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Trong quá trình giám định pháp y thời gian từ 2/2022 đến 7/2022 chúng tôi phát hiện 4 trường hợp trẻ 

em đột tử do những nguyên nhân hiếm gặp, khó chẩn đoán, dễ nhầm với các nguyên nhân tử vong khác, 

bao gồm: một trường hợp bị trẻ bị nhồi máu cơ tim và 3 trường hợp trẻ bị thuyên tắc mạch phổi. Để xác 

định rõ ràng nguyên nhân, chúng tôi đã kết hợp đánh giá mô bệnh với nhuộm đặc biệt (PAS, 3 màu trichrom 

vert và nhuộm ngấm bạc) và nhuộm hóa mô miễn dịch sử dụng các marker LCA và Myeloperoxydase. Kết 

quả cho thấy: trường hợp trẻ bị nhồi máu cơ tim là do sự xơ hóa, chít hẹp các động mạch trong tim; trường 

hợp trẻ bị thuyên tắc mạch phổi do bệnh bạch cầu cấp gây biến chứng tắc mạch. Báo cáo này giúp đưa 

ra một số thông tin về những nguyên nhân hiếm gặp gây đột tử ở trẻ, và thấy được tầm quan trọng của 

đánh giá giải phẫu bệnh trong xác định nguyên nhân đặc biệt cần thiết cho các trung tâm pháp y tuyến dưới.
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I. ĐẶT VẤN ĐỀ

Bệnh lý tim mạch nói chung, nhồi máu cơ 
tim nói riêng thường gặp ở người lớn. Các 
trường hợp nhồi máu cơ tim ở trẻ em khá hiếm 
gặp. Cho tới nay có nhiều giả thuyết về nguyên 
nhân nhồi máu cơ tim ở trẻ em, trong đó cơ chế 
bệnh sinh vẫn chưa được xác định rõ ràng. Một 
số nguyên nhân đã được xác định theo thứ tự 
ưu tiên gồm: viêm cơ tim, thoát vị hoành bẩm 
sinh, rối loạn đông máu, tăng nguyên bào hồng 
cầu, ngạt chu sinh, huyết khối động mạch mạch 
vành do đặt ống thông tĩnh mạch rốn, bệnh tim 
bẩm sinh tắc nghẽn.1

Đột tử do ung thư ở trẻ em cũng là tình trạng 
hiếm gặp. Kết quả hồi cứu hồ sơ khám nghiệm 
tử thi trong 20 năm (1984 - 2003) tại Bệnh viện 
Nhi ở Toronto: trong 4926 trẻ em được nghiên 
cứu chỉ phát hiện 7 trường hợp chết đột ngột 

do ung thư (0,14%).2 Một số bệnh và u ác tính 
thường gặp có thể gây chết đột ngột ở trẻ em: 
tim bẩm sinh, hệ thần kinh trung ương (u tế 
bào thần kinh đệm, u nguyên bào tủy…). Bệnh 
bạch cầu (Leukemia) hiện chưa rõ nguyên 
nhân gồm tế bào dòng tủy, dòng lympho non 
(lymphoblastic), dòng lympho bào mạn tính, 
dòng bạch cầu nguyên bào tủy mạn tính…, 
trong đó bệnh bạch cầu cấp (Acute Leukemia) 
thường gặp ở trẻ em được chẩn đoán bằng xét 
nghiệm công thức máu (tiêu bản máu ngoại 
vi), xét nghiệm tủy xương, xét nghiệm mô hóa 
học, di truyền tế bào và kiểu miễn dịch. Trẻ mắc 
bệnh thường tử vong do các nguyên nhân: 
chảy máu, nhiễm trùng cơ hội, suy giảm miễn 
dịch... hiếm gặp chết đột ngột.

II. GIỚI THIỆU CA BỆNH
1. Trường hợp nhồi máu cơ tim ở trẻ em

Bệnh nhân Phạm H.T.P, nam giới, sinh năm 
2021 (11 tháng tuổi tính đến thời điểm tử vong). 
Bệnh nhân có tiền sử sản khoa bình thường, 
quá trình phát triển chưa phát hiện các bệnh 
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lý đặc biệt nào, chiều dài 75cm, thể trạng 
trung bình so với lứa tuổi. Khoảng 00g30 ngày 
03/02/2022 tại nhà, Phường BTĐ B, quận BT, 
Tp.HCM, nạn nhân có biểu hiện tím tái, co giật, 
được đưa đi cấp cứu trong tình trạng chết trước 
khi nhập viện.

