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Hoại tử xương là tình trạng hoại tử tủy xương và các bè xương do thiếu cấp máu. Nhồi máu tủy 

xương đặc trưng bởi sự hoại tử tủy xương nhưng vỏ xương vẫn được bảo tồn. Hoại tử xương là một 

biến chứng nghiêm trọng ở bệnh nhân lupus ban đỏ hệ thống (SLE), liên quan chủ yếu đến việc điều trị 

corticosteroid. Chúng tôi báo cáo một trường hợp bệnh nhân nữ 14 tuổi được chẩn đoán SLE, điều trị bằng 

prednisolone, hydroxychloroquine và mycophenolate mofetil. Sau 5 tháng điều trị, bệnh nhân xuất hiện sốt 

và đau hai gối dữ dội, số lượng bạch cầu và CRP huyết thanh tăng cao, được chẩn đoán sơ bộ là viêm 

xương tủy xương. X-quang xương đùi và xương cẳng chân của bệnh nhân không có hình ảnh bất thường 

nhưng chụp cộng hưởng từ thấy nhồi máu tủy xương đùi và tủy xương chày hai bên. Kết luận: Cần chú 

ý biến chứng nhồi máu tủy xương ở bệnh nhân SLE và chẩn đoán sớm bằng chụp cộng hưởng từ.  

I. ĐẶT VẤN ĐỀ

Từ khóa: Nhồi máu tủy xương, nhồi máu xương, hoại tử xương, lupus ban đỏ hệ thống

Hoại tử xương (osteonecrosis) là tình trạng 
hoại tử tủy xương và các bè xương, xảy ra do 
thiếu cấp máu.¹ Hoại tử xương xảy ra ở vùng 
đầu xương và vùng xương dưới sụn không 
do nhiễm trùng được gọi là hoại tử xương vô 
khuẩn hoặc vô mạch. Hoại tử xương xảy ra ở 
vùng chuyển tiếp và thân xương thường được 
gọi là nhồi máu xương. Trong đó, nhồi máu tủy 
xương đặc trưng bởi hoại tử tủy xương nhưng 
vỏ xương được bảo tồn.²

Tùy vào diện tích mô xương bị tổn thương 
mà hoại tử xương có thể không biểu hiện triệu 
chứng, tình cờ được phát hiện bởi các phương 
pháp chẩn đoán hình ảnh; cũng có thể khởi 
phát bằng triệu chứng đau nhẹ hoặc đau mơ 

hồ, tăng lên sau hoạt động và tiến triển thành 
đau dữ dội khi cấu trúc xương bị sập; hoặc đau 
sâu trong khớp khởi phát đột ngột, ban đầu xuất 
hiện khi vận động sau đó đau cả khi nghỉ.³ Do 
vậy, phương pháp chụp cộng hưởng từ (MRI: 
magnetic resonance imaging) được coi là tiêu 
chuẩn vàng trong chẩn đoán hoại tử xương 
không triệu chứng và hoại tử xương trong giai 
đoạn sớm chưa phát hiện được trên X-quang 
và scan xương.⁴

Các báo cáo cho thấy tỉ lệ gặp hoại tử xương 
có triệu chứng ở bệnh nhân SLE chỉ khoảng 4 
– 15% nhưng nếu tính cả hoại tử xương không 
triệu chứng được đánh giá bằng MRI có thể lên 
tới 44%.5–7

Mặc dù cơ chế bệnh sinh của hoại tử xương 
không do chấn thương chưa được hoàn toàn 
hiểu rõ nhưng nhiều yếu tố nội mạch và ngoại 
mạch liên quan đến sự gián đoạn cung cấp 
máu cho xương đã được xác định. Liệu pháp 
điều trị corticosteroid được chứng minh liên 
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quan mạnh nhất với tình trạng hoại tử xương ở 
bệnh nhân SLE. Ngoài ra, các yếu tố khác trong 
SLE như viêm mạch, viêm khớp, viêm thanh 
mạc, tổn thương thận, biểu hiện Raynaud, hội 
chứng Cushing, kháng thể kháng phospholipid 
dương tính và sử dụng các thuốc chống sốt rét 
cũng làm tăng nguy cơ hoại tử xương.3,5,8

