầu thận trên lâm sàng: protein niệu ≥ 0,3g/24h, 

HC niệu > 10/µl hoặc > 3 HC/1 vi trƣờng [111]. 

- Đồng ý sinh thiết thận để chẩn đoán. 

- Điều trị nội trú tại khoa Thận Tiết niệu bệnh viện Bạch Mai. 

- Đồng ý tham gia nghiên cứu. 

 Cho mục tiêu 2: 

- BN đƣợc chẩn đoán bệnh thận IgA dựa vào các xét nghiệm cận lâm sàng 

và sinh thiết thận. Cần loại trừ BN bệnh cầu thận thứ phát do lupus, 

ĐTĐ, viêm gan B, viêm gan C... Trên bệnh phẩm sinh thiết thận nhuộm 

miễn dịch huỳnh quang thấy lắng đọng ƣu thế IgA ở gian mạch cầu thận 

(tiêu chuẩn chi tiết mô tả ở phần 2.2.5.1). 

- BN đồng ý tham gia nghiên cứu theo dõi dọc trong thời gian 12 tháng. 
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2.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ BN 

- Các bệnh nhiễm trùng cấp tính  

- Tăng HA không kiểm soát (>160/90) 

- BN có một thận duy nhất 

- Tắc nghẽn đƣờng tiết niệu 

- Rối loạn đông máu 

- Thận nhỏ (< 9cm chiều dọc) 

- U thận, nhiều nang thận, abcess thận hoặc viêm thận bể thận cấp 

- BN không hợp tác (lơ mơ, rối loạn tâm thần) 

- Những BN có số lƣợng cầu thận sinh thiết ít hơn 8 cầu thận [112], [113]. 

2.2. PHƢƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2.2.1. Thiết kế nghiên cứu 

Nghiên cứu tiến cứu có can thiệp theo dõi dọc. 

2.2.2. Địa điểm và thời gian nghiên cứu 

Địa điểm nghiên cứu: Khoa Thận Tiết niệu Bệnh viện Bạch Mai 

Thời gian: tháng 10/2013 – 12/2016 

2.2.3. Cỡ mẫu nghiên cứu 

 Cho mục tiêu 1: chúng tôi áp dụng công thức tính cỡ mẫu của một nghiên 

cứu mô tả để tìm tần suất bệnh: 

n = z²1- /2p(1-p)/d² 

Trong đó:  

n: cỡ mẫu,  

p: tỉ lệ bệnh thận IgA trong các bệnh cầu thận (theo một số nghiên cứu trên 

ngƣời châu Á nhƣ Nhật, Singapor, Trung quốc, tỉ lệ bệnh thận IgA dao động 

từ 30 - 45% trong số các bệnh cầu thận). Chúng tôi ƣớc tính tỉ lệ bệnh thận 

IgA chiếm khoảng 30% trong các bệnh cầu thận ở Việt Nam. 

z²1- /2 = 1,96 ( =0,05),  
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d là sai số biên của ƣớc lƣợng và d = 0,05 

→ cỡ mẫu n = 323.  

Trong thực tế chúng tôi sinh thiết 504 BN có bệnh cầu thận. 

 Cho mục tiêu 2: chúng tôi lấy tất cả các BN đƣợc chẩn đoán bệnh thận 

IgA tiên phát và tiến hành theo dõi dọc. 

2.2.4. Phƣơng tiện nghiên cứu 

- Súng sinh thiết Bard Magnum (hình 2.1) 

 

Hình 2.1. Súng sinh thiết 

- Kim sinh thiết Magnum MN 1620 (gauze 16 chiều dài 20 cm) (hình 2.2)  

 

Hình 2.2. Kim sinh thiết 
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- Máy siêu âm ALOKA SSD-1100 với đầu dò Convex có tần số dao động 

từ 2.5 - 7.5 kHz. 

- Các dụng cụ vô khuẩn: găng vô trùng, săng vô trùng, bơm kim tiêm, các 

dung dịch sát khuẩn. 

- Hộp cấp cứu. 

2.2.5. Các tiêu chuẩn chẩn đoán sử dụng trong nghiên cứu 

2.2.5.1. Tiêu chuẩn chẩn đoán bệnh thận IgA 

Chẩn đoán bệnh thận IgA chủ yếu dựa vào mô bệnh học. Trên mô bệnh 

học nhuộm MDHQ thấy bắt màu IgA ở gian mạch cầu thận mức độ ƣu thế 

hoặc đồng ƣu thế với các dấu ấn miễn dịch khác (IgG, IgM, C3, C4). 

Mức độ bắt màu của các dấu ấn miễn dịch IgA, IgG, IgM, C3, C4, C1q 

đƣợc đọc theo mức độ bộc lộ của các kháng thể bắt màu khi phản ứng. Đây là 

phƣơng pháp đánh giá bán định lƣợng, dựa vào kinh nghiệm của nhà Giải 

Phẫu bệnh, dựa vào chất lƣợng bệnh phẩm. Mức độ bắt màu thƣờng đƣợc 

chia theo thang từ 0 đến 3+, trong đó âm tính (0) tƣơng ứng với không bắt 

màu trên MDHQ, vết (±) tƣơng ứng với mức độ bắt màu nghi ngờ hay rất ít, 

1+ tƣơng ứng với mức độ bắt màu nhẹ, 2+ tƣơng ứng với mức độ bắt màu 

trung bình, 3+ tƣơng ứng với mức độ bắt màu mạnh [114]. 

Có nhiều thang điểm và phân loại trong chẩn đoán và tiên lƣợng bệnh thận 

IgA, trong nghiên cứu này chúng tôi sử dụng phân loại Oxford vì đạt đồng thuận 

cao giữa các nhà thận học và mô bệnh học, dễ sử dụng trong lâm sàng. 
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Bảng 2.1. Phân loại Oxford [37] 

Tổn thƣơng Định nghĩa Điểm 

Tăng sinh  

gian mạch 

< 4 TB gian mạch/vùng gian mạch = 0 

4-5 TB gian mạch/vùng gian mạch = 1 

6-7 TB gian mạch/vùng gian mạch = 2 

>8 TB gian mạch/vùng gian mạch = 3 

Điểm tăng sinh TB gian mạch là điểm 

trung bình cho tất cả các cầu thận 

M0 ≤ 0.5 

M1> 0.5 

Xơ hóa cầu  

thận cục bộ 

Bất kể một phần nào của cuộn mao mạch 

cầu thận bị xơ hóa nhƣng không phải toàn 

bộ cầu thận xơ hóa hoặc có dính 

S0: không có xơ 

hóa, S1: có xơ hóa 

Tăng sinh TB 

nội mao mạch 

Tăng sinh TB do tăng sinh TB trong 

lòng mao mạch cầu thận gây hẹp lòng 

mao mạch 

E0: không có tăng 

sinh; E1: có tăng 

sinh 

Teo ống thận/ 

xơ tổ chức kẽ 

Phần trăm của vùng vỏ thận có teo ống 

thận hoặc xơ tổ chức kẽ 

T0:0-25%; T1: 

26-50; T2 > 50% 

2.2.5.2. Tiêu chuẩn chẩn đoán đái máu 

- Tiêu chuẩn đái máu: Có ≥ 3 tế bào HC /vi trƣờng, thể hiện trong ít nhất 2 

trong 3 mẫu nƣớc tiểu đƣợc soi dƣới kính hiển vi. Tuy nhiên ở bệnh viện 

Bạch Mai, chúng tôi đếm tế bào niệu trên 1 đơn vị thể tích nƣớc tiểu và 

tiêu chuẩn chẩn đoán đái máu khi HC niệu > 10/μl [115], [116]. 

- Để làm xét nghiệm chẩn đoán đái máu, yêu cầu lấy bệnh phẩm nƣớc tiểu 

phải đúng cách, không nhiễm bẩn, không vi khuẩn, không mủ: BN vệ 

sinh sạch bộ phận sinh dục bằng nƣớc, không dùng xà phòng, lấy nƣớc 

tiểu giữa dòng để làm xét nghiệm. 
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- Tình trạng BN khi đƣợc lấy nƣớc tiểu: không ở trong các tình trạng sốt, 

nhiễm trùng, chấn thƣơng, hoặc không sau hoạt động thể lực mạnh, hoặc 

không có kinh nguyệt. Nƣớc tiểu tƣơi đƣợc xét nghiệm trong vòng 2 giờ 

kể từ khi lấy. 

2.2.5.3. Tiêu chuẩn chẩn đoán protein niệu: 

- Protein niệu ≥ 0,3g/24h [117], [118]. 

2.2.5.4. Tiêu chuẩn hội chứng viêm cầu thận 

- Đái máu có kèm theo hoặc không kèm theo trụ hồng cầu 

- Protein niệu ≥ 0,3g/24h 

Biểu hiện lâm sàng có thể thay đổi từ đái máu vi thể không triệu chứng 

cho tới hội chứng viêm thận cấp [119]. 

2.2.5.5. Tiêu chuẩn về IgA, C3, C4, tỉ lệ IgA/C3 máu  

Nồng độ IgA máu đƣợc cho là tăng khi IgA máu ≥ 315 mg/dl. 

Nồng độ IgA máu bình thƣờng khi IgA máu < 315 mg/dl 

Tỉ lệ IgA/C3 máu tăng khi > 3,01  

Tỉ lệ IgA/C3 máu bình thƣờng khi ≤ 3,01 

Nồng độ C3 máu bình thƣờng khi từ 0,9-1,8 g/l; tăng khi > 1,8g/l; giảm 

khi < 0,9 g/l. 

Nồng độ C4 máu bình thƣờng khi từ 0,1 - 0,4 g/l; tăng khi > 0,4 g/l; 

giảm khi < 0,1g/l [96], [97]. 

2.2.5.6. Tiêu chuẩn chẩn đoán hội chứng thận hư  

- Protein niệu ≥ 3,5g/24h  

- Albumin máu ≤ 30 g/l 

- Protein máu ≤ 60g/l 

- Phù 

- Tăng cholesterol máu  

Trong đó tiêu chuẩn tăng protein niệu, giảm albumin máu và giảm 

protein máu là tiêu chuẩn cần thiết, tiêu chuẩn phù và tăng cholesterol máu là 

không bắt buộc [120]. 
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2.2.5.7. Tiêu chuẩn chẩn đoán HCTH dựa trên đáp ứng điều trị  

- HCTH đáp ứng hoàn toàn đƣợc định nghĩa là không còn protein niệu (< 

0,3g/ngày) sau điều trị. 

- HCTH đáp ứng một phần mức I đƣợc định nghĩa là sau điều trị protein 

niệu còn lại ở mức 0,3 g/ngày ≤ <1g/ngày. 

- HCTH đáp ứng một phần mức II đƣợc định nghĩa là sau điều trị protein 

niệu còn lại ở mức 1 g/ngày ≤ 3,0 g/ngày [120]. 

2.2.5.8. Tính mức lọc cầu thận  

Mức lọc cầu thận đƣợc tính theo công thức MDRD (Modification of Diet 

in Renal Disease): 

MLCT (ml/phút/1,73 m
2
) = 186 x (Creatinine máu/88,4)

-1,154
 x (tuổi)

-0,203
  

x (0,742 nếu là nữ) x (1,212 nếu ngƣời Mỹ gốc Phi) 

Creatinine máu tính theo đơn vị μmol/l [106]. 

2.2.5.9. Tiêu chuẩn chẩn đoán và phân độ mức độ BTMT 

Ở các BN có BTMT, giai đoạn bệnh đƣợc tính dựa vào MLCT. 

Bảng 2.2. Phân loại bệnh thận mạn tính [117] 

Giai 

đoạn 
Mô tả 

Mức lọc cầu thận 

(ml/ph/1.73m2) 

1 Tổn thƣơng thận có MLCT bình thƣờng hoặc tăng ≥ 90 

2 Tổn thƣơng thận có giảm nhẹ MLCT 60-89 

3 Giảm trung bình MLCT 30-59 

4 Giảm nặng MLCT 15-29 

5 Giảm rất nặng MLCT < 15 
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2.2.5.10. Tiêu chuẩn chẩn đoán và phân độ tăng huyết áp 

Bảng 2.3. Phân loại tăng HA theo hội Tim Mạch Việt Nam [121] 

 

2.2.5.11. Tiêu chuẩn về phân loại chỉ số khối cơ thể (BMI) 

Bảng 2.4. Tiêu chuẩn phân loại chỉ số khối cơ thể áp dụng cho người 

Châu Á theo tổ chức y tế thế giới (WHO - 2004)[122] 

Phân loại BMI (kg/m
2
) 

Thiếu cân < 18,5 

Bình thƣờng 18,5 – 22,9 

Thừa cân 23,0 – 24,9  

Béo phì ≥ 25 
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2.2.5.12. Tiêu chuẩn về phân loại thiếu máu 

Bảng 2.5. Phân loại thiếu máu áp dụng cho người lớn theo  

Tổ chức Y tế thế giới [123] 

 Hemoglobin (g/l) 

Nam Nữ 

Không thiếu máu ≥ 130 ≥ 120 

Thiếu máu 

Nhẹ 110 - 129 110 - 119 

Vừa 80 – 109 80 - 109 

Nặng < 80 < 80 
 

2.2.6. Các bƣớc tiến hành 

2.2.6.1. Cho mục tiêu 1: 

 Khám lâm sàng 

Tất cả các bệnh nhân trong nghiên cứu đều đƣợc hỏi tiền sử, bệnh sử, 

khám lâm sàng và ghi chép vào bệnh án nghiên cứu. 

 Thăm dò cận lâm sàng: BN đƣợc làm các xét nghiệm cơ bản, xét 

nghiệm đặc hiệu và sinh thiết thận để chẩn đoán bệnh cầu thận bao gồm: 

 Xét nghiệm cơ bản: đƣợc làm ngay khi BN nhập viện (thời điểm trƣớc 

điều trị ) 

o Xét nghiệm về huyết học: Công thức máu, đông máu cơ bản  

o Xét nghiệm sinh hóa máu: ure, creatinine, glucose, acid uric, men gan, 

điện giải đồ, protid toàn phần, albumin, cholesterol toàn phần, triglyceride, 

LDL-cholesterol, HDL-cholesterol.  

o Xét nghiệm nƣớc tiểu: Định lƣợng protein niệu 24h, tế bào niệu. 

o Xét nghiệm vi sinh: HIV, HBsAg, anti HCV. 

o Thăm dò chẩn đoán hình ảnh: siêu âm ổ bụng, XQ tim phổi, điện tâm đồ 

o Xét nghiệm miễn dịch: kháng thể kháng nhân, kháng thể kháng DsNA, 

C3, C4, IgA máu. 
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Sau khi có các xét nghiệm chẩn đoán bệnh cầu thận và không có chống 

chỉ định sinh thiết, BN đƣợc sinh thiết thận. 

 Sinh thiết thận:  

o Các bệnh nhân đƣợc tiến hành sinh thiết thận tại khoa Thận Tiết niệu 

bệnh viện Bạch Mai. Thủ thuật đƣợc thực hiện dƣới hƣớng dẫn siêu âm, bằng 

súng sinh thiết Bard, kỹ thuật free hand. 

o Kiểm tra toàn trạng bệnh nhân, đo HA, nhịp thở và các chỉ số sống 

khác. Chỉ sinh thiết khi HA đƣợc kiểm soát tốt. 

o Kiểm tra các xét nghiệm huyết học, đông máu. Chỉ thực hiện sinh thiết 

khi không có rối loạn đông máu và bệnh nhân không dùng các thuốc chống 

đông nhƣ thuốc chống kết tập tiểu cầu và kháng vitamin K.  

o Kiểm tra lại hình ảnh siêu âm thận, chỉ sinh thiết khi thấy hình ảnh hai 

thận trên siêu âm. 

o Cách thức thực hiện thủ thuật:  

 Giải thích cho bệnh nhân cách tiến hành thủ thuật và đề nghị hợp tác. 

  Bệnh nhân nằm sấp trên giƣờng, có thể để 1 cái gối dƣới bụng bệnh 

nhân nếu bệnh nhân gày. 

  Định vị vị trí sinh thiết bằng siêu âm. Vị trí sinh thiết: ƣu tiên sinh thiết cực 

dƣới thận trái hơn so với thận phải để tránh vào nhu mô gan và TM chủ dƣới.  

  Gây tê tại chỗ bằng Xylocain 2%, qua da, cơ cho tới tận vỏ thận dƣới 

hƣớng dẫn siêu âm.  

  Dùng kim qua da tạo 1 đƣờng vào trên da. Đƣa kim sinh thiết một cách 

từ từ, qua da, cơ đi đến vỏ thận dƣới hƣớng dẫn của siêu âm. Khi kim sinh 

thiết đã chạm đến vỏ thận, cố định kim, dặn bệnh nhân nín thở và bấm súng 

sinh thiết, rút kim và súng sinh thiết ra khỏi bệnh nhân, dặn bệnh nhân thở 

bình thƣờng. Lặp lại thủ thuật sinh thiết lần thứ 2 để lấy đủ 2 mảnh nhu mô 

thận. Siêu âm kiểm tra thận vừa sinh thiết. Kiểm tra mạch, HA, tình trạng đau 

của bệnh nhân.  
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  Sát trùng chỗ vừa sinh thiết và băng bằng gạc vô trùng. Băng chun 

vòng qua chỗ sinh thiết và qua bụng bệnh nhân. 

  Theo dõi BN sau sinh thiết: BN cần đƣợc nằm bất động tƣ thế nằm 

ngửa tại giƣờng, theo dõi mạch, HA, nƣớc tiểu trong thời gian 24h. Nếu BN có 

đái máu đại thể cần đƣợc truyền dịch để tránh tạo thành cục máu đông gây tắc 

nghẽn đƣờng tiểu. Tránh vận động mạnh cũng nhƣ tránh sử dụng các thuốc 

chống đông trong thời gian 7 - 10 ngày [124]. 

o Bệnh phẩm sinh thiết thận gồm 2 mảnh: một mảnh đƣợc cố định trong 

lọ thủy tinh có nắp đậy đựng 3ml Formol trung tính 10%, mảnh còn lại bảo 

quản trong lọ thủy tinh có nắp đậy đựng 3ml nƣớc muối sinh lý. 

o Các mẫu sinh thiết thận đƣợc gửi ngay xuống khoa Giải Phẫu Bệnh 

bệnh viện Bạch Mai sau khi sinh thiết. 

o Tại khoa Giải Phẫu Bệnh: 

  Mảnh cố định Formol trung tính đƣợc cố định từ 3 - 4h rồi theo qui 

trình chuyển, đúc, cắt, nhuộm các phƣơng pháp thƣờng quy gồm H&E, PAS, 

bạc và Masson. Mảnh này đƣợc xử lý theo phƣơng pháp nhuộm thông 

thƣờng: tất cả các khối nến đƣợc cắt mảnh có độ dày 1 - 1,5 μm và đƣợc tiến 

hành nhuộm theo phƣơng pháp H&E, PAS, bạc Jones Methenamine và 

Masson Trichrome.  

  Mảnh đƣợc bảo quản trong nƣớc muối sinh lý đƣợc cất ngay vào ngăn 

đá tủ lạnh < 0 độ C cho đến khi đƣợc lấy ra rã đông để nhuộm MDHQ. Mảnh 

này đƣợc xử lý cho phƣơng pháp nhuộm MDHQ: bệnh phẩm sau khi đƣợc rã 

đông đƣợc giữ ở OCT (chất dùng để vùi bệnh phẩm trƣớc khi cắt lạnh). Cắt 

lạnh 3 - 4 μm theo thứ tự: H&E, IgG, IgA, IgM, C3, C4, C1q. Để khô tiêu bản 

trong tủ ấm 37ºC từ 10 - 15 phút. Rửa PBS 2 lần mỗi lần 5 phút. Cho tiêu bản 

vào buồng ẩm. Nhỏ dung dịch kháng thể đã pha trộn lên bề mặt tiêu bản. Cho 

cả buồng ẩm kèm tiêu bản vào tủ ấm 37ºC trong 15 - 20 phút. Rửa 3 lần PBS. 
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Gắn keo Mountant. Đọc tiêu bản luôn hoặc giữ trong tủ lạnh. 

  Các tiêu bản nhuộm thông thƣờng đƣợc đọc trên kính hiển vi quang 

học có độ phóng đại 40, 100, 200, 400 lần. Các tiêu bản nhuộm MDHQ đƣợc 

đọc trên kính hiển vi huỳnh quang. 

  Kết quả đƣợc đọc bởi hai bác sỹ Giải Phẫu Bệnh và có hội chẩn với 

bác sỹ thận học trong một số trƣờng hợp. 

  Các bệnh phẩm đọc trên kính hiển vi quang học có số cầu thận < 8 

đƣợc loại khỏi nghiên cứu [37]. 

 Các thăm dò cận lâm sàng đƣợc thực hiện tại phòng xét nghiệm của khoa 

Huyết Học, khoa Hóa Sinh, Trung tâm Dị ứng của bệnh viện Bạch Mai. 

2.2.6.2. Cho mục tiêu 2:  

 Lập kế hoạch quản lý bệnh nhân bệnh thận IgA 

 Lập hồ sơ điều trị ngoại trú: Bệnh nhân bệnh thận IgA tiên phát sau khi 

đƣợc chẩn đoán và ra viện đƣợc lập hồ sơ điều trị ngoại trú tại khoa Thận Tiết 

niệu bệnh viện Bạch Mai. Hồ sơ bao gồm các phần thủ tục hành chính, tiền sử 

gia đình, tiền sử bản thân, các yếu tố nguy cơ liên quan đến bệnh lý thận tiết 

niệu, phần khám lâm sàng và cận lâm sàng, tƣ vấn chế độ ăn và thuốc điều trị 

trong thời gian 1 năm. Các xét nghiệm gốc của BN đƣợc giữ lại và lƣu trong hồ 

sơ ngoại trú. Bệnh nhân đƣợc hẹn lịch khám cụ thể bởi nghiên cứu sinh. 

 Thời gian khám lại: Do phác đồ điều trị chủ yếu dựa vào protein niệu nên 

chúng tôi chia BN nghiên cứu thành các nhóm dựa theo protein niệu [7], [6] và 

quyết định thời gian khám lại nhƣ sau: 

o Nhóm 1: Các bệnh nhân có protein niệu từ 0,3 - 0,99g/24h:  

- Điều trị ƢCMC. 

- Các bệnh nhân đƣợc khám và hẹn khám lại sau mỗi 3 tháng (theo KDIGO 

2013) [125]. 
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- Đánh giá các chỉ số lâm sàng: tình trạng phù, HA, nƣớc tiểu và các chỉ số 

sống khác.  

- Đánh giá các chỉ số xét nghiệm: ure, creatinine, đƣờng, acid uric, men gan, 

protid máu toàn phần, albumin máu, protein niệu 24h. Tại thời điểm 6 tháng và 

12 tháng làm thêm các xét nghiệm C3, C4 và IgA máu. 

- Nếu sau 6 tháng điều trị ƢCMC → protein niệu tiếp tục duy trì ở mức < 

1g/24h → tiếp tục điều trị ƢCMC. 