Kết quả khám nghiệm bên ngoài: chiều cao, 
cân nặng, hình thể phát triển bình thường, cấn 
đối. Không phát hiện dấu vết bất thường như 
sượt da, bầm tụ máu. Khám nghiệm bên trong: 
các tạng không phát hiện thấy bất thường về 
giải phẫu, tim KT 8,5x7x4cm, nhẽo, mạch vành 
cứng, buồng tim rỗng, van mềm mỏng.

Kết quả mô bệnh học: trên tiêu bản nhuộm 
H&E và hóa mô (PAS, 3 màu trichrom vert và 

nhuộm ngấm bạc): Thành mạch của nhánh 
động mạch vành và các động mạch trong cơ 
đều dày lên theo chu vi và lòng mạch, lòng 
mạch của chúng bị thu hẹp 30 - 90%. Không 
tìm thấy những thay đổi xơ vữa động mạch, 
chẳng hạn như đổi màu hơi vàng, mảng bám 
hoặc vôi hóa. Không có bất kỳ thay đổi hình 
thái nào như phì đại, giãn nở, xơ hóa hoặc dị tật 
bẩm sinh (Hình 1). Sự dày lên của thành mạch 
chủ yếu được quan sát thấy ở các lớp nội mạc, 
không có lắng đọng lipid hoặc thâm nhiễm tế 
bào viêm. Vết nhuộm đàn hồi cho thấy sự phân 
mảnh dày lên của lớp đàn hồi. Hình ảnh thiếu 
máu cơ tim, thoái hóa tế bào cơ tim mới và sẹo 
xơ cũ. Xơ hóa nội tâm mạc có lắng động canxi.

Ổ nhồi máu mới (H&E x 20) Tế bào cơ tim thoái hóa (H&Ex40)

Sẹo xơ cũ (H&E x 20) Ổ vôi hóa nội tâm mạc (H&E x 20)



TẠP CHÍ NGHIÊN CỨU Y HỌC

216 TCNCYH 162 (1) - 2023

Xơ hóa quanh mạch (3 màu x 20) Xơ hóa áo trong, hẹp lòng mạch

Hình 1. Hình ảnh tổn thương mô bệnh học tim của tử thi Phạm H.T.P.

Theo những tổn thương mô bệnh học 
này, phù hợp với đặc điểm tổn thương bệnh 
lý loạn sản sợi cơ động mạch (Fibromuscular 
dysplasia - FMD), thuộc phân nhóm mô bệnh 
học là xơ hóa nội mạc. Biểu hiện thiếu máu cục 
bộ sớm trong cơ tim (thoái hóa hoại tử tế bào 
cơ tim, thâm nhiễm tế bào viêm kẽ, xơ hóa cơ 
tim và co giật, tím tái trong giai đoạn trước khi 
chết) cho thấy nạn nhân chết do tổn thương tim 
do thiếu máu cục bộ sau do loạn sản hóa sợi cơ 
mạch vành gây chít hẹp lòng mạch.

2. Chùm ca bệnh đột tử ở trẻ em do bệnh 
bạch cầu cấp

Trường hợp 1: Giàng A. P. nữ giới, sinh năm 
2015, mất ngày 10/7/2022 (7 tuổi), tại Mường 
Chà, Điện Biên. Nạn nhân xuất hiện mệt mỏi, 
khám và điều trị tại phòng khám tư, quá trình 
điều trị xuất hiện các triệu chứng khó thở, co 
giật. Nghi ngờ sốc phản vệ chuyển cấp cứu tại 
trung tâm y tế Mường Lay, tử vong sau 1 giờ.

Trường hợp 2: Nguyễn H. P. nam giới, sinh 
7/2021, tử vong 2/3/2022 (9 tháng tuổi) tại Đống 
Đa, Hà Nội. Người nhà phát hiện trẻ tử vong khi 
đang ngủ. Trước đó trẻ hoàn toàn bình thường, 
không biểu hiện triệu chứng bất thường.

Trường hợp 3: Phạm T. B. C. nữ giới, sinh 

3/2021, tử vong 4/2022 (14 tháng tuổi), tại Phúc 
Thọ, Hà Nội. Trẻ có biểu hiện ho, sổ mũi gia 
đình cho uống và tiêm Cefotaxime. Sau tiêm, 
cháu có biểu hiện tím tái, được sơ cứu, cấp cứu 
tại Trạm y tế xã không kết quả.

