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Từ khóa: Bệnh lắng đọng amyloid, hội chứng thận hư, báo cáo ca lâm sàng.

Bệnh lắng đọng amyloid là một nhóm các rối loạn nghiêm trọng, hiếm gặp do lắng đọng protein amyloid trong 

các mô như thận, tim và não. Chúng tôi báo cáo 3 trường hợp tổn thương thận do lắng đọng amyloid được chẩn đoán 

và điều trị tại bệnh viện Bạch Mai trong khoảng thời gian từ tháng 1/2024 đến tháng 3/2025. Tất cả các trường hợp 

đều được xác lập chẩn đoán thông qua sinh thiết thận, chứng minh lắng đọng amyloid tại thận với kỹ thuật nhuộm 

đỏ Công - gô đặc trưng. Kết quả đáp ứng trên thận không khả quan của cả ba trường hợp cho thấy bệnh thận do 

lắng đọng amyloid vẫn là một thách thức trong chẩn đoán và điều trị. Báo cáo này nhấn mạnh tầm quan trọng của 

việc sàng lọc amyloid như một nguyên nhân thứ phát gây ra hội chứng thận hư ở người lớn tuổi, đồng thời, nhấn 

mạnh tầm quan trọng của sinh thiết thận trong việc chẩn đoán và điều trị hội chứng thận hư ở nhóm bệnh nhân này.
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I. ĐẶT VẤN ĐỀ

Lắng đọng amyloid (Amyloidosis) là một 
nhóm các bệnh hiếm gặp và đặc trưng bởi 
sự lắng đọng bất thường của protein amyloid 
không hòa tan giống như fibrin trong các cơ 
quan cơ thể, gây tổn thương nội tạng dẫn đến 
tử vong.1 Có khoảng 60 protein không đồng 
nhất và 27 trong số này có liên quan đến các 
bệnh lý đã biết, ảnh hưởng đến gan, thận, hệ 
thần kinh ngoại biên và tim.2 Nếu không điều trị 
tối ưu, lắng đọng amyloid có tỷ lệ tử vong rất 
cao, khoảng 75% trong 2 năm kể từ khi được 
chẩn đoán.3 Thận là một trong những cơ quan 
thường bị ảnh hưởng nhất trong bệnh lắng 
đọng amyloid, và rối loạn chức năng thận liên 
quan góp phần đáng kể vào tỷ lệ mắc bệnh 
và tử vong.1 Tại Việt Nam, chưa có một báo 
cáo hệ thống nào trước đây về bệnh lắng đọng 

amyloid nói chung cũng như tổn thương thận 
do amyloid nói riêng. Trong bài báo này, chúng 
tôi báo cáo loạt trường hợp tổn thương thận 
do amyloid ở người lớn tuổi được chẩn đoán 
bằng sinh thiết thận tại Bệnh viện Bạch Mai 
trong khoảng thời gian từ tháng 1/2024 đến 
tháng 3/2025, đồng thời cung cấp các thông tin 
về điều trị, kết cục của từng ca bệnh. Loạt báo 
cáo trường hợp này nhằm mục đích nhấn mạnh 
vai trò của sinh thiết thận trong sàng lọc nguyên 
nhân thứ phát đối với hội chứng thận hư trên 
người lớn tuổi, đồng thời điểm lại y văn về phác 
đồ điều trị cũng như tiên lượng đối với bệnh 
nhân có tổn thương thận do lắng đọng amyloid.

II. GIỚI THIỆU CA BỆNH
1. Ca lâm sàng số 1

Bệnh nhân nam 68 tuổi, tiền sử đái tháo 
đường typ 2 bảy năm, đang duy trì điều trị 
metformin và empagliflozin, vào viện vì tình 
trạng phù hai chi dưới. Tại thời điểm nhập viện 
lần đầu, bệnh nhân đáp ứng tiêu chuẩn chẩn 
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đoán hội chứng thận hư với protein/albumin 
máu 51/25 g/L, protein niệu 24 giờ là 19,7 
g/24h, creatinin 88 μmol/L, Hb 137 g/L. Các xét 
nghiệm đánh giá sau đó cho thấy tổn thương 
cơ quan đích của đái tháo đường không rõ 
ràng, chỉ số HbA1c là 7,2%, khám mắt không 
có tổn thương võng mạc; huyết tủy đồ và sinh 
thiết tủy xương không phát hiện bất thường. 
Tuy nhiên, kết quả siêu âm tim của người bệnh 
lại ghi nhận tình trạng giảm sức căng dọc thất 
trái (GLS: -10,7%), tăng chênh áp qua đường 
ra thất trái 34mmHg, phân số tống máu bảo 
tồn nhưng chức năng tâm thu thất phải giảm 
(TAPSE 12mm, FAC 33%), có dấu hiệu SAM 
(van hai lá di chuyển ra trước trong thì tâm thu) 
gợi ý bệnh cơ tim phì đại trên siêu âm, chỉ số 