Hoại tử xương trên bệnh nhân SLE thường 
xảy ra ở nhiều hơn một vị trí giải phẫu.⁸ Đầu 
xương dài là vị trí hay gặp nhưng các xương 
dẹt như xương cánh chậu, xương ức, xương 
sên, đốt sống cũng có thể bị ảnh hưởng.9,10

Chúng tôi báo cáo một trẻ nữ 14 tuổi được 
chẩn đoán nhồi máu tủy xương đùi và tủy 
xương chày hai bên, xuất hiện sau 5 tháng 
điều trị SLE bằng prednisolone kết hợp với 
hydroxychloroquine và mycophenolate mofetil, 
được chẩn đoán ban đầu là viêm xương tủy 
xương do biểu hiện sốt và đau hai gối cấp tính.

II. BÁO CÁO CA BỆNH
Bệnh nhân nữ, 14 tuổi được chẩn đoán 

lupus ban đỏ hệ thống vào tháng 5 năm 2019 
tại Bệnh viện Nhi Trung ương. Bệnh nhân 
được chẩn đoán SLE dựa vào các biểu hiện 
lâm sàng và xét nghiệm: viêm màng ngoài tim 
cấp, viêm khớp, thiếu máu, giảm bạch cầu, 
kháng thể kháng nhân dương tính, kháng thể 
kháng dsDNA dương tính và giảm nồng độ bổ 
thể trong máu. Bệnh nhân được bắt đầu điều 
trị bằng prednisolone 60 mg/ngày (1,5 mg/kg/
ngày) và hydroxychloroquine 200 mg/ngày (5 
mg/kg/ngày) đường uống. Do tình trạng thiếu 
máu và nồng độ bổ thể cải thiện chậm nên sau 
3 tháng, bệnh nhân được thêm mycophenolate 
mofetil 1000 mg/ngày đường uống để giảm 
liều prednisolone xuống 45 mg/ngày. Sau 5 
tháng, bệnh được kiểm soát với các xét nghiệm 
miễn dịch và các tế bào máu trở về bình 
thường, nhưng bệnh nhân xuất hiện hội chứng 
Cushing do corticosteroid nên được truyền 
methylprednisolone liều cao 1000 mg/1,73m²/

ngày trong 3 ngày với mục đích giảm nhanh 
liều prednisolone uống.

Tuy nhiên, một ngày sau truyền 
methylprednisolone liều cao, bệnh nhân phải 
nhập viện vì xuất hiện đau hai gối dữ dội kèm 
theo sốt 38oC. Khám thấy hai gối sưng nhẹ, 
không nóng đỏ, hạn chế vận động do đau; bệnh 
nhân đau hai gối liên tục và có những lúc đau 
dữ dội cần phải sử dụng thuốc giảm đau. Bệnh 
nhân được chỉ định siêu âm khớp gối cho kết 
quả: khớp gối bên phải có dịch dày 4,5 mm, 
khớp gối bên trái không thấy dịch, bao hoạt 
dịch bình thường nhưng có hình ảnh phù nề 
phần mềm quanh khớp gối hai bên. Trên phim 
chụp X-quang xương đùi, xương cẳng chân và 
khớp gối hai bên tư thế thẳng không thấy hình 
ảnh bất thường (hình 1).

Hình 1. X-quang thẳng xương đùi (A) và 
xương cẳng chân (B) hai bên: không có 

hình ảnh bất thường
Kết quả xét nghiệm máu cho thấy: số lượng 

bạch cầu 14,53 G/L, nồng độ hemoglobin 106 
g/L, số lượng tiểu cầu 270 G/L, nồng độ protein 
C phản ứng (CRP) 104,04 mg/L; các chỉ số 
aPTT, INR, fibrinognen, nồng độ C3, C4, kháng 
thể kháng dsDNA, ure, creatinin, GOT, GPT 
nằm trong giới hạn bình thường.

