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Mặc dù lupus ban đỏ hệ thống (SLE: systemic lupus erythematosus) có biểu hiện huyết khối động mạch 

và tĩnh mạch với tỉ lệ cao, đặc biệt là những bệnh nhân có kháng thể kháng phospholipid (antiphospholipid 

antibodies - aPL), tuy nhiên nhồi máu thận hiếm khi được báo cáo và thường bị chẩn đoán nhầm với các 

bệnh lý khác. Chúng tôi báo cáo một trường hợp trẻ nam, 15 tuổi nhập viện với biểu hiện đau bụng, sốt 

và viêm khớp. Chụp cắt lớp vi tính (CLVT) ổ bụng có hình ảnh nhồi máu thận hai bên. Các xét nghiệm 

tìm nguyên nhân nhồi máu thận cho thấy trẻ đáp ứng tiêu chuẩn chẩn đoán SLE với kháng thể kháng 

phospholipid dương tính. Tình trạng bệnh cải thiện tốt với điều trị thuốc chống đông, corticosteroid kết 

hợp với hydroxychloroquine. Nhồi máu thận có thể là biểu hiện ban đầu của lupus ban đỏ hệ thống ở 

trẻ em, cần tiếp cận chẩn đoán toàn diện các nguyên nhân gây huyết khối thận để điều trị phù hợp.
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I. ĐẶT VẤN ĐỀ
Nhồi máu thận là một tình trạng hiếm gặp 

do hẹp/tắc một trong hai động mạch thận 
chính hoặc các nhánh của nó, dẫn đến giảm 
lưu lượng dòng máu đến thận. Nguyên nhân 
chính gây ra nhồi máu thận là thuyên tắc mạch 
thứ phát sau các bệnh lí tim mạch. Bourgault 
M và cộng sự đã phân loại nguyên nhân nhồi 
máu thận thành bốn nhóm: (1) nguồn gốc từ 
tim mạch (rung nhĩ, bệnh cơ tim, van tim nhân 
tạo, viêm nội tâm mạch nhiễm khuẩn...), (2) tổn 
thương động mạch thận (bóc tách động mạch 
thận, chấn thương, rối loạn mô liên kết...), (3) 
rối loạn tăng đông máu (bệnh lí ác tính, thiếu 
hụt protein C và protein S, tăng homocysteine ​​
máu, hội chứng kháng phospholipid, bệnh 
đa hồng cầu nguyên phát, đột biến yếu tố V 

Leiden, đột biến gen prothrombin II và thiếu hụt 
antithrombin III) và (4) vô căn.1 

Nhồi máu thận thường xảy ra ở một bên 
thận, nhồi máu thận hai bên chỉ chiếm khoảng 
20% các trường hợp được báo cáo.2 Bệnh 
nhân nhồi máu thận thường có biểu hiện đau 
bụng hoặc đau sườn lưng, buồn nôn, nôn hoặc 
sốt. Tiểu máu đại thể hoặc vi thể cũng thường 
xuất hiện. Bệnh nhân nhồi máu thận có thể đến 
muộn hoặc bị bỏ sót chẩn đoán vì dễ nhầm lẫn 
với các bệnh lý khác hay gặp hơn có biểu hiện 
tương tự. Nhiều trường hợp nhồi máu thận tình 
cờ được phát hiện bằng chụp cắt lớp vi tính 
(CLVT) ở những bệnh nhân có triệu chứng lâm 
sàng không đặc hiệu.

Lupus ban đỏ hệ thống (systemic lupus 
erythematosus - SLE) là một bệnh tự miễn hệ 
thống, khởi phát ở lứa tuổi thanh thiếu niên trong 
10 - 15% trường hợp. Huyết khối là một biến 
chứng của SLE và kháng thể kháng phospholipid 
là yếu tố nguy cơ quan trọng gây ra huyết khối.3 
Huyết khối ảnh hưởng đến cả hệ thống động 
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mạch và tĩnh mạch là một thực thể lâm sàng 
ở SLE với tỉ lệ gặp từ 20 đến 37%.4 Tần suất 
hiện diện aPL cao trong SLE, được báo cáo ở 
khoảng 40% trẻ mắc SLE và liên quan đến tuổi 
khởi phát bệnh muộn hơn và tỷ lệ huyết khối tĩnh 
mạch cao hơn.5 Mặc dù vậy, huyết khối động 
mạch thận rất hiếm khi được báo cáo ở bệnh 
nhân SLE. Chúng tôi báo cáo một ca bệnh trẻ 
nam chẩn đoán nhồi máu thận hai bên chưa rõ 
nguyên nhân tại bệnh viện địa phương, kém đáp 
ứng với liệu pháp chống đông thông thường. 
Sau đó trẻ được chẩn đoán xác định là SLE có 
kháng thể kháng phospholipid dương tính tại 
bệnh viện chúng tôi, đáp ứng với liệu pháp điều 
trị kết hợp corticosteroid và hydroxychloroquine 
ngoài điều trị thuốc chống đông.