NT-ProBNP trong máu cũng tăng cao (1653 ng/
mL). Do hình ảnh siêu âm tim hướng đến bệnh 
cơ tim do lắng đọng amyloid và không tìm được 
tổn thương đặc hiệu của đái tháo đường trên 
soi đáy mắt, bệnh nhân được tiến hành sinh 
thiết thận để chẩn đoán xác định. Kết quả trong 
13 cầu thận sinh thiết được, ghi nhận lắng đọng 
chất vô định hình bắt màu đỏ cam khi nhuộm 
Đỏ Công-gô tại thành mạch, mô kẽ và cầu thận, 
dưới kính hiển vi phân cực, ghi nhận chất vô 
định hình màu xanh táo trong tiểu động mạch 
và cầu thận, nhuộm Lambda dương tính vùng 
gian mạch. Bệnh phẩm sinh thiết thận sau đó 
được gửi sang bệnh viện Đại học Osaka - Nhật 
Bản để định typ, kết quả chẩn đoán bệnh thận 
do lắng đọng amyloid typ AL (loại 1). 

Hình 1. Kết quả định typ lắng đọng amyloid tại thận của bệnh nhân số 1

Mũi tên trắng: chất lắng đọng bắt màu xanh táo trên kính hiển vi phân cực; mũi tên đen: vị trí chất 
lắng đọng dương tính với nhuộm lambda
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đọng dương tính với nhuộm lambda Chẩn đoán xác định của bệnh nhân sau khi 
có kết quả định typ là bệnh lắng đọng amyloid 
typ AL có tổn thương tại tim và thận - đái tháo 
đường typ 2. Tại thời điểm có kết quả định typ, 
trên lâm sàng bệnh nhân đã diễn biến nặng 
với tình trạng suy tim, thừa dịch, tổn thương 

thận cấp và viêm phổi bệnh viện, do đó không 
có điều trị đặc hiệu. Bệnh nhân tử vong sau 
đó mặc dù chưa từng bắt đầu điều trị ức chế 
miễn dịch hay phác đồ cho bệnh lắng đọng 
amyloid nào. 
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2. Ca lâm sàng số 2

Bệnh nhân nam 49 tuổi vào viện tháng 
3/2024 vì tình trạng phù toàn thân diễn biến 
trong khoảng 2 tuần trước thời điểm nhập viện. 
Người bệnh có tiền sử viêm gan B 11 năm, hiện 
không sử dụng thuốc kháng virus. Các thông 
số cận lâm sàng ủng hộ một trường hợp hội 
chứng thận hư mới khởi phát với các thông 
số cụ thể như sau: urê 9,1 mmol/L, creatinin 
103 μmol/L (eGFR 76,8 ml/phút/1,73m2 da), 
protein toàn phần 50 g/L, albumin 17,8 g/L, 
protein niệu 14,4 g/24h. Bệnh nhân không có 
tình trạng thiếu máu (Hb 148 g/L), đo tải lượng 
virus viêm gan B dưới ngưỡng phát hiện. Các 
thăm dò tìm nguyên nhân thứ phát như nội soi 
tiêu hóa, siêu âm tim, bilan bệnh hệ thống đều 
không có phát hiện đặc biệt. Bệnh nhân được 
tiến hành sinh thiết thận lần 1, với 2 phương 
pháp nhuộm tiêu chuẩn là miễn dịch huỳnh 
quang và hiển vi quang học (không nhuộm đỏ 
Công-gô), kết quả sinh thiết có 10 cầu thận, tất 
cả đều bình thường dưới hiển vi quang học, 
hướng đến bệnh cầu thận thay đổi tối thiểu 
(MCD), không có lắng đọng miễn dịch đặc hiệu 
tại tiêu bản sinh thiết. Bệnh nhân được sử dụng 
các phác đồ ức chế miễn dịch theo hướng hội 
chứng thận hư nguyên phát, kết hợp với thuốc 
kháng virus trong vòng 6 tháng tuy nhiên không 
có đáp ứng với điều trị. Tháng 9/2024, bệnh 
nhân được sinh thiết thận lần 2 nhằm đánh giá 
lại tổn thương thận, tại thời điểm này, nồng độ 
huyết sắc tố của người bệnh là 124 g/L, hội 
chứng thận hư trên lâm sàng với creatinin 99 
μmol/L (eGFR 80,5 ml/phút/1,73m2 da), protein/
albumin máu 40/14,7 g/L, protein niệu 20,1 
g/24h. Kết quả sinh thiết thận lần 2: trong 20 
cầu thận sinh thiết được ghi nhận không thấy 

tổn thương viêm, xơ hóa hay hoại tử, tuy nhiên 
gian mạch cầu thận có lắng đọng các chất vô 
định hình bắt màu cam khi nhuộm đỏ Công - 
gô; nhuộm miễn dịch huỳnh quang dương tính 
với IgA, IgM, IgG, C1q, C3d, Lambda; nhuộm 
âm tính với Kappa (Hình 2).