Bệnh nhân được chẩn đoán sơ bộ viêm 
xương tủy xương. Trẻ được chỉ định điều trị 
kháng sinh và chụp MRI khớp gối, với kết quả: 
khớp gối phải có dịch dày 12 mm, khớp gối trái 
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có dịch dày 11 mm, bao hoạt dịch không dày, 
không thấy ngấm thuốc bất thường; đầu dưới 
xương đùi và đầu trên xương chày hai bên có 
hình ảnh nhồi máu xương với những đám tổn 
thương có viền giảm tín hiệu trên T1W, T2W, 
trung tâm tăng tín hiệu trên T2W và ngấm thuốc 
không đều trên T1W + G (hình 2).

Hình 2. Tổn thương đầu dưới xương đùi và 
đầu trên xương chày trên MRI.

 A - Tổn thương đầu dưới xương đùi 2 bên 
tăng tín hiệu trên xung STIR

B - Tổn thương đầu dưới xương đùi bên trái 
sát mặt khớp trên STIR

C - Tổn thương đầu trên xương chày 2 bên 
và xương đùi ngấm thuốc không đều trên T1W 
+ G

D - Tổn thương đầu trên xương chày giảm 
tín hiệu dạng viền trên T1W

E - Tổn thương đầu trên xương chày có viền 
giảm tín hiệu và trung tâm tăng tín hiệu trên 
T2W

Tuy nhiên, để đánh giá thêm các vị trí tổn 
thương khác, bệnh nhân được chỉ định chụp 
MRI đùi và cẳng chân hai bên, cho kết quả: tủy 
xương gần hành xương ở hai đầu xương đùi 
và xương chày có các đám tổn thương hình 

bản đồ với viền giảm tín hiệu trên T1W, ít ngấm 
thuốc sau tiêm, tổn thương không lan sang vỏ 
xương (hình 3). 

Hình 3. Tổn thương tủy xương hai xương 
cẳng chân trên MRI: Tổn thương đầu trên 
và đầu dưới 2 xương cẳng chân trên xung 

STIR (A), trên T2W (B), trên T1FS (C) và trên 
T1FS + G

Bệnh nhân được chẩn đoán: nhồi máu tủy 
xương đùi và tủy xương chày hai bên. Trẻ được 
chụp xạ hình xương toàn thân với 99mTc-MDP 
(Technetium - methylenediphosphonate) thấy 
hình ảnh tập trung hoạt độ phóng xạ cao ở 
khớp gối hai bên, tăng tập trung hoạt độ phóng 
xạ ở thân các đốt sống cổ và đốt sống ngực 
D5. Sau đó, cột sống cổ và ngực cũng được 
khảo sát trên MRI nhưng không có hình ảnh 
bất thường.

Một ngày sau khi vào viện trẻ hết sốt và 
hết đau gối, số lượng bạch cầu và CRP giảm 
xuống nhanh: tương ứng 10,53 G/L và 20,46 
mg/L. Với chẩn đoán nhồi máu tủy xương, bệnh 
nhân được ngừng điều trị kháng sinh, giảm dần 
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liều và ngừng uống prednisolone. Hiện tại, sau 
6 tháng ngừng prednisolone, tiếp tục điều trị 
hydroxychloroquine và mycophenolate mofetil, 
tình trạng bệnh nhân ổn định, không còn đau 
xương khớp. 

III. BÀN LUẬN
Hoại tử xương là một biến chứng tương đối 

hay gặp ở bệnh nhân SLE. Tuy nhiên, phần lớn 
các trường hợp hoại tử xương không có biểu 
hiện lâm sàng nên tình trạng này chưa được 
quan tâm đúng mức. Trong một nghiên cứu 
đánh giá đồng loạt vị trí háng và gối của 72 
bệnh nhân SLE được điều trị corticosteroid liều 
cao bằng MRI, 32 trường hợp (44%) có hoại tử 
xương nhưng tất cả đều không có triệu chứng 
tại thời điểm chẩn đoán và trong suốt một năm 
theo dõi.⁷