- Nếu sau 6 tháng protein niệu tăng lên ≥ 1g/24h → sử dụng corticoid 6 tháng 

kết hợp ƢCMC rồi dừng corticoid, tiếp tục dùng ƢCMC. 

- HA mục tiêu duy trì ở < 130/80 mmHg với khi protein niệu < 1g/24h và 

< 125/75 mmHg nếu protein niệu ≥ 1g/24h. Có thể phối hợp các thuốc hạ HA 

khác (nhóm chẹn kênh Calci, chẹn beta giao cảm…) nếu cần thiết để đạt HA 

mục tiêu. 

o Nhóm 2: các bệnh nhân có protein niệu ≥ 1g/24h nhƣng chƣa điều trị 

ƢCMC (không bao gồm HCTH). 

- Điều trị ƢCMC. 

- Các bệnh nhân đƣợc khám và hẹn khám lại sau mỗi 3 tháng.  

- Đánh giá các chỉ số lâm sàng: tình trạng phù, HA, nƣớc tiểu và các chỉ số 

sống khác.  

- Đánh giá các chỉ số xét nghiệm: ure, creatinine, đƣờng, acid uric, men gan, 

protid máu toàn phần, albumin máu, protein niệu 24h. Tại thời điểm 6 tháng và 

12 tháng làm thêm các xét nghiệm C3, C4 và IgA máu. 

- Nếu sau 6 tháng protein niệu vẫn ở mức ≥ 1g/24h → sử dụng corticoid kết 

hợp ƢCMC trong 6 tháng, khám định kỳ mỗi 1 tháng → sau đó dừng corticoid, 

tiếp tục ƢCMC, khám lại sau mỗi 3 tháng. 

- Nếu sau 6 tháng protein niệu xuống < 1g/24h → tiếp tục ƢCMC, khám lại 

sau mỗi 3 tháng. 
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- HA mục tiêu duy trì ở < 130/80 mmHg với khi protein niệu < 1g/24h 

và  < 125/75 mmHg nếu protein niệu ≥ 1g/24h. Có thể phối hợp các thuốc 

hạ HA khác (nhóm chẹn kênh Calci, chẹn beta giao cảm…) nếu cần thiết 

để đạt HA mục tiêu. 

o Nhóm 3: các bệnh nhân có protein niệu ≥ 1g/24h và đã dùng ƢCMC 6 tháng, 

hoặc các BN có HCTH 

- Điều trị corticoid trong 6 tháng + ƢCMC, mỗi tháng khám định kỳ.  

- Các bệnh nhân đƣợc khám và hẹn khám lại sau mỗi 1 tháng trong 6 tháng 

đầu tiên, sau đó mỗi 3 tháng tiếp theo.  

- Đánh giá các chỉ số lâm sàng: tình trạng phù, HA, nƣớc tiểu và các chỉ số 

sống khác.  

- Đặc biệt tìm kiếm trên lâm sàng các triệu chứng của biến chứng do điều trị 

corticoid (tình trạng nhiễm trùng cấp và mạn tính nhƣ zona, lao .. biến chứng về 

mắt, đái tháo đƣờng và các biến chứng khác đƣợc liệt kê trong phần biến chứng 

corticoid).  

- Đánh giá các chỉ số xét nghiệm: ure, creatinine, đƣờng, acid uric, men gan, 

protid máu toàn phần, albumin máu, protein niệu 24h, tế bào niệu, công thức 

máu. Tại thời điểm 6 tháng và 12 tháng làm thêm các xét nghiệm C3, C4, 

HbA1c và IgA máu. 

- HA mục tiêu duy trì ở < 130/80 mmHg ở BN có protein niệu < 1g/24h và < 

125/75 mmHg ở BN có protein niệu ≥ 1g/24h. Có thể phối hợp các thuốc hạ HA 

khác (nhóm chẹn kênh Calci, chẹn beta giao cảm…) nếu cần thiết để đạt HA 

mục tiêu. 
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 Sơ đồ quản lý bệnh nhân bệnh thận IgA (hình 2.3) 
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Hình 2.3. Sơ đồ quản lý bệnh thận iga 
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 Phác đồ điều trị:  

 Nhóm 1: Các bệnh nhân có protein niệu từ 0,3 - 0,99g/24h 

- Dùng ức chế men chuyển hoặc ức chế thụ thể angiotensin II (nếu có tác 

dụng phụ của ức chế men chuyển). Duy trì HA ở mức < 130/80 mmHg. Ức chế 

men chuyển trong nghiên cứu này chúng tôi sử dụng Enalapril Maleate 

(Renitec) viên 5mg liều 5mg/ngày với tất cả các bệnh nhân bệnh thận IgA có 

protein niệu > 0,3g/ngày. Nếu bệnh nhân có tụt HA khi sử dụng liều 

5mg/ngày, giảm liều xuống còn ½ viên Renitec 5mg/ngày.  

- Những bệnh nhân không dung nạp nhóm ƢCMC → đƣợc chuyển dùng 

ức chế thụ thể angiotensin II (Telmisartan, biệt dƣợc viên Micardis), liều dùng 

40mg/ngày. Nếu bệnh nhân có tụt HA khi sử dụng liều 40mg/ngày, giảm liều 

xuống còn ½ viên Micardis 40mg/ngày. 

 Nhóm 2: các bệnh nhân có protein niệu ≥ 1g/24h nhƣng chƣa điều trị 

ƢCMC (không bao gồm HCTH) 

- Dùng ức chế men chuyển hoặc ức chế thụ thể angiotensin II (nếu có tác 

dụng phụ của ức chế men chuyển) trong thời gian 6 tháng liều lƣợng nhƣ nhóm 

1. Duy trì HA ở mức < 130/80 mmHg.  

- Nếu sau 6 tháng protein niệu vẫn ở mức ≥ 1g/24h → sử dụng corticoid kết 

hợp ƢCMC trong 6 tháng sau đó dừng corticoid, tiếp tục ƢCMC. 

- Nếu sau 6 tháng protein niệu xuống < 1g/24h → tiếp tục ƢCMC. 

 Nhóm 3: các bệnh nhân có protein niệu  ≥ 1g/24h và đã dùng ƢCMC 6 tháng, 

hoặc các BN có HCTH: sử dụng corticoid.  

- Liều corticoid chúng tôi sử dụng trong nghiên cứu tƣơng tự trong nghiên 

cứu của tác giả Manno và cộng sự: Liều prednisolone 1mg/kg/ngày trong 2 

tháng, sau đó giảm mỗi tháng 0,2mg/kg/ngày trong 4 tháng tiếp theo rồi 

ngừng [6], [106]. 
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 Qui trình theo dõi: Các BN đƣợc quản lý và hẹn khám dựa theo 

hƣớng dẫn đánh giá bệnh thận mạn tính của KDOQI 2013  

- Các BN bệnh thận IgA trong nghiên cứu phần lớn có MLCT > 15ml/phút, 

chỉ có 1 BN có MLCT < 15ml/phút, do đó chúng tôi để tần suất khám bệnh là 3 

tháng/lần [41]. Riêng các BN đƣợc sử dụng corticoid, mặc dù không có khuyến 

cáo cụ thể cho đối tƣợng BN này nhƣng do khả năng nhiễm trùng cao nhất là 

trong điều kiện khí hậu Việt Nam nóng ẩm, chúng tôi để tần suất khám bệnh mỗi 

tháng một lần. 

- BN đƣợc coi là tuân thủ điều trị khi đến khám đúng hẹn (thời gian khám lại 

không xê dịch quá 1 tuần so với lịch hẹn khám) và tuân thủ phác đồ điều trị. 

2.3. XỬ LÝ SỐ LIỆU VÀ ĐẠO ĐỨC Y HỌC TRONG NGHIÊN CỨU 

2.3.1. Phân tích và xử lý số liệu 

 Quản lý các số liệu bằng phần mềm Microsoft Office Excel 2007.  

 Số liệu đƣợc xử lý theo thuật toán thống kê y học, sử dụng phần mềm 

SPSS 16.0. 

 Các đồ thị đƣợc vẽ tự động bằng phần mềm SPSS 16.0 và Microsoft 

Office Excel 2007 

 Các thuật toán thống kê sử dụng trong nghiên cứu: 

- Kiểm định phân phối chuẩn bằng kiểm định Kolmogorov - Smirnov 

(mẫu > 50). 

- Biến liên tục: xác định giá trị trung bình ( X ), độ lệch chuẩn ( SD ) với độ 

tin cậy 95%. 

- So sánh 2 hay nhiều tỉ lệ bằng test χ
2
. 

- So sánh giá trị trung bình của 2 nhóm phân phối chuẩn bằng test t không 

ghép cặp. 

- So sánh giá trị trung bình nhiều hơn 2 nhóm phân phối chuẩn bằng test 

ANOVA. 
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- So sánh giá trị trung bình nhiều hơn 2 nhóm phân phối không chuẩn 

bằng test Kruskal-Wallis. 

+ Tính hệ số tƣơng quan 

 │r│ ≥ 0,7 tƣơng quan rất chặt chẽ. 

 0,7> │r│ ≥ 0,5 tƣơng quan chặt chẽ. 

 0,5 > │r│ ≥ 0,3 tƣơng quan vừa 

 │r│ < 3 ít tƣơng quan. 

 r (-) tƣơng quan nghịch. 

 r (+) tƣơng quan thuận. 

 p < 0,05: tƣơng quan có ý nghĩa 

 p ≥ 0,05: tƣơng quan không ý nghĩa 

+ Xác định đƣờng thẳng hồi quy bằng phép tính hồi quy tuyến tính. 

y = ax + b 

Trong đó y là biến số phụ thuộc, x là biến độc lập, a và b là số tính toán 

theo công thức: 

a = 
2

Xx

YyXx

i

ii  ;  b = y – ax 

+ Viết phƣơng trình logistic đa biến dựa vào thuật toán tính xác suất 

xuất hiện của biến nhị phân. Biểu thức: 

log (p/1−p)  =   + 1x1 + 2x2 + 3x3 +  

p: xác suất xuất hiện của biến phụ thuộc kiểu nhị phân 

x1, x2, x3: biến độc lập 

, 1, 2, 3, : là các hằng số 

2.3.2. Đạo đức y học trong nghiên cứu 

 Nghiên cứu hoàn toàn không gây hại, không nguy hiểm cho ngƣời bệnh. 

 Các đối tƣợng tham gia nghiên cứu đều đƣợc tƣ vấn đầy đủ về sự cần 

thiết làm các xét nghiệm thƣờng quy, đánh giá thể lâm sàng, giai đoạn bệnh, 

khảo sát các biến chứng. 
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 Trong quá trình nghiên cứu, bệnh nhân không bị gián đoạn điều trị. 

 Các kết quả thu đƣợc chỉ nhằm phục vụ cho bệnh nhân và cho nghiên 

cứu chứ không nhằm mục đích gì khác. 

2.4. SƠ ĐỒ NGHIÊN CỨU 
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Chƣơng 3 

 KẾT QUẢ 

 

Chúng tôi tiến hành sinh thiết 504 BN đƣợc chẩn đoán bệnh lý cầu thận 

trên lâm sàng, có chỉ định sinh thiết thận tại khoa Thận Tiết Niệu bệnh viện Bạch 

Mai từ 9/2014-12/2016, trong đó có 186 BN đƣợc chẩn đoán bệnh thận IgA. 

Chúng tôi tiến hành nghiên cứu trên nhóm BN bệnh thận IgA này. 

3.1. ĐẶC ĐIỂM CHUNG NHÓM NGHIÊN CỨU 

Bảng 3.1. Đặc điểm chung nhóm nghiên cứu 

 

Nhóm bệnh cầu 

thận chung 

(n=504) 

Nhóm bệnh cầu 

thận không IgA 

(n = 318) 

Nhóm  

bệnh thận IgA 

(n = 186) 

p 

Tuổi TB 
30,37 ± 9,54 

(min 16,max 59) 

31,33 ± 10,35 

(min 16, max 59) 

28,73 ± 7,75 

(min 16, max 56) 
> 0,05 

Nam 218 (43,25%) 129 (40,6%) 89 (47,85%) > 0,05 

Nữ 286 (56,75%) 189 (59,4%) 97 (52,15 %) > 0,05 

BMI 21,05 ± 2,68 21,09 ± 2,73 20,97 ± 2,62 > 0,05 

Ure (mmol/l) 7,96 ±5,64 8,97 ± 6,43 6,26 ± 3,45 < 0,05 

Creatinine (μmol/l) 112,92 ± 82,99 115,01 ± 88,73 104,28 ± 47,57 > 0,05 

MLCT (ml/ph) 77,19 ± 26,50 77,78 ± 31,72 78,30 ± 26,13 > 0,05 

Protein toàn phần 

máu (g/l) 
58,49 ± 12,31 53,89 ± 11,64 65,85 ± 9,38 < 0,05 

Albumin máu (g/l) 29,44± 9,13 25,80 ± 8,42 46,90 ± 35,30 < 0,05 

Protein niệu (g/24h) 5,56± 8,13 7,15 ± 9,40 2,86 ± 4,13 < 0,05 

HC niệu/VT 13,43± 25,60 12,00 ± 26,73 132,60 ± 29,31 < 0,05 

HC niệu/μl 250,53± 628,07 236,40 ± 714,98 3189,00 ± 256,68 < 0,05 
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Nhận xét: nhóm bệnh thận IgA có protein máu và albumin máu cao hơn, 

protein niệu 24h thấp hơn, HC niệu cao hơn so với nhóm bệnh cầu thận không 

IgA, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. 

3.2. TỈ LỆ BỆNH NHÂN BỆNH THẬN IgA 

 

Biểu đồ 3.1. Phân bố BN theo kết quả mô bệnh học sinh thiết thận 

Nhận xét: tại thời điểm sinh thiết, nhóm bệnh thận IgA chiếm tỉ lệ cao nhất 

(36,90%), tiếp theo là bệnh tổn thƣơng tối thiểu (21,40%) và viêm thận lupus 

(18,60%). Thấp nhất là bệnh thận ĐTĐ và bệnh vi mạch huyết khối (0,20%). 

3.3. ĐẶC ĐIỂM CHUNG CỦA NHÓM BỆNH THẬN IGA: TUỔI, GIỚI, BMI 

Bảng 3.2. Đặc điểm tuổi, giới nhóm bệnh thận IgA 

Giới Nam Nữ Chung p 

Số ca (tỉ lệ) 89 (47,85%) 97 (52,15 %) 186 (100%) > 0,05 

Tuổi TB 27,29± 7,22 30,05±8,02 
28,73 ± 7,75 

(min 16, max 56) 
> 0,05 

Nhận xét: Nhóm bệnh thận IgA có tuổi trẻ. Không có sự khác biệt có 

ý nghĩa thống kê về tỉ lệ giữa nam và nữ cũng nhƣ tuổi nhóm nam và 

nhóm nữ. 
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Bảng 3.3. Đặc điểm chỉ số khối cơ thể (BMI) 

 Số ca Tỉ lệ 

Gày (< 18,5) 32 17,20% 

Bình thƣờng (18,5 tới < 25) 139 74,73% 

Thừa cân (≥ 25) 15 8,07% 

Tổng 186 100% 

Trung bình 20,97 ± 2,62 

Nhận xét: Đa số nhóm bệnh thận IgA có BMI ở mức bình thƣờng 

3.4. ĐẶC ĐIỂM LÂM SÀNG – CẬN LÂM SÀNG 

3.4.1. Đặc điểm lâm sàng 

Bảng 3.4. Đặc điểm về tiền sử gia đình mắc bệnh cầu thận. 

Tiền sử gia đình mắc bệnh thận Số ca Tỉ lệ 

Có 16 8,60 % 

Không 170 91,40 % 

Tổng 186 100% 

Nhận xét: Có 8,60 %số BN bệnh thận IgA có gia đình mắc bệnh cầu thận. 

Bảng 3.5. Đặc điểm về tiền sử viêm họng, amydal 

Tiền sử viêm họng Số ca Tỉ lệ 

Có 117 62,90% 

Không 69 37,10% 

Tổng 186 100% 

Nhận xét: Đa số BN bệnh thận IgA có tiền sử viêm họng (62,90%). 



66 

 

Biểu đồ 3.2. Lý do khám bệnh của nhóm bệnh thận IgA. 

Nhận xét: đái máu đại thể là lý do hay gặp nhất khiến BN bệnh thận IgA 

đến khám bệnh, tiếp theo là lý do tình cờ phát hiện protein niệu. 

Bảng 3.6. Hoàn cảnh xuất hiện đái máu 

 Số ca Tỉ lệ 

Sau NT hô hấp trên 22 28,57% 

Sau NT tiết niệu 6 7,79% 

Xuất hiện tự nhiên 49 63,64% 

Tổng 77 100% 

Nhận xét: Đái máu đại thể xuất hiện tự nhiên hay gặp nhất, sau NT hô 

hấp đứng thứ 2, tỉ lệ nhỏ sau NT tiết niệu. 
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Bảng 3.7.Triệu chứng LS nhóm bệnh thận IgA thời điểm sinh thiết thận 

 Có Không Tổng 

Phù 36 (19,35%) 150 (80,65%) 186 (100%) 

Đái máu đại thể 53 (28,49%) 
9 (4,84%) 186 (100%) 

Đái máu vi thể 124 (66,67%) 

Tăng HA 28 (15,05%) 158 (84,95%) 186 (100%) 

Nhận xét: triệu chứng lâm sàng hay gặp nhất là đái máu trong đó đái 

máu vi thể chiếm đa số. 

Bảng 3.8. Sự khác biệt đặc điểm LS giữa nam và nữ 

  Nam Nữ Tổng p 

Phù 

Có 21 (23,59%) 15 (15,46%) 36 (19,35%) 

p > 0,05 

không 68 (76,41%) 82 (84,54%) 150 (80,65%) 

Đái máu 

đại thể 19 (21,35%) 34 (35,05%) 53 (28,49%) 

p < 0,05 vi thể 62 (69,66%) 62 (63,92%)) 124 (66,67%) 

Không 8 (8,99%) 1 (1,03%) 9 (4,84%) 

Tăng HA 

Có 17 (19,10%) 11 (11,34%) 28 (15,05%) 

p > 0,05 

không 72 (80,90%) 86 (88,66%) 158 (84,95%) 

Tổng  89 (100%) 97 (100%) 186 (100%)  

Nhận xét: giữa nam và nữ không có sự khác biệt về các triệu chứng phù 

và tăng HA. Triệu chứng đái máu có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa 

nam và nữ trong đó đái máu đại thể ở nữ nhiều hơn (p < 0,05).  
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3.4.2. Đặc điểm cận lâm sàng 

Bảng 3.9. Đặc điểm thiếu máu của nhóm bệnh thận IgA 

 Không  Nhẹ Vừa Nặng Tổng 

Số ca 141 33 12 0 186 

Tỉ lệ 75,27 % 17,74 % 6,99%% 0% 100% 

Nhận xét: phần lớn BN bệnh thận IgA không thiếu máu hoặc thiếu máu 

nhẹ. Tỉ lệ thiếu máu vừa chiếm 6,99%, không có thiếu máu nặng. 

Bảng 3.10. Đặc điểm protein niệu tại thời điểm sinh thiết của bệnh nhân 

bệnh thận IgA 

Protein niệu 

(g/24h) 
< 0,3 0,3 – 0,99 1 – 2,99 ≥ 3 Tổng 

Số ca 0 61 77 48 186 

Tỉ lệ 0% 32,80 % 41,40% 25,80% 100% 

TB 2,78 ± 4,17  

Nhận xét: tỉ lệ BN có protein niệu mức 1 - 2,99 g/24h chiếm đa số, thứ 2 

là nhóm protein niệu 0,3 - 0,99 g/24h. Không có protein niệu mức < 0,3 g/24h. 

Bảng 3.11.  Đặc điểm về chức năng thận các bệnh nhân bệnh thận IgA 

Biến số Giá trị 

Ure (mmol/l) (n=186) 6,26 ± 3,45 

Creatinine (μmol/l) (n=186) 104,28 ± 47,57 

MLCT (ml/ph/1,73m²) (n=186) 

TB 

Giai đoạn I (≥ 90) 

Giai đoạn II (60 - 89) 

Giai đoạn III (30 - 59) 

Giai đoạn IV (15 - 29) 

Giai đoạn V (< 15) 

 

78,30 ± 26,13 

60 (32,26%) 

86 (46,24%) 

29 (15,59%) 

10 (5,38%) 

1 (0,53%) 
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Nhận xét: Phần lớn nhóm bệnh thận IgA ở BTMT giai đoạn I và II, suy 

thận với MLCT < 60ml/ph chỉ chiếm 21,50%.  

Bảng 3.12. Tỉ lệ hội chứng thận hư trong nhóm bệnh thận IgA 

 Số ca Tỉ lệ 

Nhóm HCTH 20 10,75 % 

Nhóm không HCTH 166 89,25 % 

Tổng 186 100% 

 Nhận xét: HCTH chiếm tỉ lệ thấp 

Bảng 3.13a.Tần suất đặc điểm miễn dịch nhóm bệnh thận IgA 

 C3 (g/l) 
Nồng độ IgA 

(mg/dl) 
C4 (g/l) Tỉ lệ IgA/C3 

Tăng (n, tỉ lệ ) 2 (1,08 %) 95 (51,08 %) 8 (4,30%) 92 (49,46%) 

Bình thƣờng (n, tỉ lệ) 160 (86,02%) 91 (48,92%) 176 (94,62%) 94 (50,54%) 

Giảm (n, tỉ lệ) 24 (12,90%) 0 (0%) 2 (1,08%) 0 (0%) 

Tổng  186 (100%) 186 (100%) 186 (100%) 186 (100%) 

Nhận xét: có 51,08% số BN bệnh thận IgA tăng nồng độ IgA máu, 

49,46% có tăng tỉ lệ IgA/C3 máu.  