II. GIỚI THIỆU CA BỆNH

Bệnh nhân nam 15 tuổi, tiền sử khỏe mạnh, 
biểu hiện sưng đau, hạn chế vận động khớp gối 
và khớp cổ chân hai bên, không sốt. Ngày thứ 
tư của bệnh, trẻ đột ngột đau bụng vùng hông 
lưng, không nôn, không buồn nôn, đại tiểu tiện 
bình thường. Gia đình đưa trẻ đi khám tại bệnh 
viện địa phương, được chụp cắt lớp vi tính ổ 
bụng có hình ảnh nhồi máu thận, điều trị 3 ngày 
bằng thuốc chống đông Lovenox 3000 UI/ngày 
nhưng lâm sàng không cải thiện, trẻ vẫn sưng 

đau khớp, đau bụng và xuất hiện sốt 38,4oC. 
Xét nghiệm cho thấy số lượng bạch cầu máu 
ngoại vi và CRP tăng cao (tương ứng 27,6 G/l 
và 255,17 mg/L) nên được chuyển tới Trung 
tâm Nhi khoa, Bệnh viện Bạch Mai.

Khám lâm sàng: trẻ sốt 38oC; tim đều 90 chu 
kì/phút, huyết áp 120/70 mmHg, nghe phổi bình 
thường, ấn đau vùng hông lưng hai bên; sưng 
đau và hạn chế vận động khớp cổ chân và 
khớp gối hai bên nhưng không nóng đỏ, không 
có ban trên da; các cơ quan khác chưa phát 
hiện bất thường.

Kết quả xét nghiệm ban đầu: công thức máu 
ngoại vi cho thấy số lượng bạch cầu 13 G/L (tỉ 
lệ bạch cầu trung tính và lympho chiếm 73,4% 
và 8,6%), số lượng tiểu cầu 353 G/L và nồng 
độ hemglobin 101 g/L; CRPhs 249 mg/L, ure 
3,6 mmol/l, creatinin 90 mcmol/L, GOT 60 UI/L, 
GPT 77 UI/L, LDH 378 UI/L. Xét nghiệm nước 
tiểu không có bạch cầu, hồng cầu và protein 
niệu. Siêu âm ổ bụng có hình ảnh đám giảm 
âm cực trên thận phải, đám tăng âm cực trên 
thận trái, ít dịch tự do ổ bụng. Siêu âm Doppler 
mạch thận thấy các tổn thương giảm tưới máu 
nhu mô cực trên thận hai bên. Chụp cắt lớp vi 
tính ổ bụng tiêm thuốc cản quang có hình ảnh 
nhiều tổn thương nhồi máu nhu mô thận hai 
bên (hình 1).

Hình 1. Hình ảnh cắt lớp vi tính ổ bụng sau tiêm thuốc cản quang: 
tổn thương hình chêm nhu mô hai thận vị trí lưỡi trước cực giữa thận phải 