Hoại tử xương có triệu chứng chỉ xuất hiện 
ở 13,5% bệnh nhân SLE.⁶ Với diện tích mô 
xương bị tổn thương nhỏ, hoại tử xương không 
biểu hiện triệu chứng và không tiến triển. Nhưng 
trong trường hợp diện tích mô xương bị tổn 
thương vừa đến lớn, tổn thương thường tiến 
triển dẫn đến hiện tượng sập xương do hoại tử. 
Tương ứng, bệnh nhân biểu hiện đau nhẹ và 
tiến triển thành đau dữ dội trên lâm sàng. Cũng 
có những trường hợp hoại tử xương được báo 
cáo biểu hiện đau trong khớp dữ dội như bệnh 
nhân của chúng tôi.³

Hoại tử xương ở bệnh nhân SLE có liên quan 
mạnh nhất với liệu pháp điều trị corticosteroid.6,8 

Điều này có thể do corticosteroid khi được sử 
dụng kéo dài thúc đẩy chuyển hóa mỡ của 
tủy đỏ; sự gia tăng hàm lượng mỡ trong tủy 
xương làm tăng áp lực tủy, dẫn đến giảm cấp 
máu của động mạch.1,3 Trong một nghiên cứu 
bệnh chứng đa trung tâm về mối liên quan giữa 
corticosteroid và hoại tử đầu xương đùi cho 
thấy corticosteroid làm tăng nguy cơ hoại tử 
xương cao gấp 20,3 lần so với người không sử 

dụng.11 Nguy cơ hoại tử xương liên quan đến 
liều corticosteroid được sử dụng: khi liều tương 
đương prednisolone > 40 mg/ngày sử dụng 
hàng ngày làm tăng nguy cơ hoại tử xương cao 
gấp 4,2 lần so với liều < 40 mg/ngày.12

Hoại tử xương có thể xảy ra sớm sau khi bắt 
đầu điều trị corticosteroid cho bệnh nhân SLE. 
Bằng cách chụp MRI háng và gối đồng loạt cho 
các bệnh nhân SLE sau điều trị corticosteroid 
liều cao (liều tương đương prednisolone ≥ 40 
mg/ngày) 1, 3, 6 và 12 tháng cho thấy thời 
gian xuất hiện hoại tử xương trung bình là 3,1 
tháng, không có trường hợp nào xuất hiện hoại 
tử xương sau 6 tháng điều trị cho đến hết 12 
tháng nghiên cứu.⁷ Bệnh nhân của chúng tôi 
được chẩn đoán nhồi máu tủy xương sau 5 
tháng điều trị prednisolone liều cao.

Ngoài corticosteroid, các yếu tố khác như 
viêm mạch, viêm khớp, viêm thanh mạc, tổn 
thương thận, biểu hiện Raynaud, hội chứng 
Cushing, kháng thể kháng phospholipid và sử 
dụng các thuốc chống sốt rét cũng được báo 
cáo làm tăng nguy cơ hoại tử xương trong một 
số nghiên cứu ở bệnh nhân SLE.3,5,8

Hoại tử xương ở bệnh nhân SLE thường 
xuất hiện cả hai bên, với háng và gối là những 
vị trí giải phẫu phổ biến nhất.6,7,9 Hoại tử xương 
dài hay gặp, hiếm gặp ở các xương dẹt và đốt 
sống.9,10 Đối với các xương dài, hoại tử xương 
thường được báo cáo xuất hiện ở đầu xương9 

nhưng cũng có nghiên cứu cho thấy hoại tử 
vùng chuyển tiếp và thân xương (nhồi máu 
xương) chiếm tỉ lệ cao.10 Mô tủy xương giàu mỡ 
và ít động mạch cấp máu là yếu tố thuận lợi của 
nhồi máu tủy xương. Trong đó, nhồi máu tủy 
xương chủ yếu xảy ra ở tủy vàng (nguồn cấp 
máu kém) và hiếm khi xảy ra ở tủy đỏ (giàu cấp 
máu).1,13 Bệnh nhân của chúng tôi được xác 
định nhồi máu tủy xương gần hành xương của 
hai đầu xương đùi và hai đầu xương chày, phù 
hợp với những đặc điểm về nhồi máu xương đã 
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được báo cáo.
Do phần lớn các trường hợp hoại tử xương 