Ngay sau khi có kết quả sinh thiết thận, 
bệnh nhân được tiến hành đánh giá huyết tủy 
đồ, kết quả tủy có 10% tương bào, điện di 
miễn dịch huyết thanh không phát hiện tăng 
gammaglobulin đơn dòng, free kappa/lambda 
trong máu bình thường (38,7/67,3 mg/L), xạ 
hình SPECT/CT không phát hiện tăng hoạt tính 
phóng xạ ở cơ tim và các cơ quan khác ngoài 
thận. Bệnh nhân được chẩn đoán hội chứng 
thận hư do lắng đọng amyloid typ AL giới hạn 
tại thận - Viêm gan B và được điều trị phác đồ 
CyBorD (Cyclophosphamide + Bortezomib + 
Dexamethasone) 2 đợt. Sau điều trị 2 đợt, bệnh 
nhân vẫn còn hội chứng thận hư trên lâm sàng, 
kết quả sinh thiết tủy xương còn 2% plasmo, 
điện di miễn dịch cố định huyết thanh có hình 
ảnh IgG lambda đơn dòng, free Kappa/Lambda 
máu tăng cao (795/630 mg/L). Người bệnh 
được chuyển sang phác đồ VRD (Lenalidomide 
+ Bortezomib + Dexamethasone) và xuất hiện 
biến chứng sốc nhiễm khuẩn trong quá trình 
điều trị, cần lọc máu liên tục và phụ thuộc lọc 
máu 2 tháng sau đó. Bệnh nhân tuy không tử 
vong song chức năng thận có xu hướng xấu 
đi nhanh chóng sau đợt nhập viện này, xét 
nghiệm creatinin máu có xu hướng tăng (tháng 
2/2025: 543 µmol/L (eGFR 10,4 ml/phút/1,73m2 
da) → tháng 4/2025: 640 μmol/L (eGFR 8,6 ml/
phút/1,73m2 da); protein/albumin máu 44/20 
g/L). Bệnh nhân đã được tư vấn điều trị thay thế 
chủ động bằng phương pháp lọc máu chu kỳ. 
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Hình 2. Ảnh sinh thiết thận của bệnh nhân số 2 (tháng 9/2024)

A. HE X 400, vùng gian mạch mở rộng với sự hiện diện các chất ưa acid nhẹ; 
B. PAS X 400, vùng gian mạch nhuộm màu ưa acidnhẹ; 
C. JMS X 400, nhuộm bạc thấy sự hình thành gai cục bộ dọc theo các vòng mao mạch, đặc trưng 

của amyloid; 
D. Congo red x 400, lắng đọng chất dạng tinh bột (màu đỏ gạch) trong cầu thận, thành tiểu động 

mạch và màng đáy ống thận; 
E. Congo red, tại kính hiển vi phân cực thấy màu xanh táo trong tiểu động mạch;
F. Lambda x 400, dương tính mạnh ở vùng gian mạch

3. Ca lâm sàng số 3

Bệnh nhân nữ 55 tuổi, tiền sử nhồi máu não 
di chứng yếu ½ người trái và tăng huyết áp 
đang duy trì telmisartan 40 mg/ngày. Bệnh khởi 
phát cách vào viện 1 tháng, bệnh nhân phù 
toàn thân tăng dần, tiểu ít và mệt mỏi. Người 
bệnh nhập viện lần đầu vào tháng 12/2024 tại 
bệnh viện tuyến cơ sở và được chẩn đoán mắc 
hội chứng thận hư với protein/albumin máu là 
58,6/20,5 g/L; protein niệu 24 giờ là 8,66 g/24h, 
creatinin huyết thanh 78 μmol/L, Hb 135 g/L. Tại 
thời điểm này, bệnh nhân đã được sàng lọc các 
nguyên nhân thứ phát, tuy nhiên do không có 
tình trạng thiếu máu nên không được làm huyết 
tủy đồ. Bệnh nhân được kê toa ra viện điều trị 
corticoid liều tấn công xong không có đáp ứng. 
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trì telmisartan 40 mg/ngày. Bệnh khởi phát cách vào viện 1 tháng, bệnh nhân phù toàn thân tăng dần, tiểu 

ít và mệt mỏi. Người bệnh nhập viện lần đầu vào tháng 12/2024 tại bệnh viện tuyến cơ sở và được chẩn 

đoán mắc hội chứng thận hư với protein/albumin máu là 58,6/20,5 g/L; protein niệu 24 giờ là 8,66 g/24h, 
creatinin huyết thanh 78 μmol/L, Hb 135 g/L. Tại thời điểm này, bệnh nhân đã được sàng lọc các nguyên 

nhân thứ phát, tuy nhiên do không có tình trạng thiếu máu nên không được làm huyết tủy đồ. Bệnh nhân 

được kê toa ra viện điều trị corticoid liều tấn công xong không có đáp ứng. Tháng 2/2025, bệnh nhân nhập 

viện Bạch Mai trong tình trạng phù toàn thân, xét nghiệm máu tại thời điểm nhập viện như sau: creatinin 

huyết thanh 88 μmol/L, protein/albumin máu 52,8/25,8 g/L, Hb 123 g/L, lambda tự do huyết thanh 3800 

