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TÓM TẮT68 
Mục tiêu: Mô tả đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng 

của tổn thương thận trong bệnh xơ cứng bì. Đối 
tượng và phương pháp nghiên cứu: Nghiên cứu 
mô tả (kết hợp hồi cứu và cắt ngang) gồm 82 bệnh 
nhân xơ cứng bì (XCB) được chẩn đoán theo tiêu 
chuẩn của Hội thấp khớp học Mỹ và Hội thấp khớp học 
Châu Âu (ACR/EULAR 2013), điều trị tại Trung tâm Cơ 
xương khớp, Trung tâm Thận-Tiết niệu- Lọc máu, 
bệnh viện Bạch Mai và bệnh viện Da liễu Trung ương 
từ tháng 1/ 2021 đến tháng 7/ 2022. Kết quả và kết 
luận: Bệnh hay gặp ở lứa tuổi từ 30-50 tuổi với tỷ lệ 
mắc bệnh của nữ/ nam = 3,1/1. Tổn thương thận gặp 
ở 18/82 bệnh nhân, chiếm tỷ lệ 22%, trong đó các 
biểu hiện của tổn thương thận hay gặp ở các bệnh 
nhân này là tăng tăng huyết áp (61,1%), phù 
(33,3%), tiểu ít (33,3%), protein niệu (44,4%), hồng 
cầu niệu (38,9%).  Chúng tôi ghi nhận 2 trường hợp 
có cơn bệnh thận kịch phát (CBTKP) đi kèm tổn 
thương da lan tỏa, tiến triển nhanh. 1 bệnh nhân được 
điều trị bằng thuốc ức chế men chuyển để kiểm soát 
huyết áp, 1 bệnh nhân được lọc máu hỗ trợ thành 
công. Trong nhóm 18 bệnh nhân có tổn thương thận, 
hay gặp XCB toàn thể với tổn thương xơ cứng da lan 
tỏa (14/18 bệnh nhân). Nhóm bệnh nhân XCB có tổn 
thương thận gặp ở độ tuổi lớn hơn, các triệu chứng 
thiếu máu và tăng huyết áp cũng gặp nhiều hơn so với 
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nhóm bệnh nhân không có tổn thương thận. Bên cạnh 
đó, trong nhóm này, tỷ lệ bệnh nhân có mức độ dày 
da trung bình hoặc nặng gặp cao hơn rõ rệt so với 
bệnh nhân có mức độ dày da nhẹ (p<0,05). Ở nhóm 
bệnh nhân XCB có tổn thương thận, tỷ lệ gặp tự kháng 
thể ARN- Polymerase III cao hơn so với ở bệnh nhân xơ 
cứng bì không có tổn thương thận, với p < 0,05. 

Từ khóa: Xơ cứng bì, cơn bệnh thận kịch phát, tự 
kháng thể trong xơ cứng bì. 
 

SUMMARY 
KIDNEY INVOLVEMENT IN SCLEROSIS 

SYSTEMIC 
Objective: To describe the clinical and subclinical 

characteristics of renal involvement in scleroderma. 
Subjects and Methods: A descriptive study 
(combining restrospective and cross-sectional study), 
including 82 patients diagnosed according to the 
Criteria of the American Society of Rheumatology 
(ACR/EULAR 2013) were treated at the Rheumatology 
Center and Center of Nerprology, Urology and Dialysis 
in Bach Mai Hospital and National hospital of 
Dermatology and Vereneology from January 2021 to 
July 2022. Results and Conclusions: The disease is 
common in the age group from 30-50 years old with 
the female/male ratio = 3,1/1. Renal involvement was 
found in 18/82 patients, accounting for 22%, of which 
the most common signs in these was 
hypertension(61,1%), edema (33,3%), proteinuria 
(44,4), erythrocytosis (38,9%). The proportion of 
patients with moderate/severe thickening group was 
strongly higher than in the mild thickening group. We 
had 2 cases of scleroderma renal crisis with diffuse, 
rapidly progressive skin lesions. 1 patient was treated 
with angiotensive- converting enzyme inhibitor therapy 
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to control blood pressure, 1 patient was succecssfully 
supported on dialysis. Patients with kidney 
involvement had more frequent with diffuse skin 
lesions, with rate of 14/18 cases, accounting for 
77,8% and were older, symptoms of anemia ad 
hypertenson are more common in this group of 
patients. Besides, the rate of RNA- polymerase III 
autoantibodies is higher in this group. 