Bảng 3.13b. Đặc điểm miễn dịch nhóm bệnh thận IgA 

 
C3 (g/l) 

(n=186) 

Nồng độ IgA 

(mg/dl) (n=186) 

C4 (g/l) 

(n=186) 

Tỉ lệ IgA/C3 

(n=186) 

Trung bình ở nam  1,08 ± 0,27 342,01 ± 129,50 0,27 ± 0,08 3,44 ± 2,09 

Trung bình ở nữ 1,09 ± 0,19 322,31 ± 99,13 0,26 ± 0,07 3,02 ± 1,05 

TB 1,09 ±0,23 331,74 ± 114,78 0,26 ± 0,08 3,23 ± 1,64 

P > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05 

Nhận xét: Sự khác biệt nồng độ IgA và tỉ lệ IgA/C3 giữa nam và nữ 

không có ý nghĩa thống kê (p > 0,05). 
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3.4.3. Mối liên quan đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng 

Bảng 3.14. Sự khác biệt ở nhóm có và không tiền sử đái máu 

tại thời điểm sinh thiết 

 
Có tiền sử đái máu 

(n = 67) 

Không có tiền sử  

đái máu (n = 119) 
p 

Ure (mmol/l) 5,24 ± 3,56 6,82 ± 3,26 < 0,05 

Creatinine (μmol/l) 95,57 ± 39,46 115,34 ± 57,93 < 0,05 

MLCT (ml/ph) 81,97 ± 22,77 73,47 ± 28,33 < 0,05 

Acid Uric (μmol/l) 326,59 ± 94,82 386,91 ± 112,64 < 0,05 

Protid máu (g/l) 69,54 ± 7,33 63,85 ± 9,78 < 0,05 

Albumin máu (g/l) 38,20 ± 4,77 33,71 ± 7,43 < 0,05 

Nồng độ IgA máu (mg/dl) 338,13 ± 111,08 328,14 ± 117,12 > 0,05 

C3 (g/l) 1,09 ± 0,17 1,09 ± 0,26 > 0,05 

Tỉ lệ IgA/C3 3,15 ± 1,08 3,27 ± 1,89 > 0,05 

Prot niệu (g/24h) 1,61 ± 1,47 3,44 ± 4,98 < 0,05 

Nhận xét: nhóm không có tiền sử đái máu có chức năng thận tồi hơn, 

protein máu và albumin máu thấp hơn, protein niệu cao hơn so với nhóm có 

tiền sử đái máu, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p < 0,05). 

Bảng 3.15. Thời gian xuất hiện triệu chứng liên quan MLCT 

Thời gian TB (tháng) 
MLCT  

≥ 60 ml/ph (n=142) 

MLCT  

< 60 ml/ph (n=44) 
p 

Thời gian từ lúc 

phát hiện prot niệu 
14,15 ± 32,10 8,98 ± 11,63 23,50 ± 47,16 < 0,05 

Thời gian từ lúc 

phát hiện đái máu 
8,84 ± 35,11 9,55 ± 38,32 6,55 ± 16,85 > 0,05 

Thời gian từ lúc 

phát hiện THA 
1,94 ± 5,59 0,69 ± 3,09 6,05 ± 8,94 < 0,05 

Nhận xét: thời gian phát hiện protein niệu và phát hiện tăng HA cho đến 

khi chẩn đoán bệnh càng dài thì MLCT càng thấp, sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê (p < 0,05). 
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 Mối liên quan giữa  MLCT với thời gian phát hiện triệu chứng bệnh 

 Mối liên quan giữa MLCT thời điểm sinh thiết và thời gian tăng HA. 

 

Biểu đồ 3.3. Mối tương quan giữa MLCT và thời gian tăng HA 

Nhận xét: có mối tƣơng quan nghịch, mức độ vừa giữa MLCT tại thời 

điểm sinh thiết và thời gian từ lúc phát hiện tăng HA (r = - 0,374, p < 0,05). 

  Liên quan MLCT và HA trung bình:  

 

Biểu đồ 3.4. Mối tương quan giữa MLCT và HATB tại thời điểm sinh thiết 

Nhận xét: có mối tƣơng quan nghịch, mức độ yếu giữa MLCT tại thời 

điểm sinh thiết và HATB (r = - 0,274, p < 0,05) 

 Mức lọc cầu thận tại thời điểm sinh thiết thận không có tƣơng quan với 

thời gian đái máu (r = 0,031, p > 0,05), không có tƣơng quan với thời gian 

phát hiện protein niệu (r = 0,121, p > 0,05). 
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Bảng 3.16. Mối liên quan giữa đặc điểm LS với HC niệu, MLCT 

 và protein niệu 

Đặc điểm 
Protein niệu 

(g/24h) 
p HC niệu/VT p MLCT (ml/ph) p 

Tăng HA (n=28) 

Không tăng HA (n=158) 

2,13 ± 1,82 

2,89 ± 4,45 
> 0,05 

9,36 ± 5,81 

26,13 ± 31,05 
< 0,05 

56,29 ± 25,30 

80,12 ± 25,39 
< 0,001 

Đái máu đại thể (n=53) 

Không đái máu đại thể 

(n=133) 

1,63 ± 2,11 

3,24 ± 4,68 
< 0,05 

48,22 ± 41,87 

13,79 ± 13,15 
< 0,05 

85,87 ± 20,67 

72,81 ± 27,98 
< 0,05 

Phù (n=36) 

Không phù (n=150) 

6,89 ± 7,25 

1,79 ± 2,04 
< 0,05 

14,00 ± 18,09 

25,90 ± 31,02 
< 0,05 

76,66 ±  33,91 

76,50 ± 24,81 
> 0,05 

Nhận xét: nhóm phù và nhóm không đái máu có protein niệu cao hơn so 

nhóm không phù và đái máu, MLCT nhóm đái máu và nhóm không tăng HA 

cao hơn so nhóm không đái máu và nhóm tăng HA, HC niệu ở nhóm không 

tăng HA và nhóm không phù cao hơn so với nhóm có tăng HA và phù, sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê (p < 0,05). 

3.4.4.  Mối liên quan giữa các yếu tố cận lâm sàng 

Bảng 3.17. Đặc điểm một số chỉ số CLS theo chức năng thận 

 
MLCT < 60 ml/ph (n 

= 44) 

MLCT ≥ 60 ml/ph 

(n = 142) 
p 

Acid Uric (μmol/l) 444,64 ± 130,64 340,56 ± 90,27 < 0,001 

Protein máu tp (g/l) 63,27 ± 8,98 66,71 ± 9,36 < 0,05 

Albumin máu (g/l) 32,77 ± 5,91 36,11 ± 7,05 < 0,05 

Protein niệu (g/24h) 3,74 ± 4,84 2,49 ± 3,91 < 0,05 

HC niệu (HC/µl) 124,22 ± 140,99 297,72 ± 502,81 < 0,05 

Nhận xét: nhóm có MLCT < 60 ml/ph có acid uric cao hơn, protein máu 

thấp hơn, albumin máu thấp hơn, protein niệu 24h cao hơn và HC niệu/µl thấp 

hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm MLCT ≥ 60 ml/ph (p < 0,05). 
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3.5. MÔ TẢ ĐẶC ĐIỂM MÔ BỆNH HỌC 

3.5.1. Đặc điểm chung của các mảnh sinh thiết 

- Số mảnh sinh thiết: 2 

- Kính hiển vi quang học: số cầu thận trung bình 11,61 ± 4,28 (min 8; max 29) 

- Miễn dịch huỳnh quang: số cầu thận trung bình 9,6 ± 2,79 (min 8; max 20) 

- Số cầu thận xơ hóa toàn bộ trung bình là 1,60 ± 2,81 (min 0, max 19), 

phần trăm cầu thận xơ hóa toàn bộ là 14,16 ± 20,87. 

- Số cầu thận xơ hóa cục bộ trung bình 1,52 ± 1,64 (min 0, max 9), phần 

trăm cầu thận xơ hóa cục bộ là 13,58 ± 14,64. 

3.5.2. Đặc điểm mô bệnh học theo các tổn thƣơng 

Bảng 3.18. Hình thái tổn thương trên KHVQH theo phân loại Oxford 

Đặc điểm MBH 
Chung 

Số ca (tỉ lệ) 

Nam 

Số ca (tỉ lệ) 

Nữ 

Số ca (tỉ lệ) 
p Tổng 

Không tăng sinh gian mạch 

(M0) 

Có tăng sinh gian mạch 

(M1) 

113 (60,75%) 

 

73 (39,25%) 

53 (59,55%) 

 

36 (40,45%) 

60 (61,86%) 

 

37 (38,14%) 

 

> 0,05 

 

186 

(100%) 

Không tăng sinh nội mao 

mạch (E0) 

Có tăng sinh nội mao mạch 

(E1) 

175 (94,09 %) 

 

11 (5,91 %) 

85 (95,51%) 

 

4 (4,49%0) 

90 (92,78%) 

 

7 (7,22%) 

 

> 0,05 

 

186 

(100%) 

Không xơ hóa cầu thận cục 

bộ (S0) 

Có xơ hóa cầu thận cục bộ 

(S1) 

68 (36,56%) 

 

118 (63,44%) 

36 (40,45%) 

 

53 (59,55%) 

32 (32,99%) 

 

65 (67,01%) 

 

> 0,05 

 

186 

(100%) 

Không teo ống thận (T0) 

Teo ống thận mức độ T1 

Teo ống thận mức độ T2 

135 (72,58 %) 

39 (20,97%) 

12 (6,45%) 

64 (71,91%) 

19 (21,35%) 

6 (6,74%) 

71 (73,19%) 

20 (20,62%) 

6 (6,19 %)  

 

> 0,05 

 

186 

(100%) 

Tổng 186 (100%) 89 (100%) 97 (100%)    

Nhận xét: đặc điểm MBH hay gặp nhất là xơ hóa cầu thận cục bộ (S1, 

chiếm 63,44%), tiếp theo là đặc điểm tăng sinh gian mạch (M1, chiếm 

39,25%). Teo ống thận T1 gặp trong 20,97%, T2 6,45%. Sự khác biệt các đặc 

điểm MEST giữa nam và nữ không có ý nghĩa thống kê (p > 0,05). 
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Đặc điểm theo dấu ấn miễn dịch 

Bảng 3.19. Lắng đọng các marker miễn dịch ở gian mạch cầu thận 

Dấu ấn 

Mức độ lắng đọng 

Tổng Âm tính 

(số ca, tỉ lệ) 

1+ 

(số ca, tỉ lệ) 

2+ 

(số ca, tỉ lệ) 

3+ 

(số ca, tỉ lệ) 

IgA 0 (0%) 53 (28,49%)  75 (40,32%) 58 (31,19%) 186 (100%) 

IgG 163 (87,63%) 21 (11,29%) 2 (1,08%) 0 (0%) 186 (100%) 

IgM 157 (84,41%) 26 (13,98%) 3 (1,61%) 0 (0%) 186 (100%) 

C3 67 (36,02%) 43 (23,12%) 57 (30,65%) 19 (10,21%) 186 (100%) 

C4 186 (100%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 186 (100%) 

C1q 186 (100%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 186 (100%) 

Nhận xét: lắng đọng miễn dịch hay gặp nhất là lắng đọng IgA gian mạch 

(100%), tiếp theo là lắng đọng C3 gian  mạch chiếm 63,98%. 

Bảng 3.20. Lắng đọng các marker miễn dịch ở mao mạch cầu thận 

 

Dấu ấn 

Mức độ lắng đọng 

Tổng Âm tính 

(số ca, tỉ lệ) 

1+ 

(số ca, tỉ lệ) 

2+ 

(số ca, tỉ lệ) 

3+ 

(số ca, tỉ lệ) 

IgA 185 (99,46%) 0 (0%) 0 (0%) 1 (0,54%) 186 (100%) 

IgG 186 (100%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 186 (100%) 

IgM 185 (99,46%) 1 (0,54%) 0 (0%) 0 (0%) 186 (100%) 

C3 185 (99,46%) 1 (0,54%) 0 (0%) 0 (0%) 186 (100%) 

C4 186 (100%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 186 (100%) 

C1q 186 (100%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 186 (100%) 

Nhận xét: ít lắng đọng IgM, C3, IgA ở mao mạch. 
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3.5.3. Đối chiếu đặc điểm mô bệnh học và các yếu tố lâm sàng và cận lâm sàng 

Bảng 3.21. Đặc điểm MBH và tiền sử đái máu 

 Có tiền sử đái 

máu (n = 67) 

Không có tiền sử 

đái máu (n = 119) 
Tổng p 

Số cầu thận xơ hóa 

toàn bộ 
1,29 ± 2,42 1,82 ± 3,10  > 0,05 

Số cầu thận xơ hóa 

cục bộ 
1,84 ± 1,76 1,35 ± 1,58  > 0,05 

Teo ống thận mức T0 53 (79,10%) 82 (68,91%) 135 (72,58%) 

> 0,05 Teo ống thận mức T1 10 (14,93%) 29 (24,37%) 39 (20,97%) 

Teo ống thận mức T2 4 (5,97%) 8 (6,72%) 12 (6,45%) 

Tổng 67 (100%) 119 (100%) 186  

Nhận xét: không có sự khác biệt giữa các đặc điểm MBH ở nhóm có tiền 

sử đái máu và không có tiền sử đái máu. 

3.5.3.1. Mối liên quan số cầu thận xơ hóa toàn bộ với các yếu tố LS và CLS 

 

Biểu đồ 3.5. Mối tương quan giữa tỉ lệ % cầu thận xơ hóa toàn bộ  

và thời gian THA. 

Nhận xét: có mối tƣơng quan thuận khá chặt chẽ giữa số cầu thận xơ 

hóa toàn bộ và thời gian phát hiện tăng HA (r = 0,507, p < 0,01). 
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Biểu đồ 3.6. Mối tương quan giữa tỉ lệ % cầu thận xơ hóa toàn bộ  

và HA trung bình 

Nhận xét: Có mối tƣơng quan thuận nhƣng yếu giữa tỉ lệ cầu thận xơ 

hóa toàn bộ và HA trung bình (r = 0,299, p < 0,001). 

 

Biểu đồ 3.7. Mối tương quan giữa tỉ lệ % cầu thận xơ hóa toàn bộ và MLCT 

Nhận xét: Có mối tƣơng quan nghịch khá chặt chẽ giữa số cầu thận xơ 

hóa toàn bộ và MLCT (r = - 0,539, p < 0,001). 

 Không có mối liên quan giữa số cầu thận xơ hóa toàn bộ với thời gian 

phát hiện protein niệu (r = 0,057 , p < 0,05), với thời gian phát hiện đái máu (r 

= 0,017, p > 0,05), với protein niệu 24h (r = 0,01, p > 0,05), với HC niệu (r = 

0,016, p > 0,05) 
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3.5.3.2. Mối liên quan giữa số cầu thận xơ hóa cục bộ và các yếu tố LS và CLS 

 Mối liên quan giữa số cầu thận xơ hóa cục bộ và MLCT  

 

Biểu đồ 3.8. Mối tương quan giữa tỉ lệ % cầu thận xơ hóa cục bộ và MLCT 

Nhận xét: có mối tƣơng quan nghịch, yếu giữa số cầu thận xơ hóa cục 

bộ và MLCT (r = - 0,167; p < 0,05). 

 Không có mối liên quan giữa số cầu thận xơ hóa cục bộ với thời gian 

phát hiện protein niệu (r = 0,015, p > 0,05), với thời gian phát hiện tăng HA (r 

= 0,043, p > 0,05), với  thời gian phát hiện đái máu (r = 0,083, p > 0,05), với 

protein niệu 24h (r = 0,093, p > 0,05), với HC niệu (r = 0,014, p > 0,05), với 

HA trung bình (r = 0,012, p > 0,05). 

3.5.3.3. Mối liên quan giữa cầu thận xơ hoá với hồng cầu niệu 

Bảng 3.22. Mối liên quan cầu thận xơ hoá và hồng cầu niệu 

 HC niệu < 20/VT 

(n = 112) 

HC niệu  ≥ 20/VT  

(n = 74) 
p 

Tỉ lệ cầu thận xơ hóa 

toàn bộ 
17,30 ± 21,84 8,37 ± 17,09 < 0,05 

Tỉ lệ cầu thận xơ hóa 

cục bộ 
15,34 ±15,56 10,83 ± 12,75 < 0,05 

Nhận xét: ở nhóm có HC niệu cao, tỉ lệ cầu thận xơ hóa toàn bộ và 

xơ hóa cục bộ thấp hơn so với nhóm có HC niệu thấp, sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê với p < 0,05. 
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3.5.3.4. Mối liên quan giữa đặc điểm MEST với huyết áp trung bình, mức 

lọc cầu thận và protein niệu 

Bảng 3.23. Mối liên quan giữa đặc điểm MEST với mức lọc cầu thận, 

HATB và protein niệu 24h 

 
MLCT (ml/ph) 

(n = 186) 
p 

HATB (mmHg) 

(n = 186) 
p 

Protein niệu 

(g/24h) (n=186) 
p 

Không tăng sinh gian 

mạch (M0 =113) 

77,39 ± 26,17 

> 0,05 

89,47 ± 13,09 

> 0,05 

2,96 ± 4,62  

> 0,05 

Có tăng sinh gian 

mạch (M1 =73) 

75,20 ± 27,65 90,27 ± 12,64 2,50 ± 3,34 

Không tăng sinh nội 

mao mạch (E0=175) 

76,72±27,30 

> 0,05 

89,96 ± 12,85 

> 0,05 

2,77 ± 4,26 

> 0,05 

Có tăng sinh nội mao 

mạch (E1=11) 

73,42±14,86 86,97 ± 13,78 2,90 ± 2,32 

Không xơ hóa cầu 

thận cục bộ (S0=68) 

82,32±26,23 

< 0,05 

89,53 ± 12,18 

> 0,05 

3,59 ± 5,42 

> 0,05 

Có xơ hóa cầu thận 

cục bộ (S1=118) 

73,20±26,52 89,92 ± 13,33 2,32 ± 3,17 

Không teo ống thận 

(T0=135) 

83,45±23,69 

< 0,05 

88,02 ± 11,16 < 0,05 2,99 ± 4,68 

> 0,05 
Teo ống thận mức độ 

(T1=39) 

66,98±22,38 92,27 ± 14,96 1,88 ± 1,66 

Teo ống thận mức độ 

(T2=12) 

29,75±11,60 101,53 ± 17,11 3,39 ± 3,44 

Nhận xét: không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về MLCT giữa 

nhóm M1, E1, so với nhóm M0,E0 (p > 0,05). Có sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê về MLCT giữa nhóm S1 so với S0, T1T2 so với T0 (p < 0,05). 
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Bảng 3.24. Liên quan đặc điểm MEST với nồng độ IgA, tỉ lệ IgA/C3 máu 

Đặc điểm MBH 
Nồng độ IgA (mg/dl) 

(n=186) 
p 

Tỉ lệ IgA/C3 

(n=186) 
p 

Không tăng sinh gian mạch (M0 =113) 

Có tăng sinh gian mạch (M1=73) 

343,15 ± 122,54 

314,07 ± 99,86 
> 0,05 

3,40 ± 1,93 

2,95 ± 1,00 
> 0,05 

Không tăng sinh nội mao mạch (E0=175) 

Có tăng sinh nội mao mạch (E1=11) 

330,42 ± 115,48 

352,73 ± 105,60 
> 0,05 

3,23 ±  1,67 

3,09 ± 0,89 
> 0,05 

Không xơ hóa cầu thận cục bộ (S0=68) 

Có xơ hóa cầu thận cục bộ (S1=118) 

338,86 ± 116,26 

327,63 ±114,21 
> 0,05 

3,31 ± 1,27 

3,17 ± 1,82 
> 0,05 

Không teo ống thận (T0=135) 

Teo ống thận mức độ (T1=39) 

Teo ống thận mức độ (T2=12) 

319,21 ± 114,61 

366,65 ± 98,07 

359,22 ± 145,77 

< 0,05 

3,14 ± 1,79 

3,37 ± 1,07 

3,65 ± 1,42 

> 0,05 

Nhận xét: Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về nồng độ IgA máu 

giữa nhóm M1, E1, S1 so với nhóm M0,E0,S0 (p > 0,05). Có sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê về nồng độ IgA máu giữa nhóm T1,T2 và T0 (p < 0,05). 

Bảng 3.25.Liên quan đặc điểm MEST và nồng độ C3 máu 

 
C3 < 0,9 (g/l) 

(n= 24) 

C3 ≥ 0,9 (g/l) 

(n=162) 
Tổng p 

Không tăng sinh gian mạch (M0) 

Có tăng sinh gian mạch (M1) 

17 (15,04%) 

7 (9,59%) 

96 (84,96%) 

66 (90,41%) 

113 (100 %) 

73 (100%) 

> 0,05 

Không tăng sinh nội mao mạch (E0) 

Có tăng sinh nội mao mạch (E1) 

23 (13,14%) 

1 (9,09%) 

152 (86,86%) 

10 (90,91%) 

175 (100%) 

11 (100%) 

> 0,05 

Không xơ hóa cầu thận cục bộ (S0) 

Có xơ hóa cầu thận cục bộ (S1) 

12 (17,65%) 

12 (10,17%) 

56 (82,35%) 

106 (89,83%) 

68 (100%) 

118 (100%) 

> 0,05 

Không teo ống thận (T0) 

Teo ống thận mức độ T1 

Teo ống thận mức độ T2 

19 (14,07%) 

2 (5,13%) 

3 (25,00%) 

116 (85,93%) 

37 (94,87%) 

9 (75,00%) 

135 (100%) 

39 (100%) 

12 (100%) 

> 0,05 

Nhận xét: Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về nồng độ C3 ở 

nhóm có và không có tăng sinh gian mạch, tăng sinh nội mao mạch, xơ hóa 

cầu thận cục bộ, teo ống thận/xơ tổ chức kẽ. 
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Bảng 3.26. Mối liên quan lắng đọng các dấu ấn MD với một số  yếu tố CLS 

 
Lắng đọng IgA 

gian mạch 
Giá trị p 

Lắng đọng IgG 

gian mạch 
Giá trị p 

M
L

C
T

 (
m

l/
p

h
) 1+ (n= 53) 79,65 ± 29,53 

> 0,05 

Âm tính 

(n=163) 
76,31 ±27,04 

> 0,05 
2+ (n= 75) 73,51 ± 26,95 1+ (n= 21) 80,85 ± 22,39 

3+ (n= 58) 77,58 ± 23,56 2+ (n= 2) 48,92 ± 40,17 

N=186 76,53 ± 26,71 N=186 76,53 ± 26,71 

P
ro

te
in

 n
iệ

u
 (

g
/2

4
h
) 

1+(n= 53) 3,56 ± 4,98 

> 0,05 

Âm tính 

(n=163) 
2,75 ± 4,25 

> 0,05 
2+(n= 75) 2,43 ± 3,99 1+ (n= 21) 3,06 ± 3,68 

3+(n= 58) 2,51 ± 3,49 2+ (n= 2) 1,80 ± 0,41 

N=186 2,78 ± 4,16 N=186 2,78 ± 4,16 

H
C

 n
iệ

u
 (

H
C

/V
T

) 1+(n= 53) 25,30 ± 29,89 

> 0,05 

Âm tính 

(n=163) 
23,98 ± 30,23 

> 0,05 
2+(n= 75) 19,02 ± 22,87 1+ (n= 21) 22,38 ± 22,57 

3+(n= 58) 27,96 ± 35,28 2+ (n= 2) 5,5 ± 0,71 

N=186 23,60 ± 29,31 N=186 23,60 ± 29,31 

Ig
A

 m
áu

 (
m

g
/d

l)
 1+(n= 53) 316,31 ± 120,84 

> 0,05 

Âm tính 

(n=163) 
331,87 ± 115,87 

> 0,05 
2+(n= 75) 351,72 ± 112,24 1+ (n= 21) 336,52 ± 112,62 

3+(n= 58) 325,46 ± 109,93 2+ (n= 2) 270,45 ± 13,36 

N=186 331,73 ± 114,77 N=186 331,73 ± 114,77 

Nhận xét: mức độ lắng đọng IgA gian mạch và IgG gian mạch không 

ảnh hƣởng tới MLCT, protein niệu 24h,  HC niệu, và nồng độ IgA máu. 
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Bảng 3.27.  Mối liên quan lắng đọng C3 gian mạch với MLCT, protein niệu 

24h và nồng độ C3 máu 

C3 gian mạch Âm tính Dƣơng tính 1+ Dƣơng tính 2+ Dƣơng tính 3+ p 

MLCT (ml/ph) 

(n=186) 
80,31 ± 27,09 81,57 ± 23,24 71,76 ± 24,16 66,09 ± 35,52 P1 < 0,05 

P2 > 0,05 
MLCT TB (ml/ph) 76,53 ± 26,71 

Prot niệu (g/24h) 

(n=186) 
4,39 ± 6,20 1,73 ± 1,25 1,77 ± 1,91 2,51 ± 2,63 

< 0,05 
Protein niệu TB 

(g/24h) 
2,78 ± 4,16 

Nồng độ C3 máu 

(g/l) (n=182) 
1,11 ± 0,27 1,13 ± 0,20 1,05 ± 0,18 0,99 ± 0,17 P1 < 0,05 

P2 > 0,05 
C3 máu TB (g/l) 1,08 ± 0,23 

Nhận xét: Lắng đọng C3 gian mạch ở nhóm âm tính và dƣơng tính 1 (+) 

có MLCT và C3 máu cao hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm dƣơng tính 2+ 

và 3+, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p1 < 0,05), trong khi khác biệt giữa 

nhóm 2+ và nhóm 3+ không có ý nghĩa thống kê (p2 > 0,05). Lắng đọng C3 

gian mạch càng nhiều ở  nhóm có protein niệu càng thấp (p < 0,05). 