(tăng mạnh), kappa tự do 690. Bệnh nhân được tiến hành sinh thiết tủy xương, kết quả ghi nhận có tăng 

plasmo trong tủy với tỉ lệ 14,8%; điện di miễn dịch huyết thanh có hình ảnh tăng chuỗi nhẹ IgG lambda đơn 

Tháng 2/2025, bệnh nhân nhập viện Bạch Mai 
trong tình trạng phù toàn thân, xét nghiệm máu 
tại thời điểm nhập viện như sau: creatinin huyết 
thanh 88 μmol/L, protein/albumin máu 52,8/25,8 
g/L, Hb 123 g/L, lambda tự do huyết thanh 
3800 (tăng mạnh), kappa tự do 690. Bệnh nhân 
được tiến hành sinh thiết tủy xương, kết quả ghi 
nhận có tăng plasmo trong tủy với tỉ lệ 14,8%; 
điện di miễn dịch huyết thanh có hình ảnh tăng 
chuỗi nhẹ IgG lambda đơn dòng. Với kết quả 
này, chẩn đoán của bệnh nhân hiện tại hướng 
đến đa u tủy xương và người bệnh tiếp tục 
được sàng lọc các tổn thương cơ quan trong 
bệnh cảnh này. Mặc dù vậy, các xét nghiệm này 
không ghi nhận thêm những bất thường khác 
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có ý nghĩa cho việc chẩn đoán xác định đa u 
tủy (tim, hệ thống xương, tình trạng thiếu máu, 
tăng calci máu, bất thường Ig có ý nghĩa). Bệnh 

nhân được quyết định sinh thiết thận nhằm xác 
định rõ tổn thương. 

Hình 3. Ảnh sinh thiết thận của bệnh nhân số 3

A. HE X 400, vùng gian mạch mở rộng với sự hiện diện các chất ưa acid nhẹ;
B. PAS X 400, vùng gian mạch và thành tiểu động mạch nhuộm màu ưa acid ở gian mạch;
C. Nhuộm bạc x 400, thấy sự hình thành gai cục bộ dọc theo các vòng mao mạch, đặc trưng của 

amyloid;
D. Masson X 400, màu xanh xám ở gian mạch và thành tiểu động mạch;
E. Congo red x 400, lắng đọng chất dạng tinh bột (màu đỏ gạch) trong cầu thận, thành tiểu động 

mạch và màng đáy ống thận;
F. Lambda x 400, dương tính mạnh ở vùng gian mạch

dòng. Với kết quả này, chẩn đoán của bệnh nhân hiện tại hướng đến đa u tủy xương và người bệnh tiếp 

tục được sàng lọc các tổn thương cơ quan trong bệnh cảnh này. Mặc dù vậy, các xét nghiệm này không 

ghi nhận thêm những bất thường khác có ý nghĩa cho việc chẩn đoán xác định đa u tủy (tim, hệ thống 

xương, tình trạng thiếu máu, tăng calci máu, bất thường Ig có ý nghĩa). Bệnh nhân được quyết định sinh 
thiết thận nhằm xác định rõ tổn thương.  

 
Hình 3. Ảnh sinh thiết thận của bệnh nhân số 3 

A. HE X 400, vùng gian mạch mở rộng với sự hiện diện các chất ưa acid nhẹ; B. PAS X 400, vùng gian 

mạch và thành tiểu động mạch nhuộm màu ưa acid ở gian mạch; C. Nhuộm bạc x 400, thấy sự hình thành 

gai cục bộ dọc theo các vòng mao mạch, đặc trưng của amyloid; D. Masson X 400, màu xanh xám ở gian 

mạch và thành tiểu động mạch; E. Congo red x 400, lắng đọng chất dạng tinh bột (màu đỏ gạch) trong cầu 

thận, thành tiểu động mạch và màng đáy ống thận; F. Lambda x 400, dương tính mạnh ở vùng gian mạch 

Kết quả với 17 cầu thận trên tiêu bản sinh thiết, ghi nhận lắng động nhiều chất vô định hình tại các cầu 

thận, mô kẽ, tiểu động mạch và động mạch cỡ trung bình bắt màu cam đặc trưng khi nhuộm đỏ Công-gô. 

Miễn dịch huỳnh quang dương tính với nhuộm Lambda, âm tính với các marker còn lại (IgG, IgM, IgA, C4, 

C1q, Kappa). Kết quả giải phẫu bệnh hướng đến bệnh thận do lắng đọng Amyloid, typ AL (Hình 3). Với kết 

quả sinh thiết thận như trên, bệnh nhân được chẩn đoán xác định là Đa u tủy xương chuỗi nhẹ Lambda 

ISS3 – Hội chứng thận hư do bệnh thận lắng đọng Amyloid typ AL – Tăng huyết áp – Nhồi máu não cũ. 
Phác đồ VRD (Lenalidomide + Bortezomib + Dexamethasone) được chỉ định sử dụng, mặc dù vậy, tổn 

thương thận không có xu hướng cải thiện, người bệnh bị biến chứng nhiễm khuẩn nặng sau dùng phác đồ 

trên, tình trạng thừa dịch trên lâm sàng khiến bệnh nhân bắt buộc phải lọc máu hỗ trợ mặc dù chức năng 