Keywords: Scleroderma, Scleroderma renal crisis, 
autoantibodies. 
 

I. ĐẶT VẤN ĐỀ 
Xơ cứng bì (XCB) là một bệnh lý mô liên kết, 

tự miễn dịch ít gặp. Bệnh chưa có căn nguyên rõ 
ràng, tiến triển mạn tính và hiện nay chưa có 
thuốc điều trị đặc hiệu. Ba cơ chế chính góp 
phần vào sự tiến triển của bệnh XCB đó là bệnh 
lý các mạch máu nhỏ, quá trình xơ hóa và hiện 
tượng tự miễn dịch. Trên lâm sàng bệnh nhân 
thường biểu hiện các triệu chứng về da như da 
dày, cứng, giảm đàn hồi, teo da và tổn thương 
cơ quan nội tạng. Tổn thương thận là nguyên 
nhân chính gây tử vong ở bệnh nhân XCB với 
biểu hiện nghiêm trọng nhất là cơn bệnh thận 
kịch phát [1]. Đáng chú ý các nghiên cứu tử thi 
cho thấy bằng chứng mô học về sự liên quan 
giữa tổn thương thận có ở 60-80% bệnh nhân 
mắc XCB[2]. Ngoài ra có tới 50% bệnh nhân XCB 
có bằng chứng liên quan đến tổn thương thận 
biểu hiện bằng protein niệu, đái máu vi thể, tăng 
nồng độ creatinine huyết thanh và/hoặc tăng 
huyết áp[3]. Mặc dù việc sử dụng các thuốc ức 
chế men chuyển hay lọc máu ở một số bệnh 
nhân đã mang lại hiệu quả rõ rệt trong điều trị 
CBTKP nhưng vẫn còn một tỷ lệ bệnh nhân có 
kết cục xấu như suy thận phải lọc máu, thậm chí 
tử vong. Ngoài xơ hóa thận, các tổn thương khác 
có thể gặp trong bệnh XCB bao gồm viêm cầu 
thận, bệnh lý mạch thận (xơ vữa động mạch 
thận, hẹp động mạch thận, phình động mạch 
thận, xơ hóa mạch máu thận cấp và mãn tính), 
viêm thận kẽ. 

Trong kết quả nhiều nghiên cứu về bệnh XCB, 
người ta phát hiện ra nhiều yếu tố nguy cơ gây 
ra tổn thương thận đặc biệt liên quan đến CBTKP 
như tổn thương da lan tỏa, tiến triển sớm, nhanh 
chóng, độ dày da tăng cũng như sự có mặt của 
một số tự kháng thể đặc biệt là kháng thể kháng 
ARN Polymerase III. Việc điều trị với XCB với 
prednisolon liều cao (> 15mg/ ngày) cũng có thể 
dẫn đến cơn bệnh thận kịch phát[4]. Tại Việt 
Nam, đã có nhiều nghiên cứu về đặc điểm lâm 
sàng, cận lâm sàng của bệnh XCB cũng như 
đánh giá về hiệu quả của các thuốc ức chế miễn 
dịch trong điều trị XCB. Tuy nhiên, chưa có nhiều 
nghiên cứu tìm hiểu chuyên sâu về đặc điểm của 

tổn thương thận ở bệnh nhân XCB. Vì vậy chúng 
tôi tiến hành đề tài với mục tiêu: Mô tả đặc điểm 
lâm sàng, cận lâm sàng của tổn thương thận 
trong bệnh XCB.  
 

II. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 
2.1. Đối tượng nghiên cứu. Gồm 82 bệnh 

nhân được chẩn đoán xác định là XCB theo tiêu 
chuẩn của Hội thấp khớp học Mỹ và Hội thấp khớp 
học Châu Âu (ACR/EULAR 2013) điều trị tại Trung 
tâm Thận- Tiết niệu - Lọc máu và Trung tâm Cơ 
xương khớp của Bệnh viện Bạch Mai, bệnh viện Da 
liễu từ tháng 1/2021 đến tháng 7/2022. Hồ sơ 
bệnh án đầy đủ, không mắc kèm bệnh lí hệ thống 
khác và đồng ý tham gia nghiên cứu. 

2.2. Phương pháp nghiên cứu. Nghiên cứu 
mô tả kết hợp nghiên cứu hồi cứu và cắt ngang 

Thời gian nghiên cứu từ tháng 1/2021 đến 
tháng 6/2022. 

Tất cả bệnh nhân đủ tiêu chuẩn nghiên cứu 
được hỏi bệnh, khám lâm sàng và làm các xét 
nghiệm cần thiết theo mẫu bệnh án nghiên cứu 
thống nhất. 

Các đặc điểm chung của nhóm bệnh nhân 
nghiên cứu: tuổi, giới, thời gian mắc bệnh, thể 
bệnh XCB (thể khu trú và toàn thể). 

Các tổn thương thận: + Cơn bệnh thận 
kịch phát (tiền sử, hiện tại): chẩn đoán theo 
hướng dẫn của Nhóm nghiên cứu XCB của Anh 
(UK Scleroderma Study Group)[5] 

+ Phân loại các giai đoạn của bệnh thận mạn 
của Hội thận học Hoa Kỳ 2002 khi tính mức lọc 
cầu thận (MLCT – ml/phút/1,73m²) theo công 
thức Cockcroft- Gault. 

- Xét nghiệm tự kháng thể đặc hiệu của XCB 
trong máu bao gồm kháng thể kháng Scl-70, 
kháng thể kháng Centromere, kháng thể kháng 
ARN- Polymerase III nằm trong bộ xét nghiệm 
ANA profile 23 được làm tại bệnh viện Da liễu 
Trung ương, siêu âm thận, tổng phân tích nước 
tiểu (protein niệu, hồng cầu niệu). 

- Các thuốc điều trị bệnh: liều lượng và thời 
gian dùng thuốc corticoid, thuốc ức chế miễn 
dịch (Cyclophosphamid, Mycophenolat mopheti, 
Azathioprin, Methotrexat, Cyclosoprin A, 
Taclorimus), thuốc hạ huyết áp nhóm chẹn kênh 
calci, nhóm  ức chế men chuyển hoặc ức chế thụ thể. 

Các yếu tố ảnh hưởng đến tổn thương thận ở 
bệnh nhân XCB: tuổi, thời gian mắc bệnh XCB, 
mức độ tổn thương xơ cứng da theo thang điểm 
Rodnan sửa đổi, tự kháng thể đặc hiệu của XCB 
có trong huyết thanh, liều lượng và thời gian 
dùng cortiocoid, thuốc ức chế miễn dịch 
(cyclosporin A, taclorimus..), thuốc hạ huyết áp 
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nhóm ức chế men chuyển hoặc ức chế thụ thể, 
nhóm chẹn kênh calci. 

Xử lý số liệu: bằng phần mềm SPSS 20.0 với 
các test thống kê thường dùng trong y học. 
 

III. KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 
3.1. Đặc điểm chung của nhóm bệnh 

nhân nghiên cứu. Nhóm bệnh nhân nghiên cứu 
gặp nhiều nhất ở lứa tuổi khởi phát bệnh từ 30-

50, chiếm tỷ lệ 50%. Tuổi trung bình là 52,4± 
12.9, chủ yếu là nữ giới (chiếm tỷ lệ 75,6%) với 
tỷ lệ nữ/ nam = 3,1/1. XCB toàn thể gặp nhiều 
hơn với tỷ lệ 52,4%, XCB khu trú chiếm tỷ lệ 
47,6%. Trong các tổn thương nội tạng, tổn 
thương thận gặp ở 18/82 bệnh nhân, chiếm tỷ lệ 
22%. Trong đó 2 bệnh nhân có CBTKP, chiếm tỷ 
lệ 11,1%. 