Bảng 3.28. Liên quan lắng đọng C3 gian mạch và các đặc điểm MEST 

Lắng đọng 

C3 gian mạch 

Âm tính 

(n = 67) 

1+ 

(n = 43) 

2+ 

(n = 57) 

3+ 

(n = 19) 
Tổng p 

Không tăng sinh gian 

mạch (M0) 

Có tăng sinh gian mạch 

(M1) 

40 (35,39%) 

 

27 (36,99%) 

28 (24,78%) 

 

15 (20,55%) 

32 (28,32%) 

 

25 (34,25%) 

13 (11,51%) 

 

6 (8,21%) 

113 (100%) 

 

73 (100%) 

 

> 0,05 

Không tăng sinh nội mao 

mạch (E0) 

Có tăng sinh nội mao 

mạch (E1) 

64 (36,57%) 

 

3 (27,27%) 

40 (22,86%) 

 

3 (27,17%) 

52 (29,71%) 

 

5 (45,46%) 

19 (10,86%) 

 

0 (0 %) 

175 (100%) 

 

11 (100%) 

 

> 0,05 

Không xơ hóa cầu thận 

cục bộ (S0) 

Có xơ hóa cầu thận cục 

bộ (S1) 

31 (45,59%) 

 

36 (30,51%) 

13 (19,12%) 

 

30 (25,42%) 

16 (23,53%) 

 

41 (34,75%) 

8 (11,76%) 

 

11 (9,32%) 

68 (100%) 

 

118 (100%) 

 

> 0,05 

Không teo ống thận (T0) 

Teo ống thận mức độ T1 

Teo ống thận mức độ T2 

53 (39,26%) 

11 (28,21%) 

3 (25,00%) 

32 (23,70%) 

11 (28,21%) 

0 (0%) 

40 (29,63%) 

13 (33,3%) 

4 (33,33%) 

10 (7,41%) 

4 (10,15%) 

5 (41,67%) 

135 (100%) 

39 (100%) 

12 (100%) 

< 0,05 

Nhận xét: càng lắng đọng C3 gian mạch nhiều thì tổn thƣơng teo ống 

thận (T1T2) càng nặng, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p < 0,05). 
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3.6. LẬP KẾ HOẠCH QUẢN LÝ, THEO DÕI VÀ ĐIỀU TRỊ NHÓM BỆNH 

THẬN IGA 

3.6.1. Phân loại bệnh nhân nghiên cứu 

Nhƣ trên đã trình bày, trong nghiên cứu này các BN nghiên cứu đƣợc 

chia thành 3 nhóm:  

Nhóm 1: Các bệnh nhân có protein niệu từ 0,3 - 0,99g/24h  

Nhóm 2: Các bệnh nhân có protein niệu ≥ 1g/24h nhƣng chƣa điều trị ƢCMC 

Nhóm 3: Các bệnh nhân có protein niệu ≥ 1g/24h và đã dùng ƢCMC 6 tháng 

Trong tổng số 186 BN bệnh thận IgA của nghiên cứu, nhóm 1 có 61 BN, 

nhóm 2 có 30 BN, nhóm 3 có 95 BN. Số BN tiếp tục theo dõi điều trị và bỏ 

điều trị thể hiện ở bảng 3.29. 

Bảng 3.29. Số lượng BN theo dõi điều trị trong nghiên cứu. 

 Sau 3 tháng Sau 6 tháng Sau 12 tháng  

 Ban 

đầu 

Bỏ ĐT Tiếp tục 

ĐT 

Bỏ ĐT Tiếp tục 

ĐT 

Bỏ ĐT Tiếp 

tục ĐT 

Tổng bỏ 

ĐT 

Nhóm 1 61 20 41 9 32 12 20 41 

Nhóm 2 30 30 0 0 0 0 0 30 

Nhóm 3 95 18 77 7 70 6 64 31 

Tổng 186 68 

(36,55%) 

118 16 

(8,60%) 

102 18 

(9,67%) 

84 102 

(54,82%) 

Nhận xét: Sau 3 tháng, có 68 BN (chiếm 36,55%) số BN bỏ điều trị, 

trong đó nhóm 2 chiếm tỉ lệ cao nhất. Sau 6 tháng có thêm 18 BN bỏ điều trị, 

sau 12 tháng có thêm 18 BN bỏ điều trị. Nhƣ vậy sau 12 tháng có 102 BN 

(chiếm 54,82%) số BN bỏ điều trị. 

Do đó, chúng tôi theo dõi điều trị của nhóm 1 và nhóm 3 theo các kết 

quả dƣới đây. 
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3.6.2. Diễn biến sau điều trị 

3.6.2.1. Diễn biến lâm sàng 

Bảng 3.30. Thay đổi các triệu chứng lâm sàng nhóm 1 

 Trƣớc ĐT 

(n=61) 

Sau ĐT 3 tháng 

(n=41) 

Sau ĐT 6 

tháng (n=32) 

Sau ĐT 12 

tháng (n=20) 

Phù 

Không phù 

2 (3,28%) 

59 (96,72%) 

0 (0%) 

100% 

0 (0%) 

100% 

0 (0%) 

100% 

Tăng HA 

Không THA 

7 (11,48%) 

54 (88,52%) 

3 (7,32%) 

38 (92,68%) 

0 (0%) 

32 (100%) 

0 (0 %) 

20 (100%) 

Đái máu đại thể 

Đái máu vi thể 

Không đái máu  

25 (40,98%) 

34 (55,74%) 

2(3,28%) 

3 (7,32%) 

26 (63,41%) 

12 (29,27%) 

5(15,63%) 

19 (59,37%) 

8 (25,00%) 

0 (0%) 

14 (70,00%) 

6 (30,00%) 

Nhận xét: sau điều trị, tỉ lệ đái máu vi thể không thay đổi. Tỉ lệ tăng HA 

và phù giảm nhiều (BN có sử dụng thuốc hạ áp). 

Bảng 3.31. Thay đổi các triệu chứng lâm sàng nhóm 3 

 Trƣớc điều trị 

(n = 95) 

Sau 3 tháng 

(n = 77) 

Sau 6 tháng  

(n = 70) 

Sau 12 tháng 

(n = 64) 

Phù 

Không phù 

32 (33,68%) 

63 (66,32%) 

0 (0%) 

100% 

0 (0%) 

100% 

0 (0%) 

100% 

Tăng HA 

Không THA 

19 (20%) 

76 (80%) 

9 (11,69%) 

68 (88,31%) 

2 (2,86%) 

68 (97,14%) 

1 (1,56%) 

63 (98,44%) 

Đái máu đại thể 17 (17,89%) 0 (0%) 3 (4,29%) 0 (0%) 

Đái máu vi thể 72 (75,79%) 46 (59,74%) 48 (68,57%) 28 (43,75%) 

Không đái máu 6 (6,32%) 31 (40,26%) 19 (27,14%) 36 (56,25%) 

Nhận xét: các triệu chứng phù và tăng HA cải thiện tốt sau điều trị, đái 

máu vi thể không thay đổi sau điều trị. 
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3.6.2.2. Thay đổi sinh hóa máu 

 Nhóm 1: nhóm điều trị ức chế men chuyển/ức chế thụ thể 

Bảng 3.32. Bảng thay đổi SHM sau 3 tháng điều trị ƯCMC/ƯCTT 

angiotensin II 

 
Trƣớc ĐT 

(n = 41) 

Sau ĐT 3 tháng 

(n = 41) 
p 

Ure (mmol/l)  5,26 ± 2,33 5,30 ±2,94 > 0,05 

Creatinine (μmol/l)  99,63 ± 35,41 94,34 ± 34,87 < 0,05 

MLCT(ml/ph)  81,40 ± 25,17 86,34  ± 25,77 < 0,05 

a.uric (μmol/l)  343,95 ± 94,11 353,48 ± 101,01 > 0,05 

Protein toàn phần (g/l)  70,54 ± 4,93 73,84 ± 4,75 < 0,05 

Albumin (g/l) 39,69 ± 3,79 42,35 ± 3,98 < 0,05 

Cholesterol (mmol/l)  4,39 ± 0,79 4,59 ± 1,20 > 0,05 

Triglycerid (mmol/l)  1,41 ± 1,12 1,25 ± 0,66 > 0,05 

HDL-C (mmol/l)  1,22 ± 0,35 1,28 ± 0,29 > 0,05 

LDL-C (mmol/l)  2,56 ± 0,61 2,67 ± 0,96 > 0,05 

Prot niệu (g/24h)  0,86 ± 0,58 0,45 ± 0,52 < 0,05 

HC niệu (HC/μl)  181,29 ± 250,41 151,68 ± 369,48 > 0,05 

 

Nhận xét: Chỉ có 41 BN trong số 61 BN nhóm 1 tiếp tục điều trị sau 3 

tháng. Sau điều trị ƢCMC/ƢCTT angiotensin II 3 tháng, MLCT tăng, protein 

máu và albumin máu tăng, protein niệu 24h giảm có ý nghĩa thống kê so với 

trƣớc điều trị (p < 0,05). 
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Bảng 3.33. Bảng thay đổi SHM sau 6 tháng điều trị ƯCMC/ ƯCTT 

angiotensin II 

 
Trƣớc ĐT  

(n = 32) 

Sau ĐT 6 tháng 

(n = 32) 
p 

Ure (mmol/l)  5,07 ± 1,34 5,02 ± 1,71 > 0,05 

Creatinine (μmol/l)  96,90 ± 29,56 94,25 ± 39,39 < 0,05 

MLCT (ml/ph)  83,42 ± 23,43 89,96 ± 23,93 < 0,05 

a.uric (μmol/l)  353,13 ± 84,21 378,19 ± 77,54 > 0,05 

Protein toàn phần (g/l) 70,65 ± 5,16 73,00 ± 5,15 < 0,05 

Albumin (g/l)  39,83 ± 3,64 41,80 ± 3,53 < 0,05 

Cholesterol (mmol/l)  4,38 ± 0,78 4,72 ± 1,03 > 0,05 

Triglycerid (mmol/l)  1,41 ± 1,18 1,28 ± 0,63 > 0,05 

HDL-C (mmol/l)  1,22 ± 0,39 1,28 ± 0,21 > 0,05 

LDL-C (mmol/l)  2,55 ± 0,56 2,79 ± 0,83 > 0,05 

Prot niệu (g/24h)  0,90 ± 0,63 0,73 ± 0,91 > 0,05 

HC niệu/µl  199,81 ± 264,43 111,53 ± 173,42 > 0,05 

Nhận xét: Chỉ có 32 BN trong số 61 BN nhóm 1 tiếp tục điều trị sau 

6 tháng. Sau 6 tháng điều trị ƢCMC/ƢCTT angiotensin II, MLCT tăng, 

protid toàn phần và albumin máu tăng có ý nghĩa thống kê so với trƣớc 

điều trị (p < 0,05). 
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Bảng 3.34. Thay đổi sinh hóa máu sau 12 tháng điều trị  

ƯCMC/ƯCTT angiotensin II 

 
Trƣớc ĐT  

(n = 20) 

Sau ĐT 12 tháng  

(n = 20) 
p 

Ure (mmol/l)  4,90 ± 1,41 5,10 ± 1,37 > 0,05 

Creatinine (μmol/l)  98,10 ± 30,33 89,83 ± 25,82 < 0,05 

MLCT(ml/ph) 81,24 ± 22,13 90,08 ± 29,84 < 0,05 

a.uric (μmol/l)  362,45 ± 90,20 426,85 ± 40,60 < 0,05 

Protein toàn phần (g/l)  70,06 ± 4,13 72,05 ± 5,85 > 0,05 

Albumin (g/l)  39,43 ± 2,77 42,51 ± 2,78 < 0,05 

Cholesterol (mmol/l)  4,53 ± 0,66 4,59 ± 0,81 > 0,05 

Triglycerid-C (mmol/l)   1,61 ± 1,45 1,61 ± 1,23 > 0,05 

HDL-C (mmol/l)   1,22 ± 0,44 1,18 ± 0,33 > 0,05 

LDL-C (mmol/l) 2,63 ± 0,55 2,68 ± 0,68 > 0,05 

Prot niệu (g/24h)  0,91 ± 0,56 0,65 ± 0,69 > 0,05 

HC niệu (HC/μl)  220,55 ± 274,81 121,15 ± 231,71 > 0,05 

Nhận xét: Chỉ có 20 BN trong số 61 BN nhóm 1 tiếp tục điều trị sau 12 

tháng. Sau 12 tháng điều trị ƢCMC/ƢCTT angiotensin II, MLCT tăng và 

albumin máu tăng có ý nghĩa thống kê so với trƣớc điều trị (p < 0,05).  
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Bảng 3.35. Thay đổi miễn dịch sau 6, 12 tháng điều trị ƯCMC/ƯCTT 

angiotensin II 

 
Trƣớc 

ĐT (n=32) 

Sau ĐT 6 

tháng (n=32) 
p  

Trƣớc ĐT 

(n=20) 

Sau ĐT 12 

tháng (n=20) 
p 

IgA 

(mg/dl) 

360,88 ± 

114,95 

342,03 ± 

113,70 
> 0,05 

IgA 

(mg/dl) 

369,46 ± 

111,55 

347,70 ± 

131,05 
> 0,05 

C3 (g/l) 
1,05 ± 

0,15 
1,04 ± 0,22 > 0,05 C3(g/l) 

1,07 ± 

0,14 

0,96 ± 

0,24 
< 0,05 

C4 (g/l) 
0,23 ± 

0,06 
0,21 ± 0,05 > 0,05 C4 (g/l) 

0,24 ± 

0,07 

0,19 ± 

0,04 
< 0,05 

Tỉ lệ 

IgA/C3 

3,49 ± 

1,18 
3,38 ± 1,21 > 0,05 

Tỉ lệ 

IgA/C3 

3,47 ± 

1,06 

3,86 ± 

1,89 
> 0,05 

Nhận xét: sau 6 tháng điều trị ƢCMC/ƢCTT angiotensin II, thay đổi 

MD không  có ý nghĩa thống kê so với trƣớc điều trị (p > 0,05). Sau 12 tháng 

điều trị ƢCMC/ƢCTT angiotensin II, giảm C3 máu  có ý nghĩa thống kê so 

với trƣớc điều trị (p < 0,05). 
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 Nhóm 3: nhóm điều trị corticoid + ƢCMC/ ƢCTT angiotensin II 

Bảng 3.36. Thay đổi sinh hóa máu sau 3 tháng điều trị corticoid + 

ƯCMC/ƯCTT angiotensin II 

 
Trƣớc ĐT  

(n = 77) 

Sau ĐT 3 tháng  

(n = 77) 
p 

Ure (mmol/l)  7,27 ± 3,67 7,50 ± 3,64 > 0,05 

Creatinine (μmol/l)  123,90 ± 64,63 109,19 ± 56,19 < 0,05 

MLCT (ml/ph)  69,12 ± 29,65 79,61 ± 33,00 < 0,05 

a.uric (μmol/l)  383,87 ± 111,99 378,05 ± 117,97 > 0,05 

Protein toàn phần (g/l)  62,14 ± 10,32 66,48 ± 6,55 < 0,05 

Albumin máu (g/l)  32,19 ± 7,34 36,80 ± 5,64 < 0,05 

Cholesterol (mmol/l)  7,26 ± 6,72 6,59 ± 2,24 > 0,05 

Triglycerid-C (mmol/l)  2,59 ± 1,81 3,05 ± 1,81 < 0,05 

HDL-C (mmol/l)   1,33 ± 0,36 1,51 ± 0,33 < 0,05 

LDL-C (mmol/l)  4,00 ± 2,39 3,83 ± 1,62 > 0,05 

Prot niệu (g/24h)  4,82 ± 5,44 1,84 ± 3,93 < 0,05 

HC niệu (HC/μl)  260,58 ± 489,92 66,90 ± 95,60 < 0,05 

 

Nhận xét: Sau 3 tháng điều trị, trong số 95 BN nhóm 3, chỉ có 77 BN 

tiếp tục điều trị. Sau 3 tháng điều trị corticoid phối hợp ƢCMC/ƢCTT 

angiotensin II, nhóm bệnh thận IgA có MLCT tăng và creatinine máu giảm có 

ý nghĩa thống kê, protein niệu 24h giảm có ý nghĩa thống kê so với trƣớc điều 

trị (p < 0,05). 
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Bảng 3.37. Thay đổi sinh hóa máu sau 6 tháng điều trị corticoid + 

ƯCMC/ƯCTT angiotensin II 

 
Trƣớc ĐT 

(n = 70) 

Sau ĐT 6 tháng 

(n = 70) 
p 

Ure (mmol/l)  7,36 ± 3,74 6,93 ± 3,16 > 0,05 

Creatinine (μmol/l)  123,55 ± 64,32 104,02 ± 55,42 < 0,05 

MLCT(ml/ph)  69,37 ± 30,48 84,17 ± 37,10  < 0,05 

a.uric(μmol/l)  386,44 ± 110,72 383,25 ± 106,90 > 0,05 

Protein toàn phần (g/l)  61,78 ± 10,44 68,83 ± 5,94 < 0,05 

Albumin máu (g/l)  31,84 ± 7,39 38,46 ± 5,18 < 0,05 

Cholesterol (mmol/l)  7,39 ± 7,03 6,03 ± 1,91 > 0,05 

Triglycerid-C (mmol/l)  2,53 ± 1,61 2,46 ± 1,53  > 0,05 

HDL-C(mmol/l)   1,34 ± 0,36 1,44 ± 0,40 < 0,05 

LDL-C (mmol/l)   4,02 ± 2,49 3,60 ± 1,67 > 0,05 

Prot niệu (g/24h)  5,03 ± 5,63 1,63 ± 4,15 < 0,05 

HC niệu (HC/μl)  280,97 ± 509,45 69,22 ± 96,76 < 0,05 

 Nhận xét: Trong số 95 BN nhóm 3, chỉ có 70 BN tiếp tục điều trị sau 6 

tháng. Sau  6 tháng điều trị corticoid phối hợp ƢCMC/ƢCTT angiotensin II, 

MLCT tăng, protein máu tăng, albumin máu tăng, protein niệu 24h giảm, HC 

niệu giảm có ý nghĩa thống kê so với trƣớc điều trị (p < 0,05). 
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Bảng 3.38. Biến đổi sinh hóa máu sau 12 tháng điều trị corticoid + 

ƯCMC/ƯCTT angiotensin II 

 
Trƣớc ĐT 

(n = 64) 

Sau ĐT 12 tháng 

(n = 64) 
p 

Ure (mmol/l)  7,30 ± 3,76 7,04 ± 3,52 > 0,05 

Creatinine (μmol/l)  125,95 ± 65,37 102,26 ± 59,77 < 0,05 

MLCT (ml/ph)  66,64 ± 27,16 83,58 ± 30,88 < 0,05 

a.uric (μmol/l)  386,11 ± 112,49 377,50 ± 88,08 > 0,05 

Protein toàn phần (g/l)  62,81 ± 9,86 70,74 ± 5,40 < 0,05 

Albumin máu (g/l)  32,60 ± 6,97 39,71 ± 3,61 < 0,05 

Cholesterol (mmol/l)  7,13 ± 7,23 5,36 ± 1,58 > 0,05 

Triglycerid-C (mmol/l)  2,33 ± 1,31 1,79 ± 1,19 < 0,05 

HDL-C (mmol/l)  1,32 ± 0,36 1,26 ± 0,31 > 0,05 

LDL-C (mmol/l)  3,84 ± 2,48 3,08 ± 1,40 < 0,05 

Prot niệu (g/24h)  4,83 ± 5,65 1,12 ± 4,23 < 0,05 

HC niệu (HC/μl)  293,51 ± 528,92 184,81 ± 295,28 > 0,05 

Nhận xét: Trong số 95 BN nhóm 3, chỉ có 64 BN tiếp tục điều trị sau 

12 tháng. Sau 12 tháng điều trị corticoid phối hợp ƢCMC/ƢCTT 

angiotensin II, nhóm bệnh thận IgA có MLCT tăng, protein máu tăng, 

albumin máu tăng, protein niệu 24h giảm có ý nghĩa thống kê so với trƣớc 

điều trị (p < 0,05). 