Khai thác tiền sử 3 trường hợp trên đều chưa 
được khám và chẩn đoán leukemia. Cơ quan 
chức năng yêu cầu giám định pháp y, xác định 
nguyên tử vong. Quá trình khám nghiệm không 
phát hiện dấu vết thương tích bên ngoài, các 
tạng sung huyết, không phát hiện bất thường 
trên đại thể, phổi loang lổ đỏ, phù, kèm vài xuất 
huyết dạng chấm đám nhỏ. Lấy toàn bộ phủ 
tạng làm xét nghiệm bổ sung: xét nghiệm độc 
chất, mô bệnh học, test COVID…

Kết quả: xét nghiệm không tìm thấy các chất 
độc thường gặp. Test COVID âm tính. Kết quả 
xét nghiệm mô bệnh học: phổi phù, lòng phế 
nang chứa dịch hồng và đại thực bào, một số 
vùng xẹp. Vách phế nang dày, mao mạch dãn 
lòng hồng cầu rải rác,  nhiều tế bào kích thước 
lớn không đều, bào tương rộng ưa toan, nhân 
lớn chia múi, hạt nhân rõ (kích thước 2 - 4 lần 
hồng cầu). Động - tĩnh mạch phổi lòng chứa 
hồng cầu và tế bào bất thường. Các tạng cấu 
tạo mô học bình thường sung huyết, nhiều tế 
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bào bất thường trong lòng mạch, mô kẽ và 
trong mạch bạch huyết.

Kết luận mô bệnh học: các tạng trong giới 
hạn mô học bình thường, có tế bào bất thường 
trong máu, tập trung nhiều ở phổi. Phù phổi. 

Sau khi tham khảo ý kiên chuyên gia chỉ định 
nhuộm hóa mô miễn dịch lách và phổi với 2 dấu 
ấn LCA và Myeloperoxydase (MPO) cho bệnh 
Leukemia. Kết quả tế bào u dương tính với 2 
dấu ấn trên.

Phổi xẹp, phù (H&E x 10) TB U trong mao mạch vách phế nang (H&E x 20)

Tế bào U (+) với marker LCA (x10) Tế bào U dương tính với MPO (x10)

Lách: Tế bào U (+) với LCA (x10) Lách: Tế bào U (+) với MPO (x40)

Hình 2. Hình ảnh mô bệnh học nhuộm H&E và hóa mô miễn dịch
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IV. BÀN LUẬN
Nhồi máu cơ tim ở trẻ em rất hiếm gặp, đặc 

biệt là trẻ dưới 1 tuổi. Trường hợp trong báo 
cáo của chúng tôi, nạn nhân không có các biểu 
hiện lâm sàng bệnh lý, giải phẫu thi thể không 
phát hiện thấy các tổn thương trên đại thể. Xét 
nghiệm mô bệnh học tim có các tổn thương 
gồm dày áo trong theo chu vi lòng động mạch. 
Sự dày lên của thành mạch chủ yếu được quan 
sát thấy ở các lớp nội mạc, không có lắng đọng 
lipid hoặc thâm nhiễm tế bào viêm, các sẹo xơ 
cũ, ổ nhồi máu cơ tim cấp tính.

Với đặc điểm tổn thương mô bệnh học nêu 
trên, qua nghiên cứu tài liệu có thể chẩn đoán 
nguyên nhân gây chít hẹp lòng mạch là bệnh 
lý loạn sản sợi cơ (Fibromuscular dysplasia - 
FMD).

 Các dấu hiệu, sự dày lên của thành mạch 
chủ yếu được quan sát thấy ở các lớp nội mạc, 
không có lắng đọng lipid hoặc thâm nhiễm tế 
bào viêm… Có thể loại trừ đối với các bệnh lý 
như xơ mỡ động mạch, viêm động mạch trong 
bệnh Kawasaki, hay hậu quả của hội chứng 
thận hư…

Fibromuscular dysplasia - FMD là một bệnh 
mạch máu duy nhất không liên quan đến xơ 
vữa động mạch hoặc viêm. Sinh bệnh học của 
nó được cho là có liên quan đến yếu tố đột biến 
Gene. FMD có thể xảy ra ở các động mạch 
khắp cơ thể và các đặc điểm lâm sàng của nó 
thay đổi tùy theo vị trí liên quan, mức độ hẹp 
hoặc các biến chứng kèm theo như bóc tách 
hoặc phình động mạch. Một số nghiên cứu đã 
báo cáo rằng FMD xảy ra phổ biến nhất ở các 
động mạch thận và tỷ lệ mắc bệnh FMD ở thận 
là khoảng 3% - 4%. Cơ quan đăng ký loạn sản 
sợi cơ Hoa Kỳ (US FMD Registry), được thành 
lập vào năm 2008, đã phát hiện ra rằng FMD 
động mạch cảnh ngoài sọ xảy ra thường xuyên 
như bệnh thận. Tuy nhiên, nghiên cứu chưa số 
liệu đủ để xác định mức độ phổ biến của FMD ở 

nhiều vùng có mạch máu vì hầu hết các nghiên 
cứu hình ảnh đều tập trung vào vùng đầu hoặc 
vùng bụng.