 
3.2. Đặc điểm lâm sàng- cận lâm sàng của các bệnh nhân nghiên cứu 
Bảng 3.1: Đặc điểm lâm sàng- cận lâm sàng của nhóm bệnh nhân có và không có tổn 

thương thận 

Lâm sàng-Cận lâm sàng 
Tổn thương thận 

(n = 18) 
Không tổn thương 

thận (n= 64) 
p 

Tuổi (X±SD) 59,7±10,5 50±12,1 < 0,05 
Thời gian mắc bệnh (năm) (X±SD) 3,7±4,9 4,3±4,6 > 0,05 

Tổn thương phổi kẽ (%) 83,3% 81,2% > 0,05 
Tăng huyết áp 50% 9,4% < 0,05 
Hb giảm (%) 38,9% 14,1% < 0,05 

Tổn thương 
da 

Khu trú 22,2% 54,7% 
< 0,05 

Lan tỏa 77,8% 45,3% 
Nhận xét: Trong nhóm bệnh nhân có tổn thương thận, hay gặp XCB toàn thể với tổn thương xơ 

cứng da lan tỏa (chiếm tỷ lệ 77,8%). Với nhóm không có tổn thương thận thì không có sự khác biệt 
về tỷ lệ tổn thương xơ cứng da khu trú và lan tỏa. Nhóm bệnh nhân XCB có tổn thương thận gặp ở 
độ tuổi lớn hơn, các triệu chứng thiếu máu và tăng huyết áp cũng gặp nhiều hơn so với nhóm bệnh 
nhân không có tổn thương thận (với p< 0,05) 
 

 

Biểu đồ 3.1: Các biểu hiện của tổn 
thương thận ở bệnh nhân XCB 

Nhận xét: Trong 18 bệnh nhân xơ cứng bì 
có tổn thương thận, các triệu chứng thường gặp 
là tăng huyết áp (61,1%), phù (33,3%), tiểu ít 
(33,3%), protein niệu (44,4%), hồng cầu niệu 
(38,9%).

Bảng 3.2: Mối liên quan giữa tổn thương thận với mức độ dày da theo thang điểm 
Rodnan sửa đổi 

Mức độ dày da 
Có tổn thương 
thận (n= 18) 

Không có tổn thương 
thận (n= 64) 

Tổng p 

n Tỷ lệ n Tỷ lệ n Tỷ lệ  
Nhẹ 6 13% 40 87% 46 56,1%  

Trung bình 10 33,3% 20 66,7% 30 36,6%  
Nặng 2 33,3% 4 66,7% 6 7,3%  

Mức độ dày da TB 17,7±10,6 15,8±10,1 16,2±10,2 0,92 
 r =  0,15, p = 0,17 

Nhận xét: Phần lớn bệnh nhân XCB trong nhóm nghiên cứu có mức độ dày da nhẹ (56,1%) và 
trung bình (36,6%). Độ dày da trung bình của nhóm là 16,2±10,2. Không có sự tương quan chặt chẽ 
giữa mức độ dày da với tổn thương thận (r = 0,15, p>0,05). Tuy nhiên, trong nhóm bệnh nhân có 
tổn thương thận, tỷ lệ bệnh nhân có mức độ dày da trung bình và nặng cao hơn rõ rệt so với nhóm 
có mức độ dày da nhẹ (66,6% so với 13%)  

Bảng 3.3: Phân bố các tự kháng thể với tổn thương thận ở bệnh nhân XCB 
Tự kháng thể Nhóm không có tổn Nhóm có tổn thương p 
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thương thận (n=18) thận (n= 64) 
n Tỷ lệ n Tỷ lệ 

Kháng thể kháng Scl-70 48 75% 9 50% 0,78 
Kháng thể kháng  Centromere 18 28,2% 7 38,9% 0,4 

Kháng thể kháng ARN- Polymerase III 6 9,4% 12 66,7% 0.00 
 

Nhận xét: Tỷ lệ tự kháng thể kháng ARN- 
Polymerase III dương tính ở nhóm bệnh nhân 
XCB có tổn thương thận cao hơn rõ rệt so với 
nhóm bệnh nhân XCB không có tổn thương thận 
(66,7% so với 9,4%), sự khác biệt có ý nghĩa 
thống kê với p<0,05. 
 