và cực dưới thận trái giảm tỷ trọng không ngấm thuốc sau tiêm (dấu *)
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Chúng tôi chỉ định thêm các xét nghiệm 
để tìm nguyên nhân nhồi máu thận. Siêu âm 
Doppler tim không phát hiện bất thường, điện 
tâm đồ bình thường, siêu âm Doppler mạch chi 
không thấy hẹp tắc hay huyết khối. Xét nghiệm 
đông máu cho kết quả: INR 1,28, APTT bệnh/
chứng 1,37, D-dimer 3,5 mg/L (bình thường 
< 0,48 mg/L); định lượng AT/AT III 63% (bình 
thường 80 - 140%); định lượng hoạt tính 
protein S 81,4% (bình thường 65 - 145%); định 
lượng hoạt tính protein C 88% (bình thường 70 
- 160%). Xét nghiệm nồng độ C3 huyết thanh 
0,62 g/L (bình thường 0,9 - 1,8 g/L), nồng độ 
C4 0,14 g/L (bình thường 0,1 - 0,4 g/L), kháng 
thể kháng nhân (phương pháp miễn dịch huỳnh 
quang) dương tính, kháng thể kháng dsDNA 
dương tính (43,1 UI/mL), kháng đông lupus 
dương tính, kháng thể kháng cardiolipin IgM/
IgG âm tính, kháng thể kháng β2 glycoprotein 
IgM/IgG âm tính. 

Trẻ được chẩn đoán xác định là nhồi máu 
thận hai bên ở bệnh nhân lupus ban đỏ hệ 
thống có kháng thể kháng phospholipid. Chúng 
tôi điều trị bằng heparin trọng lượng phân tử 
thấp tiêm dưới da liều 1mg/kg cách mỗi 12 giờ 
sau đó chuyển sang warfarin uống duy trì đích 
INR 2 - 3, prednisolone 2 mg/kg/ngày kết hợp 
với hydroxychloroquine 5 mg/kg/ngày. Bệnh 
nhân cắt sốt ngay sau 1 ngày và hết sưng đau 
khớp sau 3 ngày điều trị. Siêu âm ổ bụng 3 
tuần sau điều trị cho thấy kích thước, nhu mô 
thận hai bên bình thường, không có dấu hiệu 
nhồi máu thận. Chúng tôi tiếp tục theo dõi và 
điều trị ngoại trú cho bệnh nhân bằng warfarin, 
prednisolone và hydroxychloroquine.

III. BÀN LUẬN
Nhồi máu thận là tình trạng hiếm gặp ở trẻ 

em. Các nghiên cứu báo cáo tỉ lệ gặp huyết 
khối động mạch thận trong số tất cả các trường 
hợp nhập khoa cấp cứu chỉ chiếm 0,004% - 
0,007%.6,7 Tần suất nhồi máu thận có lẽ cao 

hơn so với báo cáo trong các nghiên cứu trên 
vì chẩn đoán lâm sàng nhồi máu thận thường 
bị bỏ sót hoặc bị trì hoãn do bệnh nhân có 
biểu hiện đau bụng hoặc đau hông lưng giống 
các bệnh lý khác phổ biến hơn, chẳng hạn 
như sỏi thận và viêm thận bể thận. Tùy thuộc 
vào mức độ nghiêm trọng, nhồi máu thận có 
thể dẫn đến tăng huyết áp mạch thận, bệnh 
thận mạn tính và bệnh thận giai đoạn cuối. 
Một báo cáo trên 44 bệnh nhân nhồi máu thận 
cho thấy 34,6% bệnh nhân có biến chứng suy 
thận sau nhồi máu và tỉ lệ tử vong trong 30 
ngày là 11,4%.8