không biểu hiện triệu chứng nên MRI được 
coi là tiêu chuẩn vàng để chẩn đoán hoại tử 
xương trong giai đoạn sớm, khi các phương 
pháp chẩn đoán hình ảnh khác chưa xác định 
được tổn thương. Hoại tử xương thường xảy ra 
tại vùng trung tâm hành xương và thân xương. 
Trên MRI, vùng tổn thương có giới hạn rõ với 
viền giảm tín hiệu trên T1W, được cho là phản 
ứng xảy ra tại khu vực giao thoa giữa vùng 
xương chết và vùng xương lành. Viền giảm tín 
hiệu trên T1W có thể trở thành dấu hiệu viền 
đôi trên T2W: viền ngoài giảm tín hiệu (tương 
ứng mô xương xơ) và viền trong tăng tính hiệu 
(tương ứng với mô hạt giàu mạch). Tổn thương 
hoại tử xương mới thường giảm tín hiệu trên 
T1W và tăng tín hiệu trên T2W với viền ngoại vi 
mỏng, giảm tín hiệu. Tổn thương hoại tử xương 
cũ giảm tín hiệu trên cả T1W và T2W do các bè 
xương được thay thế bởi mô xơ.⁹ 

Ở một bệnh nhân đang sử dụng các thuốc 
ức chế miễn dịch xuất hiện sốt và sưng đau 
khớp cấp tính với số lượng bạch cầu và CRP 
huyết thanh tăng cao như bệnh nhân của chúng 
tôi, chẩn đoán viêm khớp nhiễm khuẩn và viêm 
xương tủy xương được đặt lên hàng đầu. Trong 
những trường hợp như vậy, MRI rất có giá trị 
trong chẩn đoán bệnh dựa vào sự phân biệt 
các hình ảnh tổn thương. Trên MRI, tổn thương 
trong viêm xương tủy xương thường có giới 
hạn với xung quanh không rõ nét, bất thường 
tín hiệu trung tâm tổn thương không còn tín 
hiệu của tủy xương bình thường như trong nhồi 
máu xương, với viền ngấm thuốc ngoại vi dày, 
không đều và thường kèm theo bất thường vỏ 
xương, phần mềm. Ngược lại, hình ảnh tổn 
thương dạng bản đồ với viền rõ, ngấm thuốc 
mảnh, vùng trung trung tâm giống tín hiệu của 
tủy xương bình thường, tập trung theo trục dọc 
của xương dài là hình ảnh đặc trưng của nhồi 

máu xương. Tràn dịch khớp có thể xảy ra trong 
nhồi máu xương do giảm sự trở về của máu 
tĩnh mạch.14 Với hình ảnh điển hình là những 
đám tổn thương dạng bản đồ vùng tủy xương 
đùi và xương chày, kèm theo tràn dịch khớp 
gối hai bên trên MRI, bệnh nhân của chúng tôi 
được chẩn đoán nhồi máu tủy xương và ngừng 
điều trị kháng sinh.

Các phương pháp chẩn đoán hình ảnh như 
X-quang, cắt lớp vi tính ít được sử dụng trong 
chẩn đoán hoại tử xương giai đoạn sớm vì độ 
nhạy không cao nhưng có thể phát hiện tổn 
thương cũ do hiện tượng vôi hóa xung quanh 
vị trí hoại tử.13 Xạ hình xương toàn thân là một 
phương pháp khác để đánh giá vị trí hoại tử 
xương, với 70% trường hợp hoại tử xương 
có hình ảnh tăng tập trung hoạt độ phóng 
xạ.⁹ X-quang xương đùi và xương cẳng chân 
của bệnh nhân chúng tôi báo cáo không phát 
hiện hình ảnh bất thường; xạ hình xương với 
99mTc-MDP thấy tập trung hoạt độ phóng xạ 
cao ở khớp gối hai bên.