IV. BÀN LUẬN 
Nghiên cứu của chúng tôi trên 82 bệnh nhân 

có độ tuổi trung bình là 52,4±12,9, lứa tuổi hay 
gặp nhất là từ 30-50 tuổi ( chiếm tỷ lệ 50% ) và 
tỷ lệ nữ/nam =3,1/1. Thể XCB toàn thể hay gặp 
hơn với tỷ lệ 52,4%, XCB khu trú chiếm 47.6%. 
Kết quả này cũng tương tự như nghiên cứu của 
Denton CP và cộng sự công bố năm 2017 đánh 
giá trên 242 bệnh nhân XCB cho thấy tỷ lệ bệnh 
gặp ở nữ nhiều hơn nam giới, và phổ biến ở lứa 
tuổi từ 30-50 tuổi[6]. CBTKP là biểu hiện nghiêm 
trọng nhất của tổn thương thận trong XCB và 
cũng là một biến chứng thường xuất hiện sớm 
của XCB gần như luôn xảy ra trong vòng năm 
đầu tiên sau khi bệnh khởi phát. Yếu tố nguy cơ 
quan trọng nhất của CBTKP là sự lan tỏa của tổn 
thương xơ cứng da, xảy ra với 5-20% bệnh nhân 
có XCB thể tổn thương da lan tỏa và ít gặp hơn ở 
những bệnh nhân có XCB thể tổn thương da khu 
trú. Một số yếu tố khác làm tăng nguy cơ mắc 
CBTKP trong CXB tình trạng bao gồm co rút cơ ở 
các khớp lớn, thiếu máu mới khởi phát và các 
biến cố tim mạch mới như suy tim hoặc tràn dịch 
màng ngoài tim, sử dụng corticoid liều cao trước 
đây (>15mg prednisolon) mỗi ngày, sử dùng 
thuốc gây co mạch như Cyclosporin, 
Taclorimus.... Sử dụng thuốc ức chế men chuyển 
ở giai đoạn đầu được khuyến cáo và có bằng 
chứng cho thấy tiếp tục sử dụng các thuốc này 
ngay cả khi bệnh nhân phụ thuộc vào lọc máu 
cải thiện cơ hội phục hồi chức năng thận. Trong 
nghiên cứu của chúng tôi, có 18/82 bệnh nhân 
có tổn thương thận, chiếm tỷ lệ 22%. Ở nhóm 
bệnh nhân có tổn thương thận này, hay gặp các 
biểu hiện tăng tăng huyết áp (61,1%), phù 
(33,3%), tiểu ít (33,3%), protein niệu (44,4%), 
hồng cầu niệu (38,9%). 14/18 bệnh nhân có tổn 
thương da lan tỏa, chiếm 77,8%. Với nhóm 64 
bệnh nhân không có tổn thương thận thì không 
có sự khác biệt về tỷ lệ giữa nhóm bệnh nhân 
tổn thương xơ cứng da khu trú và toàn thể. 
Nhóm bệnh nhân XCB có tổn thương thận gặp ở 