Kết quả với 17 cầu thận trên tiêu bản sinh 
thiết, ghi nhận lắng động nhiều chất vô định 
hình tại các cầu thận, mô kẽ, tiểu động mạch và 
động mạch cỡ trung bình bắt màu cam đặc trưng 
khi nhuộm đỏ Công-gô. Miễn dịch huỳnh quang 
dương tính với nhuộm Lambda, âm tính với các 
marker còn lại (IgG, IgM, IgA, C4, C1q, Kappa). 
Kết quả giải phẫu bệnh hướng đến bệnh thận 
do lắng đọng Amyloid, typ AL (Hình 3). Với kết 
quả sinh thiết thận như trên, bệnh nhân được 
chẩn đoán xác định là Đa u tủy xương chuỗi 
nhẹ Lambda ISS3 - Hội chứng thận hư do bệnh 

thận lắng đọng Amyloid typ AL - Tăng huyết áp - 
Nhồi máu não cũ. Phác đồ VRD (Lenalidomide 
+ Bortezomib + Dexamethasone) được chỉ định 
sử dụng, mặc dù vậy, tổn thương thận không có 
xu hướng cải thiện, người bệnh bị biến chứng 
nhiễm khuẩn nặng sau dùng phác đồ trên, tình 
trạng thừa dịch trên lâm sàng khiến bệnh nhân 
bắt buộc phải lọc máu hỗ trợ mặc dù chức năng 
thận không bị suy giảm nhiều (creatinin 123 
μmol/L). Sau 3 tuần phụ thuộc lọc máu, bệnh 
nhân thiểu niệu (tiểu < 500 ml/24h), creatinin từ 
123 μmol/L → 259 μmol/L. Người bệnh được 
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chỉ định đặt catheter đường hầm có cuff để lọc 
máu lâu dài và dừng toàn bộ phác ức chế miễn 
dịch sau đó. Hiện tại bệnh nhân đang lọc máu 
chu kỳ 3 lần/tuần tại cơ sở lọc máu địa phương, 
chỉ duy trì thuốc điều trị tăng huyết áp và tái 
khám định kỳ.

III. BÀN LUẬN
Amyloidosis là một nhóm các rối loạn tổng 

hợp các protein có cấu trúc bất thường, lắng 
đọng tại các mô cơ quan trong cơ thể dưới 
dạng sợi không hòa tan, gây rối loạn chức năng 
cơ quan như tim, gan, thận, đường tiêu hóa, 
cơ xương khớp và hệ thần kinh ngoại biên. 
Bệnh lắng đọng amyloid được phân loại dựa 
theo bản chất của protein tiền nhân (khoảng 25 
loại), theo danh pháp được đề xuất bởi Hiệp 
hội Amyloidosis quốc tế.4 Bảng 1 dưới đây trình 
bày một số thể amyloidosis thường gặp có tổn 

thương tại thận và các cơ quan bị tổn thương 
khác.5 Thận là cơ quan chính hoặc một trong 
những cơ quan chính chịu ảnh hưởng trong 
bệnh lắng đọng amyloid typ AL, AA, ALECT2 
và AFib.6 Tổn thương chính trên thận do lắng 
đọng amyloid được ghi nhận là protein niệu ở 
các mức độ khác nhau, từ < 1 g/24h đến hội 
chứng thận hư (≥ 3,5 g/24h), trong khi đó, đái 
máu vi thể đơn độc rất hiếm gặp.7 Amyloidosis 
typ AL là phân nhóm thường gặp nhất của tổn 
thương thận do lắng đọng amyloid ở các quốc 
gia phát triển, trong khi tại các quốc gia đang 
phát triển, có một tỉ lệ lớn amyloidosis liên quan 
đến các bệnh lý truyền nhiễm.8 Một nghiên cứu 
của Samar M Said và cộng sự trên 474 trường 
hợp amyloidosis thận đã được chứng minh 
bằng sinh thiết, có 86% bệnh nhân typ AL, 7% 
typ AA, 3% typ ALECT2 và 1% typ AFib.9

Bảng 1. Một số typ amyloidosis thường gặp có tổn thương thận5

Typ
amyloidosis

Protein tiền chất
Cơ quan tổn thương

Tim Thận Gan
Thần kinh 
ngoại vi

Thần kinh 
tự động

Mô mềm

AL
Globulin 

chuỗi nhẹ
+ +++ ++ + + ++

AA Protein amyloid A + +++ + - + -

ATTRwt Transthyretin +++ - - - - +

ALECT2
Yếu tố hóa ứng 
động bạch cầu 2

- +++ + - - -

ApoAI
Apolipoprotein 

AI đột biến
+ + +++ - - -

Tần suất xuất hiện: +++: ≥ 50%; ++: 10% - 30%; +: ≤ 10%; −: hiếm gặp hoặc không có

Trong báo cáo của chúng tôi, tổn thương 
thận được ghi nhận trong cả 3 trường hợp, 
trong đó, 1 trường hợp đi kèm tổn thương tại 

tim, một trường hợp có tổn thương tủy xương 
và trường hợp còn lại chỉ ghi nhận tổn thương 
đơn độc tại thận (Bảng 2). 
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Bảng 2. Đặc điểm ba ca bệnh báo cáo tại thời điểm phát hiện bệnh