Một số đặc điểm nhồi máu cơ tim ở trẻ em 
gây khó khăn cho việc xác định mức độ phổ 
biến của nó. Nhiều trường hợp nhồi máu cơ 
tim ở trẻ em chỉ có các triệu chứng nhẹ hoặc 
không đặc hiệu và do đó không đến bệnh viện 
trước khi tình trạng tiến triển nặng. Việc chẩn 
đoán nhồi máu cơ tim đòi hỏi các kỹ thuật phức 
tạp và đắt tiền như chụp động mạch hoặc hình 
ảnh độ phân giải cao, hoặc khám nghiệm tử 
thi. Trong thực tế khám nghiệm tử thi nhiều khi 
không chẩn đoán được nguyên nhân vì các 
động mạch cỡ trung bình hoặc nhỏ thường 
không được khám phá kỹ lưỡng. Ngoài ra, 
trong trường hợp này, động mạch thận và động 
mạch cảnh không được khảo sát và kiểm tra.

Xơ hóa nội mạc, một phân nhóm bệnh FMD 
hiếm gặp thường thấy ở trẻ em, tuy có thể xảy ra 
khá thường xuyên ở mạch vành người lớn. Các 
đặc điểm mô bệnh học của FMD mạch vành 
cần được xác định để chẩn đoán chính xác, 
cần thấy rõ lớp nội mạc dày lên không liên quan 
đến xơ vữa động mạch hoặc viêm cũng có thể 
do tổn thương nội mô do chấn thương do tăng 
huyết áp, viêm mạch, sử dụng thuốc (đặc biệt 
là cocain), hút thuốc hoặc bẩm sinh dị thường. 
Tuy nhiên, các nghiên cứu bệnh học của FMD 
mạch vành còn hạn chế, để nghiên cứu sâu 
hơn, vai trò của các nhà nghiên cứu bệnh học 
pháp y, những người thực hiện khám nghiệm tử 
thi là rất quan trọng. Quy trình khám nghiệm tử 
thi trực tiếp cung cấp những phát hiện rõ ràng 
về động mạch vành mà không bị lẫn lộn bởi 
những bệnh khác. Ngoài ra, khi nghi ngờ FMD 
mạch vành, khu vực mạch máu thường xuyên 
bị ảnh hưởng bởi FMD cần được khảo sát kỹ 
lưỡng và thu mẫu để nghiên cứu mô bệnh học. 
Ngoiaf nhuộm bằng phương pháp H&E thường 
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quy, cần thiết nhuộm phương pháp đặc biệt 
(PAS, 3 màu trichrom vert và nhuộm ngấm bạc).

Đối với chùm ca bệnh chết đột ngột do bệnh 
bạch cầu cấp. Theo các báo cáo trên thế giới, 
bệnh Bạch cầu cấp (Acute Leukemia) là bệnh 
ác tính phổ biến ở trẻ em, chiếm 1/4 các bệnh 
ung thư và 72% ung thư máu ở trẻ em. Tỷ lệ 
mắc khoảng 2 - 5/100.000 trẻ tập trung trong độ 
tuổi từ 2 đến 5.5 Có nhiều phương pháp chẩn 
đoán, xác định leukemia như: xét nghiệm máu 
ngoại vi, tủy đồ, nhuộm hóa mô miễn dịch, giải 
trình tự gen… Nhuộm hóa mô miễn dịch với 
nhiều dấu ấn đặc hiệu cho phép xác định dòng 
lympho non (lymphoblastic), dòng lympho bào 
mạn tính, dòng bạch cầu nguyên bào tủy mạn 
tính. LCA là dấu ấn đặc hiệu cho tế bào dòng 
lympho, Myeloperoxydase là dấu ấn đặc hiệu 
cho tế bào non hay tế bào ác tính nguồn gốc 
tủy xương.