độ tuổi lớn hơn, các triệu chứng thiếu máu và 
tăng huyết áp cũng gặp nhiều hơn so với nhóm 
không có tổn thương thận. Trong nghiên cứu của 
chúng tôi,  có 2 bệnh nhân (chiếm tỷ lệ 11,1%) 
được chẩn đoán CBTKP. 1 ca bệnh nhân nữ giới, 
33 tuổi, khới phát bệnh lúc 27 tuổi, có tổn 
thương xơ cứng da lan tỏa, với độ dày da trung 
bình là 20 khi đánh giá theo thang điểm Rodnan 
sửa đổi. Bệnh nhân này nhập viện với tình trạng 
huyết áp tăng cao 160/100mmHg, phù, tiểu ít 
800ml/ ngày, suy tim, creatinin máu là 740 
µmol/l. Bệnh nhân này được thực hiện lọc máu 
hỗ trợ thành công, hiện kiểm soát huyết áp bằng 
thuốc ức chế men chuyển (coversyl 5mg). Một ca 
bệnh nhân thứ 2 cũng là nữ giới, 72 tuổi, chưa 
phát hiện bệnh lý gì trước đây, được chẩn đoán 
bệnh XCB sau 1 năm xuất hiện tổn thương xơ 
cứng da. Khi vào viện, bệnh nhân có hiểu hiện 
viêm cơ tim, kèm tổn thương xơ cứng da lan tỏa 
với mức độ dày da trung bình khi nhập viện là 24 
điểm theo thang điểm Rodnan sửa đổi, tăng 
huyết áp (150/90mmHg), phù, creatinin máu là 
378µmol/l. Bệnh nhân này được kiểm soát huyết 
áp ổn định bằng thuốc chẹn kênh calci (Nifehexal 
LA 30mg/ ngày). Điểm chung của 2 bệnh nhân 
này là có tình trạng tổn thương da tiến triển 
nhanh kèm tăng huyết áp, thiếu máu, có biến cố 
tim mạch (suy tim, viêm cơ tim). Theo một 
nghiên cứu hồi cứu của Steen VD và cộng sự 
năm 1986 trên 826 bệnh nhân bị XCB nhận thấy 
sự tiến triển nhanh của tình trạng xơ cứng da là 
một yếu tố độc lập dự báo CBTKP sớm (tỷ số 
chênh OR: 2,05; KTC 95%: 1,10-3,85)[7]. Phần 
lớn bệnh nhân XCB trong nhóm nghiên cứu có 
mức độ dày da nhẹ (56,1%) và trung bình 
(36,59%) khi đánh giá theo thang điểm Rodnan 
sửa đổi. Trong nhóm bệnh nhân có tổn thương 
thận, tỷ lệ bệnh nhân có mức độ dày da trung 
bình và nặng cao hơn rõ rệt so với nhóm có mức 
độ dày da nhẹ (66,7% so với 13%).  

Trong nghiên cứu của chúng tôi, 16/18 
trường hợp có biểu hiện các tổn thương thận 
khác ngoài CBTKP như đái máu vi thể kéo dài, 
hội chứng viêm cầu thận mạn, suy thận mạn. 

Nhóm bệnh nhân XCB có tổn thương thận 
gặp ở độ tuổi lớn hơn, các triệu chứng thiếu máu 
và tăng huyết áp cũng gặp nhiều hơn so với 
nhóm bệnh nhân không có tổn thương thận 
(p<0.05). Trong một nghiên cứu đa trung tâm 
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gồm 561 bệnh nhân XCB, cho kết quả 20% bệnh 
nhân có chức năng thận bất thường mà không 
có CBTKP và 5% bệnh nhân có tiền sử bị CBTKP. 
Một nghiên cứu theo dõi dọc với thời gian 7,7 
năm trên 461 bệnh nhân XCB, thấy mức lọc cầu 
thận giảm gặp ở 11% bệnh nhân XCB tổn 
thương xơ cứng da khu trú và  8,6% bệnh nhân 
XCB tổn thương xơ cứng da lan tỏa[9]. Như vậy, 
sự có mặt của tổn thương thận không phải 
CBTKP không thường gặp trong XCB và thường 
tiến triển chậm. Kháng thể ARN Polymerase III là 
loại tự kháng thể thường gặp nhất trên bệnh 
nhân XCB ở Bắc Mỹ có tổn thương da lan tỏa và 
liên quan đáng kể đến sự tiến triển của CBTKP. 
Trong nghiên cứu của chúng tôi, ở nhóm bệnh 
nhân XCB có tổn thương thận, tỷ lệ gặp tự kháng 
thể ARN- Polymerase III cao hơn rõ rệt so với 
nhóm bệnh nhân XCB không có tổn thương thận 
(chiếm 66,7% so với 9,4%, p< 0,05). Hai bệnh 
nhân có CBTKP trong nghiên cứu của chúng tôi 
đều có kết quả dương tính với kháng thể kháng 
ARN- Polymerase III. Nghiên cứu của Olivier M 
và cộng sự trên 319 bệnh nhân XCB, 29% bệnh 
nhân dương tính với kháng thể kháng ARN- 
polymerase III, tổn thương thận chiếm tỷ lệ 
14%, ngoài ra có 2,2% bệnh nhân dương tính 
với kháng thể kháng Scl-70 và 3,9% dương tính 
với kháng thể kháng Centromere. 
 