Lupus ban đỏ hệ thống là một bệnh lý tự 
miễn dịch đa cơ quan với tỉ lệ gặp ở giới nam 
ít hơn nữ (8 - 9 lần), ngay cả ở nhóm trước dậy 
thì (4 - 5 lần).9 Huyết khối là nguyên nhân gây 
tỉ lệ tử vong đáng kể ở bệnh nhân SLE, với tần 
suất cao hơn ở độ tuổi trẻ hơn. Sự hiện diện 
của aPL (bao gồm kháng thể kháng cardiolipin 
IgM/IgG, kháng thể kháng β2 glycoprotein IgM/ 
IgG và kháng đông lupus) đã được biết làm 
tăng nguy cơ huyết khối ở bệnh nhân SLE. Cơ 
chế gây huyết khối do aPL được báo cáo trong 
các nghiên cứu trước đây chỉ ra rằng aPL gây 
ra các biểu hiện yếu tố mô và hoạt động tiền 
đông máu trong bạch cầu đơn nhân và tế bào 
nội mô.10 Các cơ chế khác bao gồm kích hoạt 
tiểu cầu cảm ứng aPL, kích hoạt bổ thể thông 
qua các con đường thay thế và cổ điển, tác 
dụng đối kháng lên các thành phần cụ thể của 
hệ thống đông máu, chẳng hạn như protein C 
hoạt hóa và antithrombin và kích hoạt tế bào 
diệt tự nhiên. Ngoài ra, aPL làm trầm trọng 
thêm tình trạng huyết khối thông qua việc tăng 
hình thành bẫy ngoại bào bạch cầu trung tính 
và giảm các bẫy ngoại bào bạch cầu trung tính 
đã bị suy yếu.11 Các nghiên cứu cũng cho thấy 
kháng đông lupus dương tính có liên quan 
chặt chẽ hơn với huyết khối động mạch và tĩnh 
mạch so với kháng thể kháng cardiolipin hoặc 
và kháng thể kháng β2 glycoprotein. Trong 
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một phân tích trên 332 bệnh nhân SLE ở Thụy 
Điển, kháng đông lupus dương tính là yếu tố 
nguy cơ độc lập duy nhất đối với huyết khối 
tĩnh mạch và động mạch.12 Huyết khối mạch 
thận ở bệnh nhân SLE có kháng thể kháng 
phospholipid đã được báo cáo ở các tài liệu 
trước đây nhưng rất hiếm gặp.3

Trẻ nam 15 tuổi này, vào viện với triệu 
chứng đau hông lưng hai bên đột ngột, sốt 
kèm LDH máu tăng cho thấy nhiều khả năng 
bệnh nhân bị nhồi máu thận.13 Chụp phim cắt 
lớp vi tính ổ bụng giúp chẩn đoán xác định. 
Kết quả phim chụp cắt lớp vi tính ổ bụng tiêm 
thuốc cản quang ở bệnh nhân này có hình ảnh 
các tổn thương hình chêm giảm tỷ trọng, giới 
hạn không rõ, ngấm thuốc kém và giới hạn rõ, 
không ngấm thuốc nhu mô hai thận. Chúng tôi 
không quan sát thấy hình ảnh huyết khối tại các 
nhánh mạch thận nên chẩn đoán phân biệt giữa 
tổn thương nhồi máu thận và viêm thận được 
đặt ra. Có ba con đường dẫn đến viêm thận là 
đường ngược dòng, đường kế cận và đường 
máu; tuy nhiên trên hình ảnh chúng tôi không 
thấy sỏi hệ tiết niệu, không thấy dày thành hay 
ngấm thuốc đài bể thận niệu quản và bệnh nhân 
có xét nghiệm nước tiểu bình thường; không 
thấy hình ảnh viêm áp xe quanh thận, không 
thấy dịch hay thâm nhiễm mỡ khoang quanh 
thận và khoang cạnh thận hai bên. Mặc dù, lâm 
sàng bệnh nhân có sốt và CRP tăng tuy nhiên 
trong cả viêm thận và nhồi máu thận đều có thể 
xuất hiện tình trạng này do đó chúng tôi loại trừ 
chẩn đoán viêm thận, hướng đến tổn thương 
nhồi máu thận hai bên. Việc chẩn đoán phân 
biệt nhồi máu thận với viêm thận trên cắt lớp 
vi tính trong trường hợp không quan sát được 
trực tiếp có huyết khối động mạch thận, cần có 
sự kết hợp của các triệu chứng lâm sàng và xét 
nghiệm của bệnh nhân, chúng ta nên hướng 
đến chẩn đoán nhồi máu thận bất cứ khi nào 
bệnh nhân có biểu hiện đau mạn sườn cấp tính 
hoặc tiểu máu mà không có bằng chứng nhiễm 

trùng tiểu và chụp cắt lớp vi tính không có hình 
ảnh thận ứ nước hoặc sỏi tiết niệu. 