Thuyên tắc phổi (PE) trong bệnh bạch cầu 
cấp là một trong những biến chứng thường gặp, 
hậu quả nặng nề. Khoảng 90% các trường hợp 
thuyên tắc mạch phổi xảy ra trong thời kỳ khởi 
phát, 10% còn lại gặp trong quá trình điều trị.6

3 trường hợp trong báo cáo của chúng tôi là 
những trẻ em bị chết đột ngột, lớn nhất 7 tuổi, 
trẻ bé nhất hai tháng tuổi, ở các địa phương 
khác nhau. Đều chưa được thăm khám, chẩn 
đoán và điều trị bệnh máu ác tính. Các trường 
hợp trên đều tới cơ sở y tế khám, cấp cứu vì 
những lý do khác nhau nhưng đều chưa được 
chẩn đoán xác định bệnh lý cụ thể trước khi tử 
vong. Giám định Pháp Y đều không phát hiện 
bất thường trên đại thể, ngoại trừ phổi hơi phù 
và ít chấm xuất huyết nhỏ. Trên tiêu bản mô 
bệnh học (HE) chúng tôi phát hiện có tế bào 
bất thường trong mạch các tạng với mật độ 
khác nhau, tập trung, điển hình ở mao mạch 
phế nang và lách. Kết quả nhuộm hóa mô miễn 
dịch tế bào U dương tính với 2 dấu ấn LCA và 
Myeloperoxydase cho phép khẳng định có tế 

bào non (ác tính) nguồn gốc tủy xương trong 
máu ngoại vi (bệnh Leukemia).

Như vậy, có thể kết luận nguyên nhân 
tử vong của chùm ca bệnh có tế bào ác tính 
thuộc dòng tủy (leukemia) là suy hô hấp cấp do 
thuyên tắc mạch phổi do huyết khối ung thư và 
phù phổi.

V. KẾT LUẬN
Báo cáo của chúng tôi với mục đích thông 

báo một số trường hợp đột tử ở trẻ khó xác 
định nguyên nhân và hiếm gặp trong thực hành 
giám định pháp y. Trường hợp nhồi máu cơ tim 
(cũ và cấp tính) do dày lớp áo trong của các 
động mạch trong cơ tim và mạch vành, chít hẹp 
lòng mạch (90%) là một trường hợp rất hiếm 
gặp. Nguyên nhân do bệnh lý loạn sản sợi cơ 
động mạch (Fibromuscular dysplasia - FMD), 
thuộc phân nhóm mô bệnh học là xơ hóa nội 
mạc. Đã có nhiều báo cáo trên thế giới về bệnh 
lý FMD ở người lớn, nhưng có rất ít báo cáo 
về bệnh lý này ở trẻ em, đặc biệt là trẻ sơ sinh.

Đối với chùm ca bệnh máu ác tính 
(leukemia), là những trường hợp rất khó chẩn 
đoán trong thực hành giám định pháp y do 
thông tin nghèo nàn, trên đại thể không có gì 
đặc biệt. Thực tế các trường hợp này khi khám 
nghiệm thường hướng tới một số nguyên nhân 
hay gặp ở trẻ em như viêm phế quản-phổi, dị 
vật đường thở…

Như vậy, tất cá các trường hợp được báo 
cáo trên cho thấy, xét nghiệm mô bệnh học 
rất có ý nghĩa trong giám định pháp y. Ngoài 
phương pháp nhuộm H&E thường quy, cần 
tham khảo ý kiến các chuyên gia về sử dụng 
các phương pháp nhuộm đặc biệt (PAS, 3 màu, 
ngấm bạc…) và nhuộm hóa mô miễn dịch với 
các Marker đặc hiệu trong một số trường hợp.
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Summary
SUDDEN UNEXPLAINED DEATH IN CHILDREN WITH RARE 

CAUSES IDENTIFIED BY FORENSIC MEDICAL EXAMINATION
From 2/2022 to 7/2022, we performed forensic examination and discovered four cases of sudden 

infant death due to rare, difficult to diagnose, or easily confused with other causes of death. Recroded 
causes of deaths were heart attack (1/4, 25%) and pulmonary embolism (3/4, 75%). To confirm the 
causes, we combined histological assessment with specific staining (PAS, Trichrome, and Argentophil) 
and immunohistochemical staining using the LCA and Myeloperoxydase markers. These methods 
reveal that, in the case of myocardial infarction, death was caused by fibrosis and narrowing of the 
arteries in the heart; and in the cases of pulmonary embolism, death was caused by acute leukemia 
leading to thromboembolic complications. This report provides information on the rare causes of 
sudden infant death and underlines the importance of pathologic assessment of causes.

Keywords: Sudden Unexplained Death in Childhood, acute myocardial infarction, Acute 
Leukemia.