Ca bệnh số 1 Ca bệnh số 2 Ca bệnh số 3

Giới Nam Nam Nữ

Tuổi (lúc phát hiện) 68 49 55

Creatinin (μmol/L) 88 99 78

Hemoglobin (g/L) 137 148 135

Hội chứng thận hư 
(Protein niệu 24h, g/24h)

Có (19,7) Có (14,4) Có (8,86)

Free Kappa/Lambda 11,8/31,8 38,7/67,3 → 795/630 690/3800

Sinh thiết thận Amyloid AL Amyloid AL Amyloid AL

Tổn thương ngoài thận Tim Không có Tủy xương

Phác đồ điều trị đã áp dụng Không CyBorD → VRD VRD

Tình trạng hiện tại Tử vong Lọc máu chu kỳ Lọc máu chu kỳ

Tất cả các trường hợp đều được định typ 
là amyloidosis AL với lắng đọng chuỗi nhẹ 
Lambda đặc trưng trên tiêu bản sinh thiết thận. 
Theo y văn, amyloidosis typ AL xảy ra do sự 
lắng đọng protein chuỗi nhẹ bất thường, trong 
đó có 80% liên quan đến chuỗi Lambda (λ) và 
hầu hết có liên quan đến biểu hiện ở nhiều cơ 
quan trong cơ thể; đặc biệt, tim và thận là hai 
tạng có tổn thương được ghi nhận nhiều nhất 
(lần lượt chiếm 82% và 68% trường hợp) (ví 
dụ như ca lâm sàng số 1).10 Lắng đọng amyloid 
cũng có thể đi kèm với các rối loạn chức năng 
tương bào khác như đa u tủy xương hoặc bệnh 
lý tăng gamma globulin đơn dòng chưa xác 
định triệu chứng (ca lâm sàng số 3). Mặc dù là 
tổn thương thường gặp, tuy nhiên rất ít khi thận 
là cơ quan duy nhất bị tổn thương (như trong 
trường hợp ca bệnh số 2).11 Tính đến thời điểm 
hiện tại, chúng tôi chỉ tìm được 2 báo cáo ca 
lâm sàng khác ghi nhận tổn thương lắng đọng 
amyloid đơn độc tại thận, việc đánh giá chính 
xác về tỉ lệ dịch tễ của tình trạng này hiện chưa 
có thống kê hệ thống đầy đủ.12,13 

Mặc dù lắng đọng amyloid có thể xuất hiện 
bất kì đâu trong mô thận, nhưng các phát hiện 
nhiều nhất là ở cầu thận và các mạch máu 
nhỏ, protein niệu thường lớn hơn 0,5 g/24h với 
albumin chiếm ưu thế, ngoài ra, amyloidosis 
typ AL thường không gây ảnh hưởng nhiều 
đến chức năng thận.14 Trong cả ba trường hợp 
trong nghiên cứu của chúng tôi, tại thời điểm 
khởi phát, chức năng thận của bệnh nhân cũng 
đều trong giới hạn bình thường, mặc dù lâm 
sàng có hội chứng thận hư với protein niệu 24 
giờ rất cao (Bảng 2). Không có dấu hiệu chỉ 
điểm về huyết học đáng ghi nhận khi cả ba 
trường hợp đều không có tình trạng thiếu máu 
và bất thường khác trong xét nghiệm tổng phân 
tích tế bào máu ngoại vi, mặc dù kết quả huyết 
tủy đồ ghi nhận tăng plasmo có ý nghĩa ở một 
trường hợp (ca lâm sàng thứ 3).. Điều này cho 
thấy việc tiếp cận một bệnh nhân lớn tuổi (> 45 
tuổi) mới khởi phát HCTH cần tuân thủ một quy 
trình sàng lọc nghiêm ngặt để loại trừ bệnh lý 
thứ phát (trong đó có amyloidosis) trước khi kết 
luận là bệnh cầu thận nguyên phát.15 Trường 
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hợp lâm sàng số 2 trong báo cáo của chúng 
tôi là một ví dụ điển hình cho việc cần sàng lọc 
kỹ lưỡng này. Ở giai đoạn sớm, sự lắng đọng 
amyloid tại gian mạch có thể rất kín đáo, không 
gây tăng sinh tế bào và dễ bị bỏ qua nếu các 
bác sĩ giải phẫu bệnh không thực hiện các kỹ 
thuật nhuộm đặc biệt. Tỷ lệ bỏ sót amyloidosis 
trên sinh thiết thận có thể lên tới 5 - 13% nếu 
không thực hiện nhuộm đỏ Công-gô thường 
quy, đặc biệt khi lượng chất lắng đọng còn ít.16 
Chẩn đoán muộn amyloid có thể dẫn đến rối 
loạn chức năng cơ quan không thể đảo ngược 
và dẫn đến kết cục bất lợi cho người bệnh, 
thậm chí tử vong (ca lâm sàng số 1).