Bảng 3.39. Thay đổi miễn dịch sau 6,12 tháng điều trị corticoid phối hợp 

ƯCMC/ƯCTT angiotensin II 

 
Trƣớc ĐT 

(n=70) 

Sau ĐT 6 

tháng (n=70) 
p  

Trƣớc ĐT 

(n=64) 

Sau ĐT 12 

tháng (n=64) 
p 

IgA 

(mg/dl) 

292,74 ± 

96,78 
229,24 ± 70,54 < 0,05 

IgA 

(mg/dl) 
292,75 ± 90,48 233,01 ±  66,16 < 0,05 

C3 (g/l) 1,12 ± 0,23 1,04 ± 0,21 < 0,05 C3 (g/l) 1,12 ± 0,23 1,02 ± 0,21 < 0,05 

C4 (g/l) 0,27 ± 0,06 0,25 ± 0,06 < 0,05 C4 (g/l) 0,27 ± 0,07 0,21± 0,07 < 0,05 

Tỉ lệ 

IgA/C3 
2,68 ± 0,91 2,26 ± 0,77 < 0,05 

Tỉ lệ 

IgA/C3 
2,69 ± 0,88 2,43 ± 0,68 < 0,05 

Nhận xét: sau 6 và 12 tháng điều trị corticoid phối hợp ƢCMC/ƢCTT 

angiotensin II, các chỉ số MD (IgA, C3, C4, tỉ lệ IgA/C3) đều giảm có ý nghĩa 

thống kê so với trƣớc điều trị (p < 0,05).  
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 Nhóm bệnh thận IgA có HCTH sử dụng corticoid + ƢCMC/ƢCTT 

Bảng 3.40. Kết quả sau 3, 6, 12 tháng ĐT corticoid + ƯCMC/ƯCTT 

angiotensin II 

Chỉ số 
Trƣớc ĐT 

(n=20) 

Sau ĐT 3 

tháng 

(n=20) 

p 

Trƣớc ĐT 

(n=20) 

Sau ĐT 6 

tháng 

(n=20) 

p 

Trƣớc ĐT 

(n=16) 

Sau ĐT 

12 tháng 

(n=16) 

p 

Ure (mmol/l)  8,97 ± 

4,42 

9,00 ± 

4,55 
> 0,05 

8,97 ± 

4,42 

8,03 ± 

3,51 
> 0,05 

8,87 ± 

4,63 

8,15 ± 

3,76 
> 0,05 

Creatinine 

máu (μmol/l)  

113,80 ± 

62,60 

103,45± 

59,23 
> 0,05 

113,80 ±  

62,60 

99,00 ± 

63,91 
> 0,05 

115,81± 

64,81 

98,81 ±   

71,57 
> 0,05 

MLCT 

(ml/ph)  

79,83 ±    

38,00 

89,82± 

39,93 
> 0,05 

79,83± 

38,00 

90,44 ± 

35,83 
> 0,05 

74,57± 

29,92 

83,71 ±   

34,13 
> 0,05 

Acid uric 

(μmol/l)  

418,81± 

129,56 

421,65± 

116,09 
> 0,05 

418,81± 

129,56 

417,00 ± 

130,63 
> 0,05 

424,88± 

133,72 

400,37 ± 

83,32 
> 0,05 

Protein máu 

(g/l)  

49,44 ± 

6,78 

63,10 ± 

7,78 
< 0,05 

49,44 ± 

6,78 
66,11 ± 

4,95 
< 0,05 

50,68± 

6,45 

70,18 ± 

2,70 
< 0,05 

Albumin 

máu (g/l)  

22,62 ± 

5,10 

31,95 ± 

6,31 
< 0,05 

22,62 ± 

5,10 

33,73 ± 

4,43 
< 0,05 

23,25 ± 

4,87 

36,68 ± 

3,54 
< 0,05 

Protein niệu 

(g/24h) 

10,85 ± 

7,24 

3,90 ± 

6,93 
< 0,05 

10,85 ± 

7,24 

2,67 ± 

6,63 
< 0,05 

11,16 ± 

7,78 

2,67 ± 

8,37 
< 0,05 

HC niệu 

(HC/μl)  

272,35 ± 

654,08 

71,60 ± 

85,86 
> 0,05 

272,35 ± 

654,08 

73,20 ± 

76,52 
> 0,05 

304,62 ± 

726,44 

167,87 ± 

300,44 
> 0,05 

IgA (mg/dl)     
240,89 ± 

92,21 

189,30 ± 

48,48 
< 0,05 

250,57 ± 

90,30 

229,62 ± 

70,29 
> 0,05 

Tỉ lệ IgA/C3     
2,43 ± 

1,06 

1,94 ± 

0,50 
< 0,05 

2,53 ± 

1,04 

2,30 ± 

0,74 
> 0,05 

C3 (g/l)  
   

1,07 ± 

0,29 

1,02 ± 

0,24 
> 0,05 

1,08 ± 

0,31 

1,06 ± 

0,30 
> 0,05 

Nhận xét: Trong số 20 BN có HCTH, chỉ có 16 BN còn điều trị sau 12 

tháng. Sau 3, 6, 12 tháng sử dụng corticoid kết hợp ƢCMC/ƢCTT angiotensin 

II, nhóm bệnh thận IgA có HCTH có protein máu và albumin máu tăng lên và 

protein niệu 24h giảm xuống có ý nghĩa thống kê so với trƣớc điều trị (p < 0,05). 

Nồng độ IgA máu sau điều trị 6 tháng giảm có ý nghĩa thống kê (p < 0,05). 

Chức năng thận không thay đổi có ý nghĩa thống kê (p > 0,05). 
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Bảng 3.41. Đặc điểm về đáp ứng của nhóm hội chứng thận hư 

 Sau 6 tháng 

(n = 20) 

Sau 12 tháng 

(n = 16) 

Đáp ứng hoàn toàn (protein < 0,3g/24h) 5 (25,00%) 5 (31,25%) 

Đáp ứng một phần mức I (pro 0,3- 0,99 g/24h) 7 (35,00%) 6 (37,50%) 

Đáp ứng một phần mức II (pro niệu 1-3,5 g/24h) 6 (30,00%) 4 (25,00%) 

Không đáp ứng (pro niệu≥3,5g/24h) 2 (10,00%) 1 (6,25%) 

Tổng 20 (100%) 16 (100%) 

Nhận xét: sau 6 tháng và 12 tháng điều trị corticoid, nhóm HCTH đáp 

ứng chủ yếu ở mức hoàn toàn và đáp ứng một phần, tỉ lệ không đáp ứng thấp. 

 Biến chứng nhóm điều trị corticoid 

Bảng 3.42. Biến chứng nhóm điều trị corticoid 

Biến chứng Số ca (n = 64) Tỉ lệ 

Đái tháo đƣờng 3 4,68% 

Tăng HA 0 0% 

Lao 1 1,56% 

Zona 2 3,12% 

Đục thủy tinh thể 2 3,12% 

Glaucoma 0 0% 

Suy thƣợng thận 0 0% 

Rối loạn giấc ngủ 4 6,25% 

Rối loạn tâm thần 0 0% 

Xuất huyết tiêu hóa 0 0% 

Tăng cân 44 68,75% 

Nổi mụn 32 50,00% 

Rạn da 20 31,25% 

Nhận xét: các tác dụng không mong muốn nhƣ tăng cân, nổi mụn, rạn 

da hay gặp. Các biến chứng nặng nhƣ ĐTĐ, đục thủy tinh thể, zona chiếm tỉ 

lệ ít. 
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Chƣơng 4 

 BÀN LUẬN 

 

 Chúng tôi sinh thiết 504 BN có bệnh cầu thận chẩn đoán trên lâm sàng, 

kết quả cho thấy 186 BN có bệnh thận IgA, 318 BN bệnh cầu thận không phải 

IgA. Nhìn chung nhóm BN bệnh cầu thận có lứa tuổi khá trẻ (30,38 ± 9,57), tỉ 

lệ nam chiếm 43,25%, nữ chiếm 56,75% (bảng 3.1). Nhìn chung nhóm bệnh 

thận IgA có protein niệu thấp hơn, protein máu và albumin máu cao hơn có ý 

nghĩa thống kê so với nhóm bệnh cầu thận thận khác (bảng 3.1). Chúng tôi 

tiến hành nghiên cứu trên 186 BN bệnh thận IgA này. 

4.1. TỈ LỆ BỆNH THẬN IgA 

Nghiên cứu đƣợc tiến hành dựa trên sinh thiết 504 ca bệnh cầu thận 

trong thời gian từ tháng 10/2014 tới tháng 12/2016 tại khoa Thận Tiết niệu 

bệnh viện Bạch Mai. Tỉ lệ BN bệnh thận IgA chiếm 36,90%, cao nhất trong 

số các loại bệnh cầu thận trong nghiên cứu của chúng tôi. Đứng thứ 2 là viêm 

cầu thận tổn thƣơng tối thiểu chiếm 21,40% và đứng thứ 3 là viêm thận lupus 

chiếm 18,60% (biểu đồ 3.1). Trƣớc kia, chỉ định sinh thiết thận tại bệnh viện 

Bạch Mai phần lớn tập trung vào đối tƣợng HCTH, viêm thận lupus, viêm cầu 

thận tiến triển nhanh. Do đó trong thực hành lâm sàng tỉ lệ bệnh thận IgA 

không đƣợc phát hiện nhiều. 

Tỉ lệ bệnh thận IgA rất khác nhau ở các nghiên cứu trên thế giới, do bệnh 

thận IgA là hậu quả của nhiều yếu tố đan xen phức tạp nhƣ di truyền, môi 

trƣờng, thức ăn, các bệnh nhiễm trùng. Một nghiên cứu ở Việt Nam trên 404 

BN bệnh cầu thận nhận thấy tỉ lệ bệnh thận IgA chiếm 36,22%, đứng đầu 

trong số các bệnh cầu thận [109]. Ở Trung Quốc, tỉ lệ bệnh thận IgA đứng đầu 

trong các bệnh cầu thận, chiếm từ 30-58% tùy nghiên cứu [126], [9]. Ở Nhật, 

nơi chƣơng trình tầm soát bệnh thận học đƣờng thực hiện rất tốt, tỉ lệ bệnh 
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thận IgA đƣợc phát hiện chiếm 47,4%. Một quốc gia châu Á khác nhƣ Ấn độ, 

tỉ lệ bệnh thận IgA chiếm 14,26% đứng thứ 2 trong các bệnh bệnh cầu thận. 

Một số nƣớc châu Âu nhƣ Tây Ban Nha, tỉ lệ bệnh thận IgA cũng cao nhất 

trong các bệnh cầu thận, chiếm 17,2%, còn ở Italy tỉ lệ này là 21,5% xếp thứ 1 

trong các bệnh cầu thận [5]. Ở Mỹ, khảo sát trong quần thể ngƣời Mỹ gốc Ấn 

thấy tỉ lệ bệnh thận IgA chiếm 33,33% cao nhất trong các bệnh cầu thận 

[127]. Một nghiên cứu khác ở Mỹ cho thấy tỉ lệ bệnh thận IgA đứng thứ 2 

trong lứa tuổi từ 20 - 30 và đứng thứ 1 trong lứa tuổi 30 - 40 trong số các 

bệnh cầu thận tiên phát. Cũng theo nghiên cứu này, tỉ lệ bệnh thận IgA có xu 

hƣớng tăng lên ở Mỹ [128]. Nhƣ vậy có thể nói bệnh thận IgA là một bệnh 

cầu thận rất phổ biến ở nhiều quốc gia, đặc biệt ở châu Á. 

4.2. ĐẶC ĐIỂM CHUNG CỦA NHÓM BỆNH NHÂN NGHIÊN CỨU 

4.2.1. Đặc điểm về tuổi và giới 

 Nhóm BN bệnh thận IgA có độ tuổi trung bình 28,73 ± 7,75; cao nhất là 

56 tuổi, thấp nhất là 16 tuổi (bảng 3.2). Kết quả của chúng tôi cũng tƣơng tự 

các kết quả nghiên cứu trên thế giới, với tuổi phát hiện bệnh thận IgA thƣờng 

ở thập niên thứ 2 - 3 trong cuộc đời (bảng 4.1). Điều này càng cho thấy sự cần 

thiết phải sàng lọc và phát hiện sớm bệnh thận IgA ở độ tuổi trẻ để có can 

thiệp điều trị kịp thời, tránh tiến triển về BTMT giai đoạn cuối. 

Bảng 4.1. Phân bố tuổi của các bệnh nhân trong một số  

nghiên cứu [129], [130], [28]. 

Tác giả Đối tƣợng Số lƣợng Tuổi  TB 

Chúng tôi (Việt nam) Bệnh thận IgA 186 28,73 ± 7,75 

Jicheng LV et al (Trung Quốc) Bệnh thận IgA 204 31,00 ± 10,70 

Bitencourt-Diaset al (Brasil) Bệnh thận IgA 144 30,3 ± 9,4 

Takahito Moriyama et al (Nhật Bản) Bệnh thận IgA 1012 33 ± 12 
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Tỉ lệ giữa nam và nữ ở bệnh thận IgA rất khác nhau giữa các nghiên cứu. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về 

tỉ lệ nam so với nữ. Trong một nghiên cứu của Trung Quốc, tỉ lệ nam có bệnh 

thận IgA chỉ chiếm 40,5 % [28]. Trong một nghiên cứu khác, tỉ lệ BN nam so 

với nữ mắc bệnh thận IgA bằng 1:1,5 [40]. Trong khi đó, nhiều nghiên cứu 

trên thế giới cho thấy tỉ lệ nam cao hơn nữ có ý nghĩa thống kê. Nghiên cứu 

của Berthoux và cộng sự trên 356 BN bệnh thận IgA thấy tỉ lệ BN nam chiếm 

72% [7]. Tƣơng tự, nhiều nghiên cứu trên thế giới cho thấy tỉ lệ nam mắc 

bệnh thận IgA cao hơn 2 tới 3 lần so với nữ [131], [8]. Nhiều nghiên cứu cho 

rằng giới nam là yếu tố nguy cơ đối với bệnh thận IgA [130], nhƣng cũng có 

nghiên cứu lại không thấy đây là yếu tố nguy cơ [40]. 

4.2.2. Đặc điểm về chỉ số khối cơ thể 

BN bệnh thận IgA trong nhóm nghiên cứu đa số có BMI ở mức bình 

thƣờng. Đa số BN có BMI ở mức trung bình (20,97 ± 2,62), chiếm 74,73%. 

Nhóm gày chiếm 17,20% còn nhóm thừa cân chiếm 8,07% (bảng 3.3). Trong 

bệnh thận IgA, béo phì cũng là một yếu tố nguy cơ độc lập với tiến triển của 

bệnh về phía bệnh thận mạn tính giai đoạn cuối. BN có BMI cao có nguy cơ tăng 

tiến triển suy thận so với BN có BMI bình thƣờng [132], [133], [134]. Tình trạng 

suy dinh dƣỡng cũng luôn là một yếu tố tiên lƣợng xấu cho nhiều bệnh thận 

trong đó có bệnh thận IgA. Những BN bệnh thận IgA có BMI thấp hơn bình 

thƣờng cũng là yếu tố tiên lƣợng xấu dẫn đến BTMT giai đoạn cuối [135]. 

4.3. ĐẶC ĐIỂM LÂM SÀNG 

4.3.1. Tiền sử gia đình và bản thân 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, có 16 BN chiếm tỉ lệ 8,60% số BN 

bệnh thận IgA có tiền sử gia đình mắc bệnh cầu thận, và tất cả gia đình các 

BN này chỉ phát hiện tối đa 2 ngƣời mắc bệnh thận. Trong nghiên cứu này 

cũng không xác định đƣợc nguyên nhân gây BTMT của các thành viên trong 

gia đình vì nhiều ngƣời đã ở giai đoạn cuối của bệnh thận. 
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Hiện nay trên thế giới có nhiều nghiên cứu cho rằng bệnh thận IgA có 

tính chất gia đình. Một số locus đƣợc cho là có liên quan  tới khả năng nhạy 

cảm với bệnh thận IgA nhƣ locus 2q36, locus 6q22-q23, 3p24-p23, locus 

4q26-q31 và 17q12-q22 [1], [25]. Một số nghiên cứu phả hệ ghi nhận gia đình 

có nhiều ngƣời mắc bệnh thận IgA cũng ủng hộ quan điểm này [10]. Trong 

khi đó, nhiều nghiên cứu phát hiện các ca bệnh lẻ tẻ ủng hộ quan điểm bệnh 

thận IgA là hậu quả của các rối loạn về di truyền, môi trƣờng [18]. Một 

nghiên cứu trên ngƣời Trung Quốc cho thấy có 12,6% BN bệnh thận IgA có 

gia đình mắc BTMT [136].  

Một điều thú vị là trong số BN của chúng tôi, có đến 117 BN, chiếm tỉ lệ 

62,90% BN bệnh thận IgA có tiền sử viêm họng (bảng 3.5). Điều này có thể 

liên quan tới cơ chế bệnh sinh phức tạp của bệnh thận IgA. Khi có nhiễm 

trùng niêm mạc với vi khuẩn hoặc với kháng nguyên trong thức ăn, cơ thể có 

đáp ứng tăng sản xuất kháng thể IgA1 và có thể diễn ra tổng hợp IgA1 thiếu 

hụt galactose [20]. Cơ chế này dẫn tới nhiều nghiên cứu về hiệu quả của cắt 

amydal phối hợp để điều trị bệnh thận IgA [137]. 

4.3.2. Lý do đến khám bệnh và biểu hiện lâm sàng 

Lý do khám bệnh hay gặp nhất trong nhóm BN bệnh thận IgA trong 

nghiên cứu của chúng tôi là đái máu đại thể, chiếm 29,60% (biểu đồ 3.2). Tỉ 

lệ đái máu đại thể trong nhiều nghiên cứu có thể lên đến 30 - 40% [31], [138] 

và là một triệu chứng điển hình, hay gặp nhất khiến BN bệnh thận IgA đi 

khám bệnh. Lý do cũng hay gặp đứng thứ 2 là tình cờ phát hiện protein niệu 

trong quá trình BN đi khám sức khỏe định kỳ hoặc khám các bệnh khác đặc 

biệt là bệnh về tai mũi họng. Trƣớc kia ở nhiều bệnh viện trong đó có bệnh 

viện của chúng tôi, chỉ định sinh thiết thận thƣờng tập trung vào các BN có 

các triệu chứng lâm sàng rầm rộ nhƣ phù, hoặc các biểu hiện nghi ngờ của 

bệnh thận tiến triển nhanh, hoặc các biểu hiện của viêm thận lupus đợt cấp. 
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Tuy nhiên hiện nay, chỉ định sinh thiết thận đƣợc chỉ định rộng rãi hơn cho 

các BN có protein niệu, nhờ đó phát hiện sớm bệnh thận IgA. 

Có một tỉ lệ BN bệnh thận IgA  đƣợc phát hiện khi có protein niệu trong 

thời gian có thai (2,00%) và đƣợc chẩn đoán tiền sản giật trong nhiều năm 

trƣớc khi đƣợc phát hiện bệnh thận IgA. Điều này gợi ý cần phải tìm kiếm 

nguyên nhân bệnh cầu thận nếu 6 tháng sau sinh mà protein niệu vẫn tồn tại 

dai dẳng. Có đến 4,10 % BN bệnh thận IgA trong nghiên cứu đƣợc chẩn đoán 

nhiễm khuẩn tiết niệu trong một thời gian dài nhƣng cuối cùng đƣợc chẩn 

đoán bệnh thận IgA. 

Trong nhiều nghiên cứu, có đến 15-20%  số BN đƣợc phát hiện HC niệu 

một cách tình cờ dẫn đến chẩn đoán bệnh thận IgA [139]. Tuy nhiên, trong 

nghiên cứu của chúng tôi, tỉ lệ này chỉ chiếm 3,60 % (biểu đồ 3.2). Điều này có 

thể do các bác sỹ chƣa thật quan tâm đối với BN có HC niệu đơn độc, và việc 

sinh thiết thận ở BN chỉ có HC niệu cũng còn hạn chế ở Việt Nam. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, hoàn cảnh đái máu phần lớn xuất hiện 

tự nhiên (chiếm 63,64%), ngoài ra có thể xuất hiện sau nhiễm trùng hô hấp 

(chiếm 28,57%) hoặc sau nhiễm trùng tiết niệu (chiếm 7,79%) (bảng 3.6). 

Trong khi đó, nhiều nghiên cứu trên thế giới ghi nhận đái máu đại thể xuất 

hiện phổ biến sau nhiễm trùng hô hấp hoặc nhiễm trùng tiêu hóa [140], [139]. 

Đái máu sau các nhiễm trùng liên quan đến cơ chế bệnh sinh của bệnh thận 

IgA đã đƣợc đề cập ở trên, trong đó đái máu liên quan tới phản ứng sinh 

kháng thể khi có vi khuẩn xâm nhập niêm mạc.  

4.3.3. Triệu chứng lâm sàng  

Triệu chứng lâm sàng của bệnh thận IgA rất đa dạng, có thể từ bất 

thƣờng nƣớc tiểu không triệu chứng cho tới hội chứng thận hƣ, tăng HA ác 

tính hoặc viêm cầu thận tiến triển nhanh. Triệu chứng hay gặp nhất là đái 

máu. Trong nghiên cứu của chúng tôi, đái máu đại thể chiếm 28,49% còn đái 
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máu vi thể chiếm 66,67%, số BN không có đái máu chiếm 4,84% (bảng 3.7). 

Nghiên cứu của tác giả Berthoux và cộng sự chỉ thấy đái máu đại thể xuất 

hiện ở 19,9 % số BN còn đái máu vi thể đơn độc xuất hiện trong 71,3% [7]. 

Trong khi đó, nghiên cứu của tác giả Ghani và cộng sự cho thấy tỉ lệ đái máu 

đại thể chỉ chiếm 17,4% và đái máu vi thể chiếm tới 82,6% [141]. Các nghiên 

cứu này phù hợp với ghi nhận trong y văn về tỉ lệ đái máu vi thể cao đồng 

thời cho thấy triệu chứng của bệnh thận IgA thƣờng âm thầm dễ bị bỏ qua.  

Tỉ lệ phù rất khác nhau ở các nghiên cứu. Trong nghiên cứu của chúng 

tôi, phù chỉ biểu hiện ở 19,35% số BN bệnh thận IgA. Trong khi đó, phù xuất 

hiện ở 43,5% số BN trong nghiên cứu của Ghani và cộng sự [141]. Trong 

nghiên cứu của tác giả Lee và cộng sự, tỉ lệ phù chiếm 24,1% [95]. Tỉ lệ tăng 

HA cũng rất khác nhau ở các nghiên cứu, nhất là khi lựa chọn BN ở các 

nghiên cứu là khác nhau. Trong nghiên cứu của chúng tôi, tỉ lệ tăng HA chỉ 

chiếm 15,05% (bảng 3.7). Trong khi đó, tỉ lệ tăng HA trong nghiên cứu của 

tác giả Ghani và cộng sự là 50,70% [141], còn trong nghiên cứu của tác giả 

Kim và cộng sự thì tỉ lệ tăng HA chiếm 33% [142], và của tác giả Herlitz và 

cộng sự thì tỉ lệ tăng HA chiếm 29,4% [143]. 

Các triệu chứng lâm sàng ở nhóm nam và nhóm nữ không có sự khác 

biệt, ngoại trừ triệu chứng đái máu đại thể xảy ra nhiều hơn có ý nghĩa thống 

kê ở nhóm nữ so với nhóm nam (bảng 3.8). Nghiên cứu của tác giả Berthoux 

và cộng sự cũng không thấy sự khác biệt về các triệu chứng tăng HA, đái máu 

đại thể và đái máu vi thể ở nhóm nam và nữ [7].  