Điều trị hoại tử xương ở bệnh nhân SLE 
tương tự điều trị hoại tử xương do các nguyên 
nhân khác: không có điều trị đặc hiệu. Những 
tổn thương nhỏ, không triệu chứng có thể tự 
giới hạn, không tiến triển hoặc gây tổn thương 
khớp đáng kể. Tuy nhiên, những tổn thương 
có triệu chứng thường đòi hỏi phải điều trị nội 
khoa, thậm chí kết hợp điều trị ngoại khoa. 
Các phương pháp điều trị nội khoa bao gồm: 
sử dụng thuốc giảm đau, tập vật lí trị liệu, sử 
dụng các thiết bị phòng tránh teo cơ và hỗ trợ 
vận động không trọng lực. Những trường hợp 
hoại tử đầu xương đùi thường phải phẫu thuật 
thay khớp háng toàn bộ. Một phương pháp 
khác được sử dụng rộng rãi trong điều trị hoại 
tử xương giai đoạn sớm là khoan giảm áp (core 
decompression), với mục đích giảm áp lực 
trong tủy xương tại vị trí hoại tử, giúp cải thiện 
cấp máu cho xương.
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Với những hiểu biết về cơ chế bệnh sinh 
của hoại tử xương trong SLE, một số biện pháp 
phòng tránh hoại tử xương có thể mang lại lợi 
ích, như sử dụng thuốc làm giảm mỡ máu, thuốc 
chống ngưng tập tiểu cầu và thuốc chống hủy 
xương. Tuy nhiên, trong một nghiên cứu với cỡ 
mẫu nhỏ ở những bệnh nhân SLE có đợt bệnh 
hoạt động cần tăng liều corticosteroid, không 
thấy tác dụng có lợi khi sử dụng statin, thuốc 
chống ngưng tập tiểu cầu và bisphosphonate.15

IV. KẾT LUẬN
Hoại tử xương là biến chứng tương đối phổ 

biến ở bệnh nhân lupus ban đỏ hệ thống, thường 
xuất hiện sớm sau khi điều trị corticosteroid liều 
cao. Mặc dù phần lớn các trường hợp hoại tử 
xương không có triệu chứng lâm sàng nhưng 
cũng có thể biểu hiện tương tự viêm xương tủy 
xương. Vì vậy, ở bệnh nhân lupus ban đỏ hệ 
thống có biểu hiện sốt và sưng đau khớp cấp 
tính, ngoài nguyên nhân viêm xương khớp do 
nhiễm khuẩn cũng cần chú ý biến chứng nhồi 
máu tủy xương và chỉ định chụp MRI sớm để 
đánh giá tổn thương, để có kế hoạch điều trị 
phù hợp.
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Summary
MEDULLARY BONE INFARCTION IN A CHILD WITH SYSTEMIC 

LUPUS ERYTHEMATOSUS: A CASE REPORT
Osteonecrosis is defined as necrosis of the bone marrow and trabecular bones due to the 

insufficiency of the blood supply. Medullary bone infarction is characterized by necrosis of the 
medullary stroma with preserved cortical bone. Osteonecrosis is a one of severe complication in 
patiens with systemic lupus erythematosus (SLE), which is strongly associated with corticosteroid 
use. We report a case of a 14-year-old girl diagnosed with SLE and treated with high doses of 
prednisolone, hydroxychloroquine and mycophenolate mofetil. About 5 months after the treatment 
of SLE, the patient suffered fever and severe acute bilateral knee pain and was initially diagnosed 
with acute osteomyelitis. X-ray images of her femur and shin bones were normal but magnetic 
resonance imaging showed medullary bone infarction in bilateral femur and shin bones. Conclusion: 
The clinicians should be aware of possible medullary bone infarction complication in patients with 
SLE and screen by magnetic resonance imaging.

Key words: Medullary bone infarction, bone marrow necrosis, bone infarction, 
osteonecrosis, systemic lupus erythematosus.