Sinh thiết thận vẫn là tiêu chuẩn vàng 
để chẩn đoán tổn thương thận do lắng đọng 
amyloid, đặc biệt khi cần chẩn đoán phân biệt 
với các tổn thương khác. Ngoài nhu mô thận, 
chẩn đoán amyloidosis có thể được xác nhận 
thông qua sinh thiết lớp mỡ sâu dưới da, sinh 
thiết tủy xương hoặc cơ quan nghi ngờ lắng 
đọng. Nhuộm miễn dịch huỳnh quang giúp 
đánh giá loại protein lắng đọng (Hình 2F, 3F) 
trong khi đó nhuộm với hematoxylin - eosin 
(HE) cũng như Acid-Schiff (PAS) thường quy 
có thể phát hiện sự lắng đọng của các chất vô 
định hình bên ngoài tế bào (Hình 2A, 2B, 3A, 
3B). Ngoài ra, nhuộm đỏ Công-gô có thể coi là 
tiêu chuẩn quan trọng nhất để xác định có lắng 
đọng amyloid với sự xuất hiện của lưỡng chiết 
màu xanh táo dưới kính hiển vi phân cực (Hình 
2E) cùng với sự bắt màu cam đất (đỏ gạch) 
của chất vô định hình (Hình 2D, 3E). Một điều 
cần lưu ý là kết quả miễn dịch huỳnh quang 
lần 2 trong ca bệnh số 2 dương tính với toàn 
bộ các thành phần: IgA, IgM, IgG, C1q, C3d, 
và Lambda. Hình ảnh này, thường được gọi là 
“Full-house pattern”, là dấu hiệu kinh điển của 
viêm thận Lupus (Lupus Nephritis). Tuy nhiên, 
bệnh nhân này hoàn toàn không có biểu hiện 
lâm sàng hay huyết thanh học của Lupus (ANA 
âm tính, anti-dsDNA âm tính). Đây là minh 

chứng cho hiện tượng “bắt giữ không đặc hiệu” 
(non-specific trapping) của amyloid, có thể gây 
nhầm lẫn khi chẩn đoán.17 Điều này có thể 
được giải thích theo cấu trúc “bọt biển” của các 
đám lắng đọng amyloid vô định hình, dẫn đến 
khả năng hấp phụ thụ động các protein huyết 
tương.18 Ngoài ra, trong bệnh cảnh hội chứng 
thận hư với protein niệu ồ ạt, các protein huyết 
tương có nồng độ cao và trọng lượng phân tử 
lớn như IgG, IgM, Albumin, và các thành phần 
bổ thể (C3, C1q) đi qua màng lọc cầu thận bị 
tổn thương và dễ dàng bị mắc kẹt một cách thụ 
động vào trong mạng lưới sợi amyloid tại gian 
mạch và màng đáy.19 Xét nghiệm Kappa và 
Lambda tự do trong máu cũng có thể phát hiện 
và định lượng bất thường về chuỗi nhẹ trong 
huyết thanh. Độ nhạy và độ đặc hiệu của xét 
nghiệm trên đối với amyloidosis typ AL lên đến 
98%.13 Ở ba ca lâm sàng của chúng tôi, có 2/3 
trường hợp có tăng Lambda tự do huyết thanh 
mặc dù tỉ lệ Kappa/Lambda tự do trong giới hạn 
bình thường. 