Thời gian từ lúc phát hiện các triệu chứng đến khi BN đi khám rất khác 

nhau ở các BN trong nghiên cứu của chúng tôi. Thời gian từ lúc phát hiện 

protein niệu cho đến khi đƣợc chẩn đoán bệnh trung bình là 14,15 ± 32,10 

tháng, trong đó có BN khi phát hiện protein niệu đƣợc sinh thiết ngay và cũng 

có những BN đƣợc sinh thiết thận sau tới hơn 30 năm (bảng 3.15). Thời gian 
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từ lúc phát hiện đái máu tới khi đƣợc sinh thiết thận để chẩn đoán cũng đa 

dạng, dao động từ 0 tới 400 tháng, trung bình 8,84 ± 35,11 tháng. Thời gian từ 

lúc phát hiện tăng HA tới khi sinh thiết thận trung bình 1,94 ± 5,59 tháng,  

ngắn hơn so với thời gian đái máu và thời gian phát hiện protein niệu. Điều 

này có thể là do BN trong nghiên cứu này thƣờng chú trọng đi khám hơn khi 

có triệu chứng tăng HA trong khi có thể bỏ qua triệu chứng đái máu hoặc 

protein niệu.  

Thời gian từ lúc xuất hiện các triệu chứng này tới khi đƣợc chẩn đoán 

bệnh ở các nghiên cứu cũng rất khác nhau. Trong nghiên cứu của tác giả 

Berthoux và cộng sự, thời gian từ lúc phát hiện triệu chứng đầu tiên đến khi 

sinh thiết là 66 ± 98,4 tháng [7]. Theo một nghiên cứu hồi cứu trong 30 năm 

gần đây ở Nhật Bản, thời gian từ khi có triệu chứng đầu tiên đến khi phát hiện 

bệnh trung bình là 94,8 ± 85,2 tháng [28]. Điều này càng cho thấy tính chất 

âm thầm của bệnh thận IgA. 

4.4. ĐẶC ĐIỂM CẬN LÂM SÀNG BỆNH THẬN IgA 

  Đặc điểm thiếu máu 

Thiếu máu là một đặc điểm liên quan đến tiên lƣợng sống của BN bệnh 

thận IgA, độc lập với tăng HA, protein niệu và chức năng thận. Thiếu máu 

còn làm tăng tiến triển về BTMT giai đoạn cuối [95], [136]. BN bệnh thận 

IgA trong nghiên cứu của chúng tôi tại thời điểm bắt đầu phát hiện bệnh phần 

lớn không thiếu máu (chiếm 75,27%). Không có BN thiếu máu nặng, thiếu 

máu nhẹ chiếm 17,74 %, thiếu máu vừa chiếm 6,99% (bảng 3.9). Trong 

nghiên cứu của Xie và cộng sự, tỉ lệ thiếu máu trong nhóm bệnh thận IgA là 

42,2%. Tình trạng thiếu máu đƣợc giải thích một phần là hậu quả trực tiếp của 

suy thận, một phần khác là do ảnh hƣởng của các tình trạng viêm mạn tính 

toàn thân, hoặc có thể là tình trạng tổn thƣơng thận mà không thể hiện ở giảm 

chức năng thận [136]. 
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 Đặc điểm về protein niệu  

Trong nghiên cứu của chúng tôi, các BN bệnh thận IgA có protein niệu 

tập trung ở mức từ 0,3 - 0,99 g/24h (chiếm 32,80%) và mức 1 - 2,99 g/24h 

(chiếm 41,40%). Tỉ lệ BN có protein niệu ≥ 3 g/24h chỉ chiếm 25,80%. 

Không có BN nào có protein niệu < 0,3 g/24h do tiêu chuẩn lựa chọn BN 

nghiên cứu của chúng tôi là protein niệu ≥ 0,3 g/24h (bảng 3.10). Trong khi ở 

nhiều nghiên cứu khác, có một tỉ lệ khá lớn BN đái máu đơn độc với protein 

niệu < 0,3 g/24h.  Nghiên cứu của tác giả Berthoux và cộng sự, tỉ lệ BN có 

đái máu đơn độc là cao nhất trong nhóm nghiên cứu, chiếm 42,7%. Nhóm BN 

có protein niệu từ 0,3 - 0,99 g/24h có tỉ lệ thấp hơn chiếm 28,4%, từ 1 - 2,99 

g/24h chiếm 19,9% và thấp hơn nữa là nhóm  protein niệu ≥ 3 g/24h chỉ 

chiếm 9,6% [144]. Nghiên cứu của tác giả Ki Heon Nam và cộng sự cho thấy 

tỉ lệ BN có protein niệu ở mức < 0,3 g/24h là 26%, ở mức 0,3 - 0,99 g/24h là 

45,2%, ở mức 1 - 3 g/24h là 26% và protein niệu  ≥ 3 g/24h là 2,8% [145]. 

Nhƣ vậy có thể thấy trong phần lớn các nghiên cứu, BN bệnh thận IgA đa số 

có protein niệu nằm trong khoảng < 3 g/24h, lƣợng BN có protein niệu ≥ 3 

g/24h chiếm số ít. Và có thể có một lƣợng BN bệnh thận IgA chỉ biểu hiện 

bằng đái máu đơn độc đã bị bỏ sót chẩn đoán trong nhiều năm tại bệnh viện 

của chúng tôi cũng nhƣ ở nhiều nƣớc trên thế giới, nơi mà chỉ định sinh thiết 

thận chỉ dành cho những BN có protein niệu. 

  Đặc điểm về chức năng thận 

Các BN bệnh thận IgA trong nhóm nghiên cứu có chức năng thận phần 

lớn ở mức bình thƣờng với 78,50%  không có suy thận (MLCT ≥ 60ml/ph). 

Số BN có BTMT giai đoạn III chiếm 15,59%, giai đoạn IV chiếm 5,38% và 

giai đoạn V chiếm 0,53% . Mức lọc cầu thận trung bình của nhóm BN bệnh 

thận IgA nghiên cứu là 78,30 ± 26,13 ml/phút (bảng 3.11). Tại thời điểm sinh 

thiết thận, nhóm BN của chúng tôi có MLCT thấp hơn so với MLCT trong 
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nghiên cứu Oxford  (83 ± 36 ml/ph) [37]. Trong nghiên cứu Oxford, các BN 

có MLCT < 30 ml/phút đƣợc loại ra khỏi nghiên cứu nhƣng trong nghiên cứu 

của chúng tôi có cả những BN đến ở giai đoạn IV-V của BTMT. Kết quả 

MLCT trong nghiên cứu của chúng tôi tƣơng đƣơng trong nghiên cứu của tác 

giả Kawamura và cộng sự với MLCT 78 ± 25 (ml/ph) [146]. 

Ảnh hƣởng của đái máu lên chức năng thận luôn là một vấn đề tranh cãi. 

Một điều đến nay chƣa lý giải đƣợc là những BN có tiền sử đái máu có chức 

năng thận tốt hơn so với những BN không có tiền sử đái máu [139].  Kết quả 

nghiên cứu của chúng tôi cho thấy BN có tiền sử đái máu có ure và creatinine 

thấp hơn, MLCT cao hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm không có tiền sử 

đái máu (bảng 3.14). Kết quả của chúng tôi cũng tƣơng tự kết quả của các tác 

giả Le và cộng sự trên BN bệnh thận IgA Trung Quốc cho thấy những BN có 

tiền sử đái máu đại thể có MLCT tốt hơn nhiều so với nhóm không có tiền sử 

đái máu [147]. 

Chúng tôi không thấy có ảnh hƣởng của thời gian phát hiện đái máu lên 

chức năng thận (bảng 3.15). Điều này phù hợp với nhiều nghiên cứu cho rằng 

đái máu đại thể là một biểu hiện khá lành tính của bệnh thận IgA. Phần lớn 

những tổn thƣơng thận cấp cũng hồi phục sau 1 - 2 tháng sau những đợt đái 

máu đại thể [138]. Đái máu vi thể tồn tại một thời gian dài vẫn có thể có tiên 

lƣợng tốt cho thận nếu nhƣ protein niệu ở mức tối thiểu và HA kiểm soát tốt 

[148]. Tuy nhiên có một số nghiên cứu lại cho rằng đái máu vi thể kéo dài là 

một yếu tố nguy cơ tồi với thận, ngay cả ở những BN có HA bình thƣờng và 

protein niệu rất thấp. Trong nghiên cứu của tác giả Shen và cộng sự trên 177 

BN bệnh thận IgA ở Trung Quốc có protein niệu < 0,4 g/24h và chức năng 

thận bình thƣờng, có đến 24% số BN này tiến triển thành BTMT giai đoạn 

cuối sau 9 năm theo dõi  [149]. 
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Tăng HA từ lâu đƣợc biết đến là một yếu tố tiên lƣợng xấu đối với bệnh 

thận nói chung và bệnh thận IgA nói riêng. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi 

cho thấy có mối liên quan nghịch giữa thời gian phát hiện tăng HA và MLCT, 

thời gian phát hiện tăng HA càng lâu thì MLCT càng thấp (biểu đồ 3.3). Có 

mối tƣơng quan nghịch giữa MLCT và HA trung bình, HA trung bình càng 

cao thì MLCT càng thấp (biểu đồ 3.4). So sánh giữa 2 nhóm, chúng tôi thấy 

MLCT ở nhóm tăng HA thấp hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm HA bình 

thƣờng (bảng 3.16). Tác giả Xie và cộng sự trong nghiên cứu trên 619 BN 

bệnh thận IgA ngƣời Trung Quốc đã kết luận tăng HA là một yếu tố tiên 

lƣợng độc lập, mạnh mẽ làm giảm MLCT ở BN bệnh thận IgA [136]. Nghiên 

cứu của tác giả Berthoux và cộng sự thấy HA bình thƣờng là yếu tố bảo vệ 

cho BN bệnh thận IgA  khỏi lọc máu [144].  

Protein niệu từ lâu đƣợc biết đến là yếu tố thúc đẩy tiến triển đến BTMT 

giai đoạn cuối của các bệnh cầu thận trong đó có bệnh thận IgA. Đặc biệt khi 

protein niệu  ≥ 1 g/24h kéo dài đã đƣợc nhiều nghiên cứu chứng minh là yếu 

tố độc lập và là nguy cơ tuyệt đối gây giảm MLCT cùng với các yếu tố tiên 

lƣợng khác nhƣ tuổi, tăng HA [144], [136]. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi 

cho thấy nhóm có protein niệu cao có MLCT thấp hơn có ý nghĩa thống kê so 

với nhóm có protein niệu thấp (bảng 3.17). Nhƣ vậy protein niệu cao là một 

yếu tố tiên lƣợng xấu cho chức năng thận. 

 Đặc điểm miễn dịch 

IgA máu đóng một vai trò quan trọng trong cơ chế bệnh sinh và sự phát 

triển của bệnh thận IgA. Nhiều nghiên cứu cố gắng tìm hiểu giá trị của nồng 

độ IgA máu và tỉ lệ IgA/C3 máu với mong muốn dùng những marker này thay 

thế cho sinh thiết thận trong chẩn đoán bệnh thận IgA. Một số nghiên cứu đã 

ghi nhận tăng nồng độ IgA máu ở khoảng một nửa số BN bệnh thận IgA [96]. 
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Tác giả Maeda và cộng sự đã so sánh giữa nhóm bệnh thận IgA và nhóm 

bệnh cầu thận không phải IgA và nhận thấy nồng độ IgA máu và tỉ lệ IgA/C3 

ở nhóm bệnh thận IgA cao hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm bệnh cầu 

thận không phải IgA [97]. Các tác giả còn nhận thấy nếu phối hợp 4 tiêu 

chuẩn: đái máu vi thể, protein niệu > 0,3 g/24h, tăng nồng độ IgA máu hơn 

315 mg/dl và tỉ lệ IgA/C3 máu tăng hơn 3,01 thì khả năng bệnh thận IgA sẽ 

cao hơn so với các bệnh cầu thận khác. 

Nghiên cứu của chúng tôi cho thấy trong số BN bệnh thận IgA, có đến 

51,08% có tăng nồng độ IgA ≥ 315 mg/dl, và có 49,46% có tăng tỉ lệ IgA/C3 

> 3,01 (bảng 3.13a). Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê ở về nồng độ 

IgA máu và tỉ lệ IgA/C3 giữa nam và nữ (bảng 3.13b). 

  Một số đặc điểm cận lâm sàng khác 

Một số đặc điểm liên quan đến tiên lƣợng của bệnh thận IgA đƣợc nhắc 

đến trong nhiều nghiên cứu là tăng cholesterol, giảm protid máu, giảm 

albumin máu và tăng acid uric. Trong nghiên cứu của chúng tôi, nhóm BN có 

acid uric cao có MLCT thấp hơn so với nhóm có acid uric máu thấp, sự khác 

biệt có ý nghĩa thống kê (bảng 3.16). Nhóm có protein máu thấp và albumin 

máu thấp cũng có MLCT thấp hơn so với nhóm có protein máu cao và 

albumin máu cao, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê. Nhóm có HC niệu cao có 

MLCT cao hơn so với nhóm có MLCT thấp, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê 

(bảng 3.17). Kết quả của chúng tôi cũng tƣơng tự kết quả của tác giả Lee và 

cộng sự nghiên cứu trên 1100 BN bệnh thận IgA ngƣời Trung Quốc. Các tác 

giả nhận thấy tăng acid uric máu, giảm protein máu và giảm albumin máu là 

những yếu tố nguy cơ độc lập đối với giảm chức năng thận [150]. 
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4.5. ĐẶC ĐIỂM MÔ BỆNH HỌC VÀ ĐỐI CHIẾU VỚI LÂM SÀNG VÀ CẬN 

LÂM SÀNG 

Phân tích kết quả từ bệnh phẩm sinh thiết của 186 BN bệnh thận IgA, số 

cầu thận trung bình cho mẫu KHVQH là 11,63 ± 4,29 cầu thận, số cầu thận 

trung bình cho mẫu MDHQ là 9,6 ± 2,79 cầu thận. Những mẫu bệnh phẩm có 

số cầu thận ít hơn 8 đƣợc loại khỏi nghiên cứu. Số cầu thận xơ hóa toàn bộ là 

1,60 ± 2,81 (min 0, max 19), phần trăm cầu thận xơ hóa toàn bộ là 14,16 ± 

20,87. Số cầu thận xơ hóa cục bộ là 1,52 ± 1,64 (min 0, max 9), phần trăm 

cầu thận xơ hóa cục bộ là 13,58 ± 14,64. 

Tỉ lệ BN có tăng sinh gian mạch chiếm 39,25% trong  nghiên cứu 

(bảng 3.18). Kết quả nghiên cứu cho thấy không có sự khác biệt giữa nhóm 

tăng sinh gian mạch và không tăng sinh gian mạch về HA trung bình, MLCT 

và protein niệu (bảng 3.23). Kết quả trong nghiên cứu Oxford trên 256 BN 

bệnh thận IgA, không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về MLCT và HA 

trung bình ở nhóm tăng sinh gian mạch và nhóm không tăng sinh gian mạch, 

có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về protein niệu ở 2 nhóm này [37]. 

Nghiên cứu của tác giả Alamartine và cộng sự cho thấy nhóm có tăng sinh 

gian mạch chiếm 21%, không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về HA, 

MLCT và protein niệu giữa nhóm có và không có tăng sinh gian mạch [151].  

 Một nghiên cứu rất lớn là nghiên cứu VALIGA trên 1147 BN bệnh thận 

IgA đến từ 13 nƣớc châu Âu cho thấy có 28% có tăng sinh gian mạch. Nhóm 

tăng sinh gian mạch có HA trung bình cao hơn, MLCT tại thời điểm sinh thiết 

thấp hơn và protein niệu cao hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm không tăng 

sinh gian mạch [8]. Nhƣ vậy tăng sinh gian mạch có phải là một yếu tố mô 

bệnh học tiên lƣợng nặng của bệnh thận IgA vẫn đang là vấn đề tranh cãi. 

Tăng sinh nội mao mạch là một đặc điểm mô bệnh học hoạt động. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, tỉ lệ tăng sinh nội mao mạch chỉ chiếm 
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5,91% (bảng 3.18). Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về HA trung 

bình, MLCT và protein niệu giữa nhóm có và không có tăng sinh nội mao 

mạch (bảng 3.23). Trong nghiên cứu Oxford, nhóm có tăng sinh nội mao 

mạch có HA trung bình thấp hơn, MLCT cao hơn và protein niệu cao hơn so 

với nhóm không có tăng sinh nội mao mạch, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê 

[37]. Nghiên cứu của tác giả Alamartine và cộng sự thấy tỉ lệ tăng sinh nội 

mao mạch là 14%, cao hơn trong nghiên cứu của chúng tôi. Nhóm có tăng 

sinh nội mao mạch có protein niệu cao hơn và MLCT thấp hơn so với nhóm 

không có tăng sinh nội mao mạch, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê, trong khi 

đó không có sự khác biệt về HA trung bình giữa 2 nhóm [151]. Nghiên cứu 

VALIGA không thấy sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa 2 nhóm có và 

không tăng sinh nội mao mạch về HA trung bình và MLCT, nhƣng protein 

niệu của nhóm có tăng sinh nội mao mạch cao hơn có ý nghĩa thống kê so với 

nhóm không tăng sinh nội mao mạch [8]. 

Xơ hóa ổ cục bộ là đặc điểm mô bệnh học gặp nhiều nhất trong nghiên 

cứu của chúng tôi, chiếm 63,44% (bảng 3.18). Mặc dù có đến 78,50% số BN 

nghiên cứu không có suy thận với MLCT ≥ 60ml/ph nhƣng tỉ lệ xơ hóa ổ cục 

bộ cao cho thấy bệnh thận IgA đã tiến triển mạn tính từ lâu nhƣng chƣa ảnh 

hƣởng tới chức năng thận. Kết quả nghiên cứu cho thấy nhóm có xơ hóa ổ cục 

bộ S1 có MLCT thấp hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm không có xơ hóa ổ 

cục bộ S0 (bảng 3.23). Điều này phù hợp với nhiều nghiên cứu trên thế giới 

nhƣ nghiên cứu của tác giả Alamartine và cộng sự, nghiên cứu VALIGA và 

nghiên cứu Oxford cũng cho thấy đặc điểm xơ hóa ổ cục bộ là đặc điểm tiên 

lƣợng xấu cho MLCT [37], [151], [8]. Tuy nhiên các nghiên cứu trên còn tìm 

thấy sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa nhóm xơ hóa ổ cục bộ và không xơ 

hóa ổ cục bộ về HA trung bình và protein niệu, trong khi nghiên cứu của 

chúng tôi không thấy sự khác biệt này. 
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Teo ống thận, xơ tổ chức kẽ là một biểu hiện mạn tính trên mô bệnh 

học, chiếm tỉ lệ khá cao trong nghiên cứu của chúng tôi (xơ hóa mức độ T1 

chiếm 20,97%, xơ hóa mức độ T2 chiếm 6,45%) (bảng 3.18). Kết quả nghiên 

cứu cho thấy có nhóm có xơ hóa mức độ càng nặng thì HA trung bình càng 

cao và MLCT càng thấp, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê. Tuy nhiên sự khác 

biệt về protein niệu giữa các nhóm có xơ hóa mức độ nhẹ (T0), vừa (T1) và 

nặng (T2) không có ý nghĩa thống kê (bảng 3.23). Các kết quả nghiên cứu 

Oxford, nghiên cứu VALIGA cũng nhƣ nhiều nghiên cứu khác cũng đều có 

chung kết quả là HA trung bình cao hơn, MLCT thấp hơn và protein niệu cao 

hơn ở nhóm có mức độ teo ống thận vừa và nặng (T1,T2) so với nhóm có mức 

độ teo ống thận nhẹ (T0), sự khác biệt có ý nghĩa thống kê [151], [37], [8].  

Giá trị của nồng độ IgA máu và tỉ lệ IgA/C3 máu trong chẩn đoán 

bệnh cũng nhƣ mối liên quan với các đặc điểm mô bệnh học luôn là một vấn 

đề còn gây tranh cãi. Trong nghiên cứu của chúng tôi, nồng độ IgA máu 

không khác biệt có ý nghĩa thống kê ở nhóm có tăng sinh gian mạch, nhóm 

tăng sinh nội mao mạch và nhóm xơ hóa cục bộ so với nhóm không có tăng 

sinh gian mạch, nhóm không tăng sinh nội mao mạch và nhóm không xơ hóa 

cục bộ. Nhóm teo ống thận nặng và vừa có nồng độ IgA cao hơn có ý nghĩa 

thống kê so với nhóm teo ống thận mức độ nhẹ (bảng 3.24). Tỉ lệ IgA/C3 máu 

không khác biệt ở các nhóm có đặc điểm mô bệnh học khác nhau (bảng 3.24). 

Trong khi đó, nghiên cứu trên bệnh nhi có bệnh thận IgA, tác giả Mizerska -

Wasiak và cộng sự đã tìm thấy chỉ số IgA/C3 tăng lên có ý nghĩa thống kê ở 

nhóm có tăng sinh gian mạch, có tăng sinh nội mao mạch, có xơ hóa cục bộ 

và có teo ống thận [152]. Điều này gợi ý có thể tăng chỉ số IgA/C3 là một yếu 

tố dự đoán đối với các đặc điểm mô bệnh học.  

Nhiều nghiên cứu trên bệnh thận IgA cho rằng bệnh có xu hƣớng nặng 

hơn ở giới nam cả về đặc điểm lâm sàng và mô bệnh học. Nghiên cứu của tác 
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giả Ghani và cộng sự nhận thấy ở nam tỉ lệ thể bệnh nặng (class III, IV, V 

theo phân loại Haas) cao hơn ở nữ, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê [141]. 

Tuy nhiên nhiều nghiên cứu không đề cập tới sự khác biệt về đặc điểm mô 

bệnh học giữa nam và nữ [8], [37]. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng 

không thấy sự khác biệt giữa nam và nữ về các đặc điểm tăng sinh gian mạch, 

tăng sinh nội mao mạch, xơ hóa cục bộ và teo ống thận (bảng 3.18).  