Việc chẩn đoán nguyên nhân gây nhồi máu 
thận rất quan trọng trong việc phòng ngừa 
huyết khối tái phát. Bệnh nhân của chúng tôi khi 
vào viện được tiếp cận toàn diện các nguyên 
nhân gây nhồi máu thận như bệnh lí tim mạch, 
rối loạn đông máu, bệnh lí hệ thống. Trong đó, 
bệnh nhân này biểu hiện triệu chứng ở nhiều 
cơ quan: sưng đau khớp có tính chất đối xứng 
hai bên, đau hông lưng, sốt, xét nghiệm bổ 
thể C3 huyết thanh giảm cho thấy bệnh nhân 
có khả năng bị nhồi máu thận liên quan bệnh 
lý miễn dịch toàn thân. Việc APTT kéo dài ở 
bệnh nhân này gợi ý sự hiện diện của aPL gây 
ức chế các yếu tố đông máu. Bệnh nhân của 
chúng tôi đã được làm xét nghiệm các kháng 
thể cho kết quả: kháng thể kháng nhân dương 
tính, kháng thể kháng chuỗi kép dsDNA dương 
tính, kháng đông lupus dương tính. Như vậy, 
bệnh nhân này đáp ứng tiêu chuẩn chẩn đoán 
SLE theo tiêu chuẩn EULAR/ACR năm 2019 
với số điểm tương ứng là 19 điểm và tiêu chuẩn 
chẩn đoán hội chứng kháng phospholipid theo 
ACR/EULAR năm 2023.14,15 

Điều trị bệnh nhân nhồi máu thận do SLE 
có hội chứng kháng phospholipid bao gồm điều 
trị bệnh lupus ban đỏ hệ thống và điều trị tiêu 
huyết khối khi bệnh nhân chẩn đoán sớm hoặc 
dùng thuốc chống đông khi bệnh nhân chẩn 
đoán muộn, đồng thời dự phòng huyết khối với 
thuốc chống đông kháng vitamin K sau đó. Ở 
bệnh nhân SLE, sử dụng hydroxychloroquine 
đã được đề xuất để bảo vệ khỏi huyết khối 
thông qua nhiều cơ chế, bao gồm ức chế kết tập 
và bám dính tiểu cầu, ức chế biểu hiện thụ thể 
GPIIb/IIIa do kháng thể kháng phospholipid và 
cơ chế giảm cholesterol.16 Tiên lượng của nhồi 
máu thận phụ thuộc vào từng giai đoạn bệnh 
khác nhau. Trường hợp bệnh nhân của chúng 
tôi được chẩn đoán xác định nguyên nhân vào 
ngày thứ 10 của bệnh, kết quả điều trị đáp ứng 
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tốt với thuốc chống đông, corticosteroid kết hợp 
với hydroxychloroquine.

IV. KẾT LUẬN
Nhồi máu thận rất hiếm gặp nhưng có thể là 

biểu hiện đầu tiên của bệnh lí lupus ban đỏ hệ 
thống ở trẻ em. Sự xuất hiện đột ngột của cơn 
đau thắt lưng không rõ nguyên nhân ở bệnh 
nhân lupus cảnh báo bác sĩ lâm sàng về khả 
năng có huyết khối mạch thận và nhồi máu 
thận. Tiếp cận căn nguyên huyết khối mạch 
máu nói chung nên cảnh giác đến hội chứng 
kháng phospholipid và lupus ban đỏ hệ thống 
để làm các xét nghiệm chẩn đoán xác định và 
điều trị phù hợp theo nguyên nhân.
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Summary
RENAL INFARCTION AS AN INITIAL PRESENTATION OF 

SYSTEMIC LUPUS ERYTHEMATOSUS IN CHILDREN
Although systemic lupus erythematosus (SLE) has a high incidence of arterial and venous 

thrombosis, especially in patients with antiphospholipid antibodies (aPL), renal infarction is rarely 
reported and often misdiagnosed as other conditions. We report a case of a 15-year-old male child 
admitted to the hospital with abdominal pain, fever and arthritis. Computed tomography (CT) of the 
abdomen showed bilateral kidney infarction. Investigative tests performed confirmed that patient 
met the diagnostic criteria for SLE with positive antiphospholipid antibodies. The patient responded 
well when treated with anticoagulants, corticosteroids combined with hydroxychloroquine. Renal 
infarction can be the initial manifestation of systemic lupus erythematosus in children, requiring a 
comprehensive diagnostic approach to the causes of renal thrombosis for appropriate treatment.

Keywords: Renal infarction, lupus, systemic lupus erythematosus, children.