Về điều trị, lắng đọng amyloidosis là bệnh 
lý hệ thống, do đó việc điều trị đơn lẻ bởi bác 
sĩ thận học là không đủ. Mô hình phối hợp đa 
chuyên khoa cần sự phối hợp chặt chẽ giữa 
huyết học (điều trị nguyên nhân), thận học 
(quản lý dịch, lọc máu), tim mạch (quản lý suy 
tim, rối loạn nhịp) và giải phẫu bệnh. Sự thất 
bại trong ca bệnh số 1 (tử vong sớm do suy 
tim) cho thấy sự cần thiết của việc kích hoạt 
phối hợp đa chuyên khoa ngay khi có nghi ngờ 
chẩn đoán để tối ưu hóa tình trạng tim mạch 
trước khi các biến chứng trở nên không thể 
đảo ngược. Khuyến cáo lâm sàng hiện nay 
nhấn mạnh vai trò tiên quyết của việc định týp 
amyloid trước khi khởi động bất kỳ phác đồ điều 
trị nào. Chẩn đoán phân biệt giữa amyloidosis 
chuỗi nhẹ (AL) và amyloidosis transthyretin 
(ATTR) giúp bệnh nhân tránh được những can 
thiệp y tế sai lầm và tiếp cận kịp thời với các 
liệu pháp điều trị đích như thuốc ức chế tương 
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bào hoặc chất ổn định TTR. Lắng đọng amyloid 
tại thận được sử dụng phác đồ tương tự như 
bệnh amyloidosis toàn thân, với mục tiêu loại 
bỏ các protein đơn dòng bằng các tác nhân hóa 
trị liệu có thể giúp ngăn ngừa tổn thương nội 
tạng.13 Liệu pháp điều trị dẫn nhập cho bệnh 
nhân được chẩn đoán amyloidosis typ AL là sự 
kết hợp của daratumumab, cyclophosphamide, 
bortezomib và dexamethasone (Dara-CyBorD), 
dựa trên thử nghiệm ANDROMEDA.20 Phác đồ 
Dara-CyBorD cho thấy khả năng đáp ứng về 
mặt huyết học tốt hơn trong thời gian theo dõi 
trung bình là 11,4 tháng, đồng thời giảm nguy 
cơ tiến triển đến các kết cục tiêu cực trên các cơ 
quan tim và thận, cũng như giảm tỉ lệ tử vong. 
Riêng trên tổn thương thận, phác đồ Dara-
CyBorD đạt được đáp ứng thận ở 53% bệnh 
nhân sau 6 tháng, chỉ tiến triển 4,3%, trong khi 
nhóm đối chứng có 23,9% đạt được đáp ứng 
thận và 11,5% tiến triển thận.20 Tuy nhiên, trong 
cả 3 trường hợp lâm sàng của chúng tôi, người 
bệnh đều không thể duy trì toàn bộ phác đồ 
do mắc phải các biến chứng nguy hiểm (sốc 
nhiễm trùng, nhiễm khuẩn huyết) hoặc tử vong 
ngay khi chưa được áp dụng phác đồ do tiến 
triển nặng của cơ quan lắng đọng amyloid. 
Hai trường hợp không tử vong hiện đều cần 
đến điều trị thay thế thận bằng lọc máu chu kỳ 
(một trường hợp áp dụng phác đồ CyBorD và 
VRD, một trường hợp chỉ sử dụng VRD). Đáp 
ứng điều trị phụ thuộc vào protein niệu 24 giờ 
và creatinine huyết thanh. Protein niệu 24 giờ 
tăng trên 50% sau điều trị được coi là một chỉ 
số tiên lượng kém. Lắng đọng amyloid tại cầu 
thận cũng là một tiên lượng tồi, liên quan đến 
nguy cơ tiến triển thành bệnh thận giai đoạn 
cuối cao hơn và tỷ lệ tử vong cao hơn; những 
bệnh nhân này có thể cần điều trị thay thế thận 
hoặc ghép thận.11 Mặc dù, lọc máu là giải pháp 
duy trì sự sống, nhưng tiên lượng sống còn của 
bệnh nhân amyloidosis trên lọc máu thường 
kém hơn so với các nguyên nhân khác, ví dụ 

như do tổn thương tim mạch đồng mắc. Tuy 
nhiên, các nghiên cứu gần đây chỉ ra rằng nếu 
đạt được đáp ứng huyết học tốt thông qua hóa 
trị liệu hiệu quả, bệnh nhân lọc máu vẫn có thể 
kéo dài thời gian sống đáng kể.21

IV. KẾT LUẬN
Tổn thương thận do lắng đọng amyloid là 

một bệnh lý hiếm gặp nhưng cần được sàng 
lọc, đặc biệt ở bệnh nhân lớn tuổi xuất hiện 
hội chứng thận hư. Sinh thiết thận với kỹ thuật 
nhuộm Đỏ Công gô và hóa mô miễn dịch là 
tiêu chuẩn vàng trong chẩn đoán xác định tổn 
thương thận do lắng đóng amyloid, đồng thời 
giúp tiên lượng tiến triển của bệnh. Tuy nhiên, 
rào cản lớn nhất hiện nay tại các nước đang 
phát triển là sự thiếu hụt các kỹ thuật định type 
chuyên sâu và kính hiển vi điện tử, dẫn đến 
nguy cơ chẩn đoán sai. Nếu quá trình chẩn 
đoán, phát hiện và điều trị tổn thương thận do 
lắng đọng amyloid được thực hiện muộn, bệnh 
nhân sẽ đối mặt với nguy cơ tử vong tăng cao 
hoặc suy giảm chức năng thận nghiêm trọng, 
dẫn đến tình trạng mất chức năng thận không 
thể hồi phục. Điều này gây ra tác động bất lợi 
đáng kể đối với sức khỏe tổng thể và làm giảm 
đáng kể chất lượng cuộc sống của người bệnh.
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Summary
RENAL AMYLOIDOSIS: 

CASE SERIES REPORT AND LITERATURE REVIEW
Amyloidosis is a group of rare, severe disorders characterized by the deposition of amyloid protein 

in tissues such as the kidney, brain, and heart. We reported three cases of amyloid nephropathy 
diagnosed and treated at Bach Mai Hospital between January 2024 and March 2025. Diagnosis 
was established through renal biopsy, demonstrating amyloid deposition with characteristic Congo 
red birefringence. The poor renal response in all three cases suggests that amyloid nephropathy 
remains a diagnostic and therapeutic challenge. This report emphasizes the importance of screening 
for amyloid as a secondary cause of nephrotic syndrome in the elderly, and the importance of renal 
biopsy in the diagnosis and treatment of nephrotic syndrome in this patient group.

Keywords: Amyloidosis, nephrotic syndrome, cases report.