Đặc điểm xơ hóa cầu thận toàn bộ tuy không xếp trong các đặc điểm 

của phân loại Oxford nhƣng là một đặc điểm mô bệnh học hay gặp. Xơ hóa 

cầu thận toàn bộ là đặc điểm mạn tính thƣờng gặp ở giai đoạn muộn. Trong 

nghiên cứu của chúng tôi, số xơ hóa cầu thận toàn bộ trung bình là 1,60 ± 

2,81 cầu thận, tỉ lệ cầu thận xơ hóa toàn bộ là 14,16 ± 20,87.  Chúng tôi 

không thấy mối liên quan giữa tỉ lệ xơ hóa cầu thận toàn bộ với thời gian phát 

hiện protein niệu (r = 0,057, p > 0,05), với thời gian phát hiện đái máu (r = 

0,017, p > 0,05), với protein niệu 24h (r = 0,01, p > 0,05) và với HC niệu (r = 

0,016, p > 0,05). Tuy nhiên, có mối tƣơng quan thuận khá chặt chẽ giữa tỉ lệ 

xơ hóa cầu thận toàn bộ và thời gian phát hiện tăng HA (r = 0,507, p < 0,01) 

(biểu đồ 3.5). Có mối tƣơng quan thuận nhƣng yếu giữa tỉ lệ cầu thận xơ hóa 

toàn bộ và HA trung bình (r = 0,299, p < 0,001) (biểu đồ 3.6). Có mối tƣơng 

quan nghịch khá chặt chẽ giữa số cầu thận xơ hóa toàn bộ và MLCT (r = - 

0,539, p < 0,001) (biểu đồ 3.7). So sánh nhóm có HC niệu thấp < 20 HC/vi 

trƣờng và nhóm có HC niệu cao ≥ 20 HC/vi trƣờng, nhóm có HC niệu cao có tỉ 

lệ cầu thận xơ hóa toàn bộ và tỉ lệ cầu thận xơ hóa cục bộ thấp hơn có ý nghĩa 

thống kê so với nhóm có HC niệu cao (bảng 3.22). Kết quả của tác giả  Iwasaki 

và cộng sự lại cho thấy không có sự khác biệt về tỉ lệ cầu thận xơ hóa toàn bộ 

giữa nhóm có HC niệu cao và nhóm có HC niệu thấp. Tuy nhiên lại có sự khác 

biệt ở nhóm xơ hóa cầu thận cục bộ trong đó nhóm HC niệu thấp có tỉ lệ xơ hóa 

cầu thận cục bộ cao hơn, tƣơng tự trong nghiên cứu của chúng tôi [153]. 
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Nghiên cứu của tác giả Nasri và cộng sự cũng cho thấy có mối liên quan 

nghịch có ý nghĩa giữa tỉ lệ cầu thận xơ hóa toàn bộ và MLCT và mối liên 

quan thuận có ý nghĩa giữa tỉ lệ cầu thận xơ hóa toàn bộ với protein niệu 

[154]. Tuy nhiên trong nghiên cứu tác giả không đề cập đến mối liên quan 

giữa tỉ lệ cầu thận xơ hóa toàn bộ và tăng HA. Nhƣ vậy cầu thận xơ hóa toàn 

bộ là một đặc điểm tiên lƣợng xấu đối với tiến triển của bệnh thận IgA. 

Mức độ lắng đọng IgA ở gian mạch cầu thận trong nghiên cứu của chúng 

tôi là lắng đọng 1+ chiếm 28,49%, lắng đọng 2+ chiếm 40,32% và lắng đọng 

3+ chiếm 31,19% (bảng 3.19). Chúng tôi nhận thấy mức độ lắng đọng IgA 

gian mạch không có liên quan tới MLCT, protein niệu và HC niệu (bảng 

3.26). Kết quả của chúng tôi cũng tƣơng tự kết quả của các tác giả khác thấy 

không có mối liên quan giữa mức độ lắng đọng IgA gian mạch tới các yếu tố 

tiên lƣợng nhƣ MLCT và protein niệu [155], [156].  

Lắng đọng IgG gian mạch là một biểu hiện hay gặp đi kèm với lắng 

đọng gian mạch IgA. Trong nghiên cứu của chúng tôi, tỉ lệ lắng đọng IgG 

dƣơng tính chiếm 12,37% (23 ca). Chúng tôi không thấy mối liên quan giữa 

lắng đọng IgG gian mạch với MLCT và protein niệu tại thời điểm chẩn đoán 

bệnh (bảng 3.26). Kết quả của chúng tôi cũng tƣơng tự kết quả của tác giả 

Nasri và cộng sự không thấy có sự liên quan giữa mức độ lắng đọng IgG gian 

mạch và MLCT và protein niệu [157]. Trong khi đó, nghiên cứu của tác giả 

Wada và cộng sự lại cho thấy nhóm có lắng đọng IgG gian mạch có protein 

niệu cao hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm không có lắng đọng IgG gian 

mạch, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê. Nghiên cứu này cũng không thấy có 

sự khác biệt về MLCT và HC niệu giữa nhóm có và không có lắng đọng IgG 

gian mạch [158]. Tƣơng tự kết quả của tác giả Bellur và cộng sự trên 211 BN 

bệnh thận IgA cho thấy không có sự khác biệt giữa nhóm có và không có lắng 

đọng IgG gian mạch về MLCT và protein niệu cũng nhƣ tỉ lệ tăng HA [156]. 
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Nghiên cứu theo dõi dọc của tác giả Shin và cộng sự còn cho thấy lắng đọng 

IgG gian mạch là một yếu tố tiên lƣợng xấu, độc lập đối với suy giảm MLCT 

trong bệnh thận IgA [159]. 

Lắng đọng C3 gian mạch hay gặp đi kèm với lắng đọng IgA gian mạch. 

Nghiên cứu của tác giả Nasri và cộng sự cho thấy mức độ lắng đọng C3 gian 

mạch là một yếu tố tiên lƣợng nặng, có liên quan thuận với nồng độ creatinine 

máu cũng nhƣ các đặc điểm mô bệnh học khác nhƣ tăng sinh gian mach, tăng 

sinh nội mao mạch và xơ hóa cầu thận cục bộ [160]. Trong nghiên cứu này,  

có tới 63,98% số BN có lắng đọng C3 gian mạch (bảng 3.19). Mức độ lắng 

đọng C3 gian mạch là một yếu tố tiên lƣợng xấu thể hiện ở lắng đọng C3 gian 

mạch càng nhiều thì MLCT tại thời điểm sinh thiết càng thấp, sự khác biệt có 

ý nghĩa thống kê (bảng 3.28). Không thấy mối liên quan giữa mức độ lắng 

đọng C3 gian mạch với các yếu tố giải phẫu bệnh khác nhƣ tăng sinh gian 

mạch, tăng sinh nội mao mạch, xơ hóa ổ cục bộ, nhƣng có mối liên hệ với đặc 

điểm teo ống thận. Mức độ lắng đọng C3 gian mạch càng nặng thì teo ống 

thận càng nhiều, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (bảng 3.28). Mức độ lắng 

đọng C3 gian mạch còn liên quan tới nồng độ C3 máu, trong đó nồng độ 

C3 máu càng thấp mức độ lắng đọng C3 tại gian mạch càng nhiều (bảng 

3.27). Nồng độ C3 máu không ảnh hƣởng tới các đặc điểm mô bệnh học 

nhƣ tăng sinh gian mạch, tăng sinh nội mao mạch, xơ hóa cầu thận  cục bộ 

hay teo ống thận (bảng 3.25). Trong khi đó, kết quả nghiên cứu của tác giả 

Kim và cộng sự cho thấy ở nhóm bệnh thận IgA có nồng độ C3 thấp có 

mức độ teo ống thận nặng hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm có nồng độ 

C3 bình thƣờng, và mức độ lắng đọng gian mạch C3 tỉ lệ nghịch với nồng 

độ C3 máu [161].  
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4.6. LẬP KẾ HOẠCH QUẢN LÝ, THEO DÕI VÀ ĐIỀU TRỊ NHÓM BỆNH 

NHÂN BỆNH THẬN IGA 

4.6.1. Lập kế hoạch quản lý và theo dõi bệnh nhân bệnh thận IgA 

Những BN đƣợc chẩn đoán bệnh thận IgA sau khi ra viện đƣợc lập hồ sơ 

theo dõi ngoại trú tại khoa Thận Tiết niệu bệnh viện Bạch Mai. Các BN đƣợc 

hẹn khám định kỳ tùy thuộc vào mức độ của bệnh và thuốc đƣợc chỉ định (đã 

đƣợc trình bày ở chƣơng 2 và 3). Các lần khám BN đƣợc khám và ghi chép 

các triệu chứng lâm sàng vào bệnh án ngoại trú, làm các xét nghiệm cần thiết 

và lƣu lại các xét nghiệm trong bệnh án và kê đơn cho BN. Các BN nhóm 1 

đƣợc điều trị ƢCMC hoặc ức chế thụ thể angiotensin II đƣợc hẹn khám 3 

tháng 1 lần theo khuyến cáo của KDOQI 2013 về đánh giá và quản lý bệnh 

thận mạn tính [41]. 

Trong số 186 BN bệnh thận IgA, số BN thuộc nhóm 1 (nhóm protein 

niệu < 1g/24h) có 61 BN, thuộc nhóm 2 (protein niệu ≥ 1g/24h và chƣa điều 

trị ƢCMC hoặc ức chế thụ thể angiotensin II) có 30 BN, thuộc nhóm 3 

(protein niệu ≥ 1g/24h và đã điều trị 6 tháng ƢCMC hoặc ƢCTT angiotensin 

II) có 95 BN (bảng 3.29). Số BN tiếp tục theo dõi sau 3 tháng thuộc nhóm 1 là 

41, thuộc nhóm 3 là 77, thuộc nhóm 2 không có BN nào. Sau 6 tháng, chỉ còn 

32 BN thuộc nhóm 1 và 70 BN thuộc nhóm 3 tiếp tục theo dõi điều trị. Sau 12 

tháng, chỉ còn 20 BN thuộc nhóm 1 và 64 BN thuộc nhóm 3 tiếp tục theo dõi 

điều trị.  

Nhƣ vậy số lƣợng BN bỏ điều trị sau 3 tháng là 68, sau 6 tháng có thêm 

16 BN bỏ điều trị và sau 12 tháng có thêm 18 BN bỏ điều trị, tổng số BN bỏ 

điều trị sau 12 tháng là 102 BN chiếm 54,83% (bảng 3.29). Mặc dù các BN đã 

đƣợc giải thích kỹ về tình trạng bệnh cũng nhƣ tiên lƣợng của BN bệnh thận 

IgA sẽ tiến triển đến bệnh thận giai đoạn cuối nếu không đƣợc điều trị, vẫn có 

một số lƣợng lớn BN bỏ điều trị. Đây là một khó khăn trong quá trình thực 
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hiện đề tài nghiên cứu của chúng tôi. Lý do chính dẫn đến việc BN bỏ điều 

trị và bỏ tham gia nghiên cứu là do triệu chứng lâm sàng của bệnh thận IgA 

thƣờng âm thầm, không khiến BN khó chịu và không làm cho BN lo lắng, 

khiến BN không ý thức đƣợc tình trạng bệnh. Việc tuyên truyền của cán bộ 

y tế cho BN hiểu về mức độ nguy hiểm của bệnh, lợi ích của tuân thủ điều 

trị cũng chƣa đƣợc quan tâm đúng mức. Một số BN có hoàn cảnh kinh tế khó 

khăn, việc chi trả cho khám chữa bệnh nhƣ xét nghiệm, thuốc… cũng là một lý 

do khiến BN bỏ điều trị. Việc lo ngại sử dụng thuốc có thể gây ra các tác dụng 

phụ khiến BN thƣờng tìm đến thuốc thảo dƣợc không rõ nguồn gốc. Ngoài ra lý 

do địa lý cũng là một trở ngại khiến các BN ở xa bỏ khám và điều trị. 

Tình trạng bỏ điều trị không chỉ xảy ra ở Việt Nam mà còn xảy ra ở 

nhiều nơi trên thế giới. Trong một nghiên cứu của tác giả Hajeong Lee và 

cộng sự trên đối tƣợng BN bệnh thận IgA ở Hàn Quốc, có đến 248 BN trong 

tổng số 1613 BN bỏ theo dõi sau 12 tháng điều trị ( chiếm 15%) [162]. Một 

nghiên cứu của tác giả Smita Sontakke và cộng sự trên BN có BTMT ở Ấn 

Độ cho thấy có đến 34% số BN không tuân thủ điều trị [163]. Nguyên nhân 

hay gặp theo các tác giả là do giá thành điều trị cao, liệu trình phức tạp, lo sợ 

tác dụng phụ của thuốc và không hiểu biết về mức độ quan trọng của việc sử 

dụng thuốc. Ngay cả ở đối tƣợng BN ghép thận, khi mà việc tuân thủ sử dụng 

thuốc liên quan trực tiếp đến sống còn của thận ghép nhƣng cũng có đến 

19,3% BN ở Mỹ không sử dụng đủ thuốc chống thải ghép, và tỉ lệ này là 

13,2% ở châu Âu [164]. Nghiên cứu của tác giả Đinh Thị Kim Dung và cộng 

sự trên 450 BN viêm cầu thận mạn tính ở tỉnh Bắc Giang với thời gian theo 

dõi 2 năm, tuy nhiên chỉ có 252 BN tiếp tục nghiên cứu. Nhƣ vậy tỉ lệ bỏ theo 

dõi khám và điều trị lên tới 44% [108]. 

Trong tƣơng lai, để khắc phục tình trạng BN bệnh thận mạn tính nói 

chung và bệnh thận IgA nói riêng bỏ khám và điều trị, đội ngũ nhân viên y tế 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sontakke%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26729961


112 

cần giáo dục, thông tin đến BN tốt hơn để giúp họ hiểu đƣợc mức độ quan 

trọng của bệnh thận mạn tính từ đó tuân thủ tốt chế độ khám chữa bệnh. 

4.6.2. Đánh giá kết quả sau điều trị 

Các BN nghiên cứu đƣợc chia thành 3 nhóm để điều trị, tuy nhiên do các 

BN nhóm 2 bỏ điều trị nên còn lại nhóm 1 và nhóm 3 đƣợc tiếp tục theo dõi 

điều trị. Nhƣ trên đã nói, nhóm 1 là nhóm bệnh thận IgA có protein niệu từ 

0,3 - 0,99 g/24h, nhóm 2 là nhóm bệnh thận IgA có protein niệu ≥ 1g/24h 

nhƣng chƣa điều trị ƢCMC, nhóm 3 là nhóm bệnh thận IgA có protein niệu ≥ 

1 g/24h và đã điều trị ƢCMC 6 tháng trƣớc đó. 

 Diễn biến lâm sàng 

Nhóm 1 sau thời gian theo dõi điều trị chúng tôi nhận thấy các triệu 

chứng lâm sàng cải thiện tốt. Toàn bộ BN hết phù, tỉ lệ tăng HA giảm từ 7 BN 

trƣớc điều trị xuống còn 3 BN sau 3 tháng, sau 6 tháng và 12 tháng các BN có 

HA khống chế ở mức bình thƣờng dƣới tác dụng của thuốc hạ áp (bảng 3.30). 

Tỉ lệ đái máu đại thể giảm từ 41% trƣớc điều trị xuống còn 7,32% ở tháng thứ 

3 và 15,62%  ở tháng thứ 6, và không còn BN đái máu đại thể ở tháng thứ 12 

(bảng 3.30). Riêng triệu chứng đái máu vi thể không có xu hƣớng giảm. Đây 

cũng là đặc điểm điển hình của bệnh thận IgA đã đƣợc mô tả trong nhiều 

nghiên cứu, trong đó triệu chứng đái máu vi thể có xu hƣớng tồn tại dai dẳng. 

Trong nghiên cứu của tác giả Szeto và cộng sự, chỉ có 14% số BN bệnh thận 

IgA không còn triệu chứng đái máu vi thể [165]. 

Nhóm 3 sau thời gian theo dõi điều trị chúng tôi nhận thấy các BN này 

có triệu chứng phù giảm hoàn toàn sau điều trị, tăng HA cũng giảm có ý 

nghĩa thống kê sau điều trị. Tuy nhiên triệu chứng đái máu thay đổi không có 

ý nghĩa thống kê sau điều trị (bảng 3.30). 

 Diễn biến các xét nghiệm sinh hóa và miễn dịch 

Ức chế men chuyển và ƢCTT angiotensin II từ lâu đƣợc biết đến là biện 

pháp điều trị hiệu quả trong bệnh thận IgA nói riêng và các bệnh cầu thận nói 
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chung. Trong bệnh thận IgA, hệ renin - angiotensin có một vai trò đặc biệt do 

hiệu quả của nó đƣợc tăng lên bởi tăng hoạt động của hệ renin - angiotensin 

tại chỗ, và bởi vì lắng đọng IgA gây tăng truyền tín hiệu của hệ renin - 

angiotensin trong TB gian mạch [166]. Có rất nhiều nghiên cứu cho thấy lợi 

ích của điều trị nhóm ƢCMC hoặc nhóm ƢCTT angiotensin II hoặc phối hợp 

cả 2 nhóm đối với bệnh thận IgA. Nghiên cứu của tác giả Coppo và cộng sự 

theo dõi trên 66 bệnh nhân bệnh thận IgA trong thời gian trung bình 38 tháng 

cũng cho thấy điều trị ƢCMC hoặc ức chế thụ thể angiotensin II trên bệnh 

nhân bệnh thận IgA có protein niệu > 1g/ngày làm giảm protein niệu cũng 

nhƣ làm chậm lại quá trình suy giảm chức năng thận so với nhóm giả dƣợc, 

sự khác biệt có ý nghĩa thống kê [58]. Tác giả Moriyama và cộng sự cho thấy 

hiệu quả vƣợt trội có ý nghĩa thống kê của ƢCMC và ƢCTT angiotensin II so 

với nhóm chứng đối với giảm protein niệu, bảo vệ chức năng thận ở bệnh 

nhân bệnh thận IgA, ngay cả khi nhóm bệnh nhân này đã có suy thận với 

MLCT < 60ml/phút [167]. Một nghiên cứu phân tích gộp dựa trên 6 nghiên 

cứu ngẫu nhiên đối chứng cho thấy khi kết hợp ƢCMC và ƢCTT angiotensin 

II có hiệu quả làm giảm protein niệu tốt hơn so với dùng ƢCMC hoặc ƢCTT 

angiotensin II đơn độc [101]. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, nhóm 1 đƣợc điều trị bằng ƢCMC hoặc 

ƢCTT angiotensin II, sau 3 tháng có cải thiện chức năng thận thể hiện ở giảm 

creatinine máu và tăng MLCT so với thời điểm trƣớc điều trị, sự thay đổi có ý 

nghĩa thống kê. Protein máu và albumin máu cũng tăng lên và protein niệu 

24h giảm so với thời điểm trƣớc điều trị, sự thay đổi có ý nghĩa thống kê 

(bảng 3.32). Sau 6 tháng điều trị ƢCMC/ƢCTT angiotensin II, protid máu 

toàn phần và albumin máu tăng có ý nghĩa thống kê so với trƣớc điều trị 

(bảng 3.33). Sau 12 tháng điều trị, MLCT tiếp tục cải thiện tăng lên và 

albumin máu cũng tăng lên so với trƣớc điều trị, sự khác biệt có ý nghĩa thống 
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kê (bảng 3.34). Nhƣ vậy điều trị ƢCMC/ƢCTT angiotensin II có hiệu quả cải 

thiện chức năng thận đối với nhóm bệnh thận IgA có protein niệu < 1 g/24h, 

cải thiện protein niệu 24h và cải thiện protein và albumin máu trong nghiên 

cứu của chúng tôi. Không có sự biến đổi có ý nghĩa thống kê về nồng độ IgA 

và tỉ lệ IgA/C3 ở nhóm 1 (bảng 3.35). 

Mặc dù hiệu quả của ƢCMC và ƢCTT angiotensin II đã đƣợc chứng 

minh, vẫn có một lƣợng lớn bệnh nhân bệnh thận IgA còn tồn tại dai dẳng 

protein niệu ≥ 1g/ngày sau khi đã đƣợc điều trị bởi ƢCMC và  angiotensin II. 

Đối với những bệnh nhân này, ngày càng có nhiều nghiên cứu chứng minh 

hiệu quả của corticoid đối với bảo tồn chức năng thận và giảm protein niệu. 

Tác dụng của corticoid trên bệnh thận IgA đƣợc cho là giảm tăng sinh gian 

mạch, giảm tăng sinh tế bào, ức chế các TB biểu mô cầu thận sản xuất protein 

-1 hấp dẫn các TB đơn nhân, do đó giảm xâm nhập các tế bào đơn nhân và đa 

nhân và giảm chết theo chƣơng trình của podocyte [168]. Tác giả Kim và 

cộng sự cho thấy liệu trình điều trị corticoid 6 tháng ở bệnh nhân bệnh thận 

IgA làm giảm tốc độ giảm MLCT hàng năm so với trƣớc điều trị, tuy nhiên 

không làm giảm protein niệu [169]. Nghiên cứu phân tích gộp dựa trên 9 thử 

nghiệm ngẫu nhiên có đối chứng của tác giả Lv J. và cộng sự cho thấy corticoid 

có hiệu quả trong việc giảm protein niệu và bảo tồn chức năng thận ở bệnh nhân 

bệnh thận IgA [103]. Nghiên cứu của chúng tôi cũng cho kết quả tƣơng tự khi sử 

dụng corticoid cho nhóm bệnh thận IgA có protein niệu ≥ 1g/ngày mặc dù đã 

đƣợc sử dụng ƢCMC hoặc ƢCTT angiotensin II (nhóm 3). Sau 3 tháng điều trị 

corticoid, nhóm này có MLCT tăng và creatinine máu giảm có ý nghĩa thống 

kê, protein niệu 24h giảm có ý nghĩa thống kê so với trƣớc điều trị. Hồng cầu 

niệu cũng giảm có ý nghĩa thống kê sau 3 tháng điều trị (bảng 3.36). Sau 6 

tháng điều trị corticoid, creatinin máu giảm và MLCT tăng có ý nghĩa thống 

kê. Protein máu và albumin máu tăng, protein niệu 24h giảm, HC niệu giảm 

có ý nghĩa thống kê (bảng 3.37). Sau 12 tháng điều trị, mặc dù corticoid đƣợc 
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dừng lại bắt đầu từ tháng thứ 7, nhóm 3 tiếp tục đƣợc cải thiện chức năng thận 

với MLCT tăng có ý nghĩa thống kê.  Protein niệu 24h tiếp tục giảm có ý 

nghĩa thống kê so với trƣớc điều trị mặc dù đã dừng corticoid (bảng 3.38). Về 

mặt miễn dịch, nồng độ IgA và tỉ lệ IgA/C3 giảm có ý nghĩa thống kê sau 6 

tháng điều trị corticoid (bảng 3.39). Sau 12 tháng điều trị, mặc dù đã dừng 

corticoid ở tháng thứ 7 và tiếp tục với ƢCMC/ƢCTT angiotensin II, nồng độ 

IgA và tỉ lệ IgA/C3 tiếp tục giảm so với trƣớc điều trị, sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê (bảng 3.39). 

  Nhóm bệnh thận IgA có hội chứng thận hƣ  

Thể hội chứng thận hƣ là một thể hiếm gặp trong bệnh thận IgA, thƣờng 

chiếm từ 5 - 10% trong các nghiên cứu. Trong y văn chƣa có nhiều nghiên 

cứu trên thể bệnh này. Đáp ứng của thể hội chứng thận hƣ với điều trị rất khác 

biệt giữa các nghiên cứu, có thể thay đổi từ lui bệnh tự phát cho tới không đáp 

ứng với điều trị [170], [171]. 