V. KẾT LUẬN 
- Tổn thương thận gặp ở 18/82 bệnh nhân, 

chiếm tỷ lệ 22%, có 2 bệnh nhân có cơn bệnh 
thận kịch phát, chiếm 11,1 %. Biểu hiện hay 

gặp của tổn thương thận là tăng tăng huyết áp 

(61,1%), phù (33,3%), tiểu ít (33,3%), protein 
niệu (44,4%), hồng cầu niệu (38,9%).- 

- Nhóm bệnh nhân XCB có tổn thương thận gặp 
ở độ tuổi lớn hơn, các triệu chứng thiếu máu và 
tăng huyết áp cũng gặp nhiều hơn so với nhóm 
bệnh nhân không có tổn thương thận ( p< 0.05). 

- Ở nhóm có tổn thương thận, tỷ lệ bệnh 
nhân có mức độ dày da trung bình và nặng cao 
hơn rõ rệt so với nhóm có mức độ dày da nhẹ 
(66,7% so với 13%). 

- Tỷ lệ gặp tự kháng thể ARN- Polymerase III 
cao hơn rõ rệt ở nhóm bệnh nhân XCB có tổn 
thương thận, có ý nghĩa thống kê với p < 0.05. 
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TÓM TẮT69 
Rối loạn thái dương hàm (RLTDH) là một bệnh lý 

khá phổ biến nhưng phức tạp và ảnh hưởng nhiều đến 
chất lượng cuộc sống. Biểu hiện lâm sàng rối loạn thái 
dương hàm khá đa dạng và tạo nhiều thách thức 
trong chẩn đoán và điều trị. Việc xác định các triệu 
chứng phổ biến và mang tính chỉ báo tiên lượng trong 
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nghiên cứu các đặc điểm lâm sàng rối loạn thái dương 
hàm là cần thiết và ưu tiên. Chúng tôi đã tiến hành 
nghiên cứu trên 80 bệnh nhân bị RLTDH đến điều trị 
tại Nha khoa O’care từ 2019 đến 2021. Kết quả cho 
thấy số bệnh nhân nữ gấp 3 lần nam, nhóm bệnh 
nhân dưới 30 tuổi gấp đôi nhóm trên 30 tuổi với tuổi 
trung bình là 27.2 tuổi. Đối với các đặc điểm về triệu 
chứng cơ năng, tỷ lệ tiếng kêu khớp, đau khớp và đau 
cơ chiếm tỷ lệ khá cao (86.3%, 56.3%, 43.8%), trong 
đó có 48% trường hợp đau nhiều (7-9đ) và 8.8% đau 
dữ dội (10đ) cho thấy đau là yếu tố thúc đẩy mạnh 
mẽ nhất để bệnh nhân đến với điều trị. Nhóm cơ bị 
đau nhiều nhất là cơ chân bướm ngoài dưới, cơ chân 
bướm trong, cơ thái dương và cơ cắn có tỷ lệ từ 
71.3% đến 81.3%. Ở khớp cho thấy chủ yếu là đau 