Nhóm bệnh thận IgA có HCTH trong nghiên cứu của chúng tôi có 20 

BN, chiếm 10,75% (bảng 3.11). Sau 3 tháng điều trị corticoid, nhóm HCTH 

có giảm protein niệu 24h và tăng protein máu, tăng albumin máu, sự thay đổi 

có ý nghĩa thống kê (bảng 3.40). Tuy nhiên sự thay đổi về chức năng thận cũng 

nhƣ hồng cầu niệu sau 3 tháng điều trị corticoid của nhóm này không có ý nghĩa 

thống kê. Sau 6 tháng điều trị corticoid, nhóm HCTH có protein máu và albumin 

máu tăng lên có ý nghĩa thống kê, protein niệu 24h giảm có ý nghĩa thống kê, 

chức năng thận không thay đổi. Về mặt miễn dịch, nồng độ IgA máu giảm có ý 

nghĩa thống kê nhƣng tỉ lệ IgA/C3 máu thay đổi không có ý nghĩa thống kê 

(bảng 3.41). Sau 12 tháng điều trị, mặc dù corticoid đƣợc dừng điều trị từ tháng 

thứ 7, nhóm bệnh thận IgA có HCTH vẫn có protein máu và albumin máu tăng 

lên và protein niệu 24h giảm xuống có ý nghĩa thống kê, chức năng thận không 

thay đổi có ý nghĩa thống kê so với trƣớc điều trị. 
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 Biến chứng điều trị  

Ở nhóm điều trị ƢCMC/ƢCTT angiotensin II, chúng tôi không nhận 

thấy có tác dụng phụ nào khiến cho BN khó chịu hoặc phải bỏ điều trị. Trong 

khi đó, nhóm điều trị corticoid có 3 BN mắc đái tháo đƣờng thứ phát (chiếm 

4,68%) và 1 BN đƣợc chẩn đoán lao (chiếm 1,56%) trong thời gian điều trị 

corticoid. Biến chứng đục thủy tinh thể do corticoid có 2 BN (chiếm 3,12%) 

và nhiễm zona có 2 BN (chiếm 3,12%) (bảng 3.42). Các tác dụng phụ khác 

nhƣ tăng cân hay gặp nhất chiếm 68,75%, nổi mụn chiếm 50,00%, rạn da 

chiếm 31,25%, rối loạn giấc ngủ chiếm 6,25%. Nhìn chung các BN chịu đựng 

tốt với liệu trình điều trị corticoid 6 tháng, chỉ có 2 BN phải bỏ điều trị 

corticoid vì biến chứng đái tháo đƣờng và tăng cân quá nhiều khiến BN cảm 

thấy rất khó chịu. Nhƣ vậy điều trị corticoid là tƣơng đối an toàn ở BN bệnh 

thận IgA. 
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KẾT LUẬN 

Qua khảo sát các bệnh nhân đƣợc chẩn đoán bệnh lý cầu thận trên lâm 

sàng và đƣợc sinh thiết thận tại thời điểm nghiên cứu từ tháng 10/2014 – 

12/2016 tại khoa Thận Tiết Niệu bệnh viện Bạch Mai, chúng tôi thấy có 186 

bệnh nhân bệnh thận IgA và tiến hành theo dõi nhóm bệnh nhân này trong 

thời gian 12 tháng, chúng tôi rút ra một số kết luận sau đây: 

1. Về đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng và mô bệnh học của bệnh thận 

IgA 

Tỉ lệ bệnh nhân bệnh thận IgA trong nhóm nghiên cứu là 36,90%, 

chiếm tỉ lệ cao nhất trong số các bệnh cầu thận đƣợc sinh thiết.  

Đặc điểm lâm sàng nổi bật và cũng là lý do khám bệnh chính của nhóm 

bệnh nhân bệnh thận IgA là tiểu máu đại thể hoặc tiểu máu vi thể. Ngoài đái 

máu, triệu chứng lâm sàng thƣờng nghèo nàn với phù và tăng huyết áp chiếm 

tỉ lệ thấp. 

Đặc điểm cận lâm sàng của nhóm bệnh nhân bệnh thận IgA có protein 

niệu chủ yếu ở mức dƣới ngƣỡng thận hƣ. Tỉ lệ hội chứng thận hƣ thấp. Tỉ lệ 

tăng IgA máu chiếm 50,53%, tăng tỉ lệ IgA/C3 48,38%. Có mối liên quan 

nghịch giữa mức lọc cầu thận với thời gian phát hiện tăng huyết áp và thời 

gian phát hiện protein niệu. Mức lọc cầu thận thời điểm phát hiện bệnh tỉ lệ 

nghịch với huyết áp trung bình. 

Đặc điểm mô bệnh học và liên quan với đặc điểm lâm sàng và cận 

lâm sàng của nhóm bệnh nhân bệnh thận IgA: 

- Đặc điểm hay gặp nhất là xơ hóa cầu thận cục bộ, thứ 2 là tăng sinh 

gian mạch. 

- Tỉ lệ cầu thận xơ hóa toàn bộ tỉ lệ thuận với thời gian tăng huyết áp và 

huyết áp trung bình, tỉ lệ nghịch với mức lọc cầu thận. Tỉ lệ cầu thận xơ hóa 

cục bộ tỉ lệ nghịch với mức lọc cầu thận. 
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- Trong các đặc điểm mô bệnh học theo phân loại Oxford, có sự khác 

biệt về mức lọc cầu thận và huyết áp trung bình ở nhóm có mức độ teo ống 

thận/xơ tổ chức kẽ khác nhau, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p < 0,05). 

2. Lập kế hoạch quản lý, theo dõi và điều trị nhóm bệnh nhân bệnh thận IgA 

và phân loại điều trị nhóm bệnh nhân này theo mức độ protein niệu cho thấy: 

- Khả năng tuân thủ của bệnh nhân IgA giảm dần theo thời gian theo dõi. 

Cụ thể nhƣ sau: Số bệnh nhân bỏ điều trị sau 3 tháng  chiếm 36,55%, sau 6 

tháng chiếm 45,15% và sau 12 tháng chiếm 53,75%. 

- Điều trị ức chế men chuyển/ức chế thụ thể angiotensin II có hiệu quả 

đối với nhóm bệnh thận IgA có protein niệu < 1g/24h, cải thiện chức năng 

thận, tăng nồng độ protein máu và albumin máu, giảm protein niệu 24h có ý 

nghĩa thống kê sau 3 tháng, 6 tháng và 12 tháng (p < 0,05).  

- Điều trị corticoid liệu trình 6 tháng đối với nhóm bệnh thận IgA có 

protein niệu ≥ 1g/24h có hiệu quả cải thiện chức năng thận, tăng protein máu, 

albumin máu, giảm protein niệu 24h sau 3, 6, 12 tháng, sự thay đổi có ý nghĩa 

thống kê (p <0,05). Nhóm sử dụng corticoid có tỉ lệ biến chứng thấp. 
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KHUYẾN NGHỊ 

 

Qua nghiên cứu này chúng tôi xin khuyến nghị: 

1. Tỉ lệ bệnh thận IgA trong nhóm bệnh cầu thận cao. Nhƣ vậy cần tiến hành 

sinh thiết sớm ở những bệnh nhân có hội chứng cầu thận để chẩn đoán sớm 

và có biện pháp điều trị phù hợp. 

2. Cần có chiến lƣợc tuyên truyền để ngƣời bệnh tuân thủ chế độ theo dõi và 

điều trị tốt hơn do tỉ lệ bỏ điều trị còn rất cao ở nhóm bệnh thận IgA. 

3. Nên bắt đầu điều trị nhóm ức chế men chuyển/ức chế thụ thể angiotensin II 

sớm cho bệnh nhân đƣợc chẩn đoán bệnh thận IgA có protein niệu <1g/24h 

vì hiệu quả cải thiện chức năng thận, protein niệu, protein máu và albumin 

máu. Nên điều trị corticoid ở nhóm bệnh thận IgA có protein niệu ≥ 1g/24h 

do hiệu quả cải thiện chức năng thận, tăng protein máu, albumin máu, giảm 

protein niệu. 
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HẠN CHẾ CỦA ĐỀ TÀI 

 

- Lƣợng bệnh nhân không tuân thủ kế hoạch theo dõi và điều trị chiếm tỉ lệ 

cao do đó số lƣợng bệnh nhân khi kết thúc nghiên cứu thấp. 

- Thời gian theo dõi ngắn (12 tháng)  

→ Vì vậy các kết luận của nghiên cứu đƣa ra còn hạn chế. Cần có thêm 

những nghiên cứu về bệnh thận IgA ở đối tƣợng ngƣời trƣởng thành với 

thời gian nghiên cứu dài hơn và số lƣợng bệnh nhân lớn hơn. 
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PHỤ LỤC 

PHỤ LỤC 1. Qui trình xử lý mô sinh thiết 

1. Đối với bệnh phẩm đọc trên kính hiển vi quang học: 

Sau khi lấy ra khỏi cơ thể, mô sinh thiết đƣợc thực hiện qua các bƣớc sau: 

1.1. Cố định: Mô sinh thiết đƣợc ngâm vào formol 10% trong thời gian 

tối thiểu 3h 

1.2. Vùi trong paraffin 

1.3. Chuyển bệnh phẩm 

1.4. Đúc bệnh phẩm 

1.5. Cắt mảnh và dán mảnh 

1.6. Nhuộm: theo 3 phƣơng pháp hematoxylin eosin (HE), periodic acid 

shift (PAS) và nhuộm bạc.  

1.7. Kết quả đƣợc đọc trên kính hiển vi quang học. Những bệnh phẩm có 

dƣới 8 cầu thận bị loại bỏ khỏi nghiên cứu. 

2. Đối với bệnh phẩm nhuộm miễn dịch huỳnh quang 

Sau khi lấy ra khỏi cơ thể, mô sinh thiết đƣợc đựng trong dung dịch nƣớc 

muối sinh lý 9%o. Bệnh phẩm đƣợc xử lý qua các bƣớc: 

2.1. Bệnh phẩm nhận đƣợc giữ ở OCT. 

2.2. Cắt lạnh theo thứ tự: H&E, IgG, IgA, IgM, C3, C4, C1q rồi lặp 

lại (làm 2 lần). 

2.3. Để khô tiêu bản trong tủ ấm 37ºC từ 10-15 phút. 

2.4. Rửa PBS (Phosphate Buffered saline) 2 lần, mỗi lần 5 phút. 

2.5. Cho tiêu bản vào buồng ẩm. 

2.6. Nhỏ dung dịch kháng thể đã pha trộn lên bề mặt tiêu bản. 

2.7. Cho cả buồng ẩm kèm tiêu bản vào tủ ấm 37ºC trong 15-20 phút. 

2.8. Rửa 3 lần PBS. 

2.9. Gắn keo Mountant. 

2.10. Đọc tiêu bản luôn hoặc giữ trong tủ lạnh. 



 

PHỤ LỤC 2. Mẫu bệnh án nghiên cứu 

BỆNH VIỆN BẠCH MAI     MÃ BỆNH ÁN:   

KHOA THẬN TIẾT NIỆU 

BỆNH ÁN NGHIÊN CỨU 

Bệnh thận IgA 

1. THÔNG TIN BỆNH NHÂN 

Họ và tên: ………………………..               Tuổi: ……………....Giới: …....... 

Địa chỉ: ………………………………………………………………….…… 

Điện thoại: ……………………………………………………………….….… 

Nghề nghiệp 

Cao....................................................Cân nặng................................ 

Ngày vào viện 

Ngày ra viện 

2. THÔNG TIN LÂM SÀNG – CẬN LÂM SÀNG 

3.1. Tiền sử bản thân 

- Tăng HA                                     Có □               Không  □ 

HA:……… mmHg 

- Đợt đái máu trƣớc đây                                 Có □               Không  □ 

Số lần đái máu 

Khởi phát đái máu 

Tự nhiên □       Sau NK hô hấp   □                Sau NK tiết niệu      □ 

- Phát hiện protein niệu trƣớc đây                  Có □                Không □ 

- Khoảng cách từ khi có triệu chứng lần đầu đến khi sinh thiết thận:… 

- Chẩn đoán bệnh thận trƣớc đây: ....................... 

- Bệnh khác……………. 

- Thuốc điều trị trƣớc đây:   

Corticoid   Có □ Không□   thời gian điều trị 

UCMC/UCTT Có□   Không□ thời gian điều trị 

- Chẩn đoán của tuyến trƣớc: 

- Chẩn đoán trƣớc sinh thiết thận 

Nghĩ tới bệnh thận IgA    Có □               Không  □ 

Nếu không → đƣợc chẩn đoán:…………….. 



 

3.2. Tiền sử gia đình về mắc bệnh thận 

Có          □         Là bệnh…………………………… 

Không    □ 

3.3. Lý do khám bệnh: 

Phù      Có □                Không □ 

Tăng HA    Có □                Không □ 

Đái máu đại thể    Có □                Không □ 

Tình cờ khi khám bệnh   Có □                Không □ 

Tuyến dƣới chuyển đến với chẩn đoán....... 

3.4. Các triệu chứng LS: 

 phù Tăng HA Đái máu đại thể Đái máu vi thể 

có không có không có không Có không 

Trƣớc điều trị         

Sau 1 tháng         

Sau 2 tháng         

Sau 3 tháng         

Sau 4 tháng         

Sau 5 tháng         

Sau 6 tháng         

Sau 7 tháng         

Sau 8 tháng         

Sau 9 tháng         

Sau 10 tháng         

Sau 11 tháng         

Sau 12 tháng         

 

 

 

 

 



 

3.5. Cận lâm sàng 

3.5.1. Xét nghiệm loại trừ bệnh cầu thận thứ phát (làm khi vào viện lần đầu) 

 Dƣơng tính Âm tính 

HbsAg   

Anti HCV   

HIV   

KTKN   

Kháng thể kháng DNA   

Định dạng HC trong nƣớc tiểu 

 Số lƣợng HC/vi trƣờng:………………… 

 Trụ HC  Có □                 Không □ 

 Trụ khác 

 HC bình thƣờng□       HC nhỏ  □  HC biến đổi hình thái□ 

 Màng HC        bình thƣờng □                        Bất thƣờng □ 

XQ tim phổi thẳng: 

 Bình thƣờng □      

Bất thƣờng   □      Là bất thƣờng………………………. 

Siêu âm bụng: 

Bình thƣờng □      

Bất thƣờng   □      Là bất thƣờng………………………. 

3.5.2. Xét nghiệm CTM và sinh hóa máu 

 Trƣớc 

ĐT 

Sau 1  

tháng ĐT 

Sau 2 

tháng ĐT 

Sau 3 

tháng ĐT 

Sau 4 

tháng ĐT 

Sau 5  

tháng ĐT 

Sau 6 

tháng ĐT 

HC (T/l)        

Hb (g/l)        

Hct(l/l)        

MCV(fL)        

BC (G/l)        

BCĐNTT (G/l)        

BC lympho (G/l)        

TC (G/l)        

PT (%)        



 

INR        

APTT bệnh/chứng        

Fibrinogen        

Ure (mmol/l)        

Glucose (mmol/l)        

Creatinine (µmol/l)        

a.Uric (µmol/l)        

Calci TP (mmol/l)        

Calci ion (mmol/l)  ,       

Protid tp (g/l)        

Albumin (g/l)        

GOT (U/l)        

GPT(U/l)        

Cholesterol tp  (mmol/l)        

Triglycerid(mmol/l)        

HDL-C(mmol/l)        

LDL-C(mmol/l)        

Natri (mmol/l)        

Kali (mmol/l)        

Clo (mmol/l)        

IgA (mg/dl)        

IgG (mg/dl)        

IgM (mg/dl)        

IgE (U/ml)        

C3 (g/l)        

C4 (g/l)        

Protein niệu (g/24h)        

Protein/creat niệu (mg/g)        

HC niệu/1 vi trƣờng        

Trụ HC        

HC niệu/µl        

BC niệu        

MLCT (MDRD)        

HbA1C        

Cân nặng (kg)        

 

 



 

 Sau 7  

tháng ĐT 

Sau 8 

 tháng ĐT 

Sau 9 

tháng ĐT 

Sau 10 

tháng ĐT 

Sau 11   

tháng ĐT 

Sau 12 

tháng ĐT 

HC (T/l)       

Hb (g/l)       

Hct(l/l)       

MCV(fL)       

BC (G/l)       

BCĐNTT (G/l)       

BC lympho (G/l)       

TC (G/l)       

Ure (mmol/l)       

Glucose (mmol/l)       

Creatinine (µmol/l)       

a.Uric (µmol/l)       

Calci TP (mmol/l)       

Calci ion (mmol/l) ,       

Protid tp (g/l)       

Albumin (g/l)       

GOT (U/l)       

GPT(U/l)       

Cholesterol tp  (mmol/l)       

Triglycerid(mmol/l)       

HDL-C(mmol/l)       

LDL-C(mmol/l)       

Natri (mmol/l)       

Kali (mmol/l)       

Clo (mmol/l)       

IgA (mg/dl)       

IgG (mg/dl)       

IgM (mg/dl)       

IgE (U/ml)       

C3 (g/l)       

C4 (g/l)       

Protein niệu (g/24h)       

HC niệu/1 vi trƣờng       

Trụ HC       

HC niệu/µl       

BC niệu       

MLCT (MDRD)       

HbA1C       

Cân nặng (kg)       

 



 

MÔ BỆNH HỌC 

3.1. Kính hiển vi quang học 

- M (Tăng sinh tế bào gian mạch):  

M0 (≤ 0,5) □  M1 (> 0,5) □ 

- E (Tăng sinh tế bào nội mao mạch):  

E0 (Không) □  E1 (Có) □ 

- S (Xơ hóa cầu thận cục bộ): 

 S0 (Không) □  S1 (Có) □ 

- T (Teo ống/ Xơ hóa mô kẽ):  

T0 (0-25%) □ T1 (26-50%)□  T2 (> 50%)  

3.2. Miễn dịch huỳnh quang 

Phức hợp miễn dịch Gian mạch Thành mao mạch 

IgG   

IgA   

IgM   

C3   

C4   

C1q   

Đánh dấu mức độ dƣơng tính = (-), 1(+), 2(+), 3(+) 

4. Thuốc điều trị khi ra viện 

ƢCMC   □  

ƢC thụ thể angiotensin □  

Corticoid  □  

5. Biến chứng sinh thiết 

Đái máu đại thể □  

Tụ máu           □  

 



 

6. Biến chứng điều trị 

Xét nghiệm CTM và sinh hóa máu từ tháng thứ 7 
 Sau 7  

tháng 
điều trị 

Sau 8 tháng 
điều trị 

Sau 9 
tháng 

điều trị 

Sau 10 
tháng 

điều trị 

Sau 11  
tháng điều 

trị 

Sau 12 
tháng điều 

trị 

Sau 13 
tháng điều 

trị 

HC (T/l)        

Hb (g/l)        

Hct(l/l)        

MCV(fL)        

BC (G/l)        

BCĐNTT (G/l)        

BC lympho (G/l)        

TC (G/l)        

Ure (mmol/l)        

Glucose (mmol/l)        

Creatinine (µmol/l)        

a.Uric (µmol/l)        

Calci TP (mmol/l)        

Calci ion (mmol/l)  ,       

Protid tp (g/l)        

Albumin (g/l)        

GOT (U/l)        

GPT(U/l)        

Cholesterol tp  (mmol/l)        

Triglycerid(mmol/l)        

HDL-C(mmol/l)        

LDL-C(mmol/l)        

Natri (mmol/l)        

Kali (mmol/l)        

Clo (mmol/l)        

IgA (mg/dl)        

IgG (mg/dl)        

IgM (mg/dl)        

IgE (U/ml)        

C3 (g/l)        

C4 (g/l)        

Protein niệu (g/24h)        

Protein niệu (g/l)        

Creatinin niệu (mmol/l)        

Protein/creat niệu (mg/g)        

HC niệu/1 vi trƣờng        

Trụ HC        

HC niệu/µl        

BC niệu/µl        

MLCT(Cockroff Gaul)        

MLCT (MDRD)        

Cân nặng        



 

PHỤ LỤC 3: Một số hình ảnh giải phẫu bệnh của bệnh nhân nghiên cứu 

1. Nguyễn Thị H. mẫu sinh thiết SJ 1853 -1854 

  

Tổn thƣơng tăng sinh TB gian mạch mức độ nhẹ, 1 cầu thận xơ hóa toàn bộ, 

3 cầu thận xơ hóa cục bộ, 1 liềm TB, mô kẽ viêm, ống thận teo nhẹ. Phân 

loại M0E0S1T0 (nhuộm Masson độ phóng đại 400 lần) 

  

Lắng đọng IgA (++), IgM (+) ở gian mạch cầu thận. Nhuộm MDHQ độ 

phóng đại 100 lần. 

 

 

 

 

 

 



 

2. BN Nguyen Dinh H. mẫu sinh thiết SJ 1715-1716 

 

Tổn thƣơng xơ hóa cầu thận toàn bộ, mô kẽ viêm nặng, xơ nặng. Ống thận teo 

nặng. Mạch máu có 1 số tiểu ĐM xơ hóa nặng. Phân loại M0E0S0T2. Nhuộm 

HE độ phóng đại 100 lần. 

 

Lắng đọng IgA gian mạch (++), IgM gian mạch (+). Nhuộm MDHQ độ 

phóng đại 100 lần. 

3. Bùi Thị Thanh T. mẫu sinh thiết SI 1858 – 1859 

 

Tổn thƣơng cầu thận xơ hóa toàn bộ, xơ hóa cục bộ, mô kẽ viêm vừa, ống 

thận teo vừa. Phân loại M0E0S1T1 (nhuộm HE độ phóng đại 100 lần). 



 

   
Lắng đọng IgA (++), IgM (+) ở gian mạch cầu thận. Nhuộm MDHQ độ 

phóng đại 100 lần 

4. Nguyễn Thị Ng. SJ 1924-1925 

 

Tổn thƣơng tăng sinh TB gian mạch mức độ nhẹ đến vừa, 4 cầu thận xơ hóa 

toàn bộ, 3 cầu thận xơ hóa cục bộ, mô kẽ và ống thận teo nhẹ. Phân loại 

M0E0S1T0. Hình bên trái nhuộm HE (độ phóng đại 400), hình bên phải 

nhuộm bạc (độ phóng đại 400). 

  
Lắng đọng  IgA (+++) gian mạch , C3 (++) gian mạch cầu thận (Nhuộm 

MDHQ độ phóng đại 100 lần). 



 

5. Bùi Văn Nh. Mẫu sinh thiết 903-904 

 

Tổn thƣơng tăng sinh TB gian mạch mức độ vừa, 2 cầu thận xơ hóa toàn bộ, 6 

xơ hóa cục bộ, mô kẽ viêm nặng, xơ vừa, ống thận teo nhẹ, mạch máu có 

vùng xơ hóa nặng. M1E0S1T1. Nhuộm HE độ phóng đại 200 lần 

   
Lắng đọng IgA (++), C3 (+) gian mạch cầu thận. 

6. Hoàng Thị Th. Mẫu sinh thiết 2523-2524 

 

Tổn thƣơng 2 cầu thận xơ hóa toàn bộ, 3 xơ hóa cục bộ, mô kẽ viêm xơ, ống 

thận teo. M0E0S1T1. Nhuộm HE độ phóng đại  400 lần. 



 

  

  
 

Lắng đọng IgA (+++) gian mạch, C3 (++) gian mạch, IgM (+) gian mạch cầu thận. 

Nhuộm MDHQ độ phóng đại 100 lần. 

 

 

 

 

 


