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NHÂN MỘT TRƯỜNG HỢP BỆNH THẬN MẠN TÍNH GIAI ĐOẠN CUỐI 
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Tóm tắt  
Beta-thalassemia (β-thalassemia) là nhóm bệnh thiếu máu di truyền gene lặn, 

do đột biến gene globin làm giảm hoặc mất tổng hợp các chuỗi β-globin, từ đó 
gây ra tình trạng thiếu máu tán huyết. Trong các phương pháp điều trị bệnh thận 
giai đoạn cuối, ghép thận mang lại chất lượng cuộc sống tốt nhất. Tuy nhiên khi tiến 
hành ghép thận trên bệnh nhân (BN) β-thalassemia, gặp nhiều yếu tố nguy cơ. Trong 
bài viết này, chúng tôi trình bày trường hợp BN nữ 28 tuổi, bệnh thận mạn giai đoạn 
cuối có kèm bệnh β-thalassemia thể không phụ thuộc truyền máu được ghép thận từ 
người cho sống và theo dõi lâu dài tại Bệnh viện Trung ương Thái Nguyên. 

Từ khóa: β-thalassemia, Ghép thận. 
 

A CASE OF END-STAGE RENAL DISEASE                                            
WITH BETA-THALASSEMIA RECEIVING A KIDNEY TRANSPLANT                    
FROM A LIVING DONOR AT THAI NGUYEN NATIONAL HOSPITAL 

 

Abstract  
Beta-thalassemia is a group of inherited blood disorders caused by mutations 

in globin genes, resulting in reduced or absent synthesis of β-globin chains, 
leading to hemolytic anemia. In the treatment of end-stage renal disease, kidney 
transplantation offers the best quality of life. However, kidney transplantation 
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in β-thalassemia patients presents several risk factors. In this article, we present 
the case of a 28-year-old female patient with the end-stage renal disease with           
β-thalassemia who is not dependent on blood transfusions, receiving a living 
donor kidney transplant, and undergoing long-term follow-up at Thai Nguyen 
National Hospital. 

Keywords: β-thalassemia; Kidney transplantation. 
 

ĐẶT VẤN ĐỀ 

Bệnh β-thalssmeia thường có các 
biểu hiện lâm sàng đa dạng, thể nặng 
có thể dẫn tới suy thận do tổn thương 
cầu thận và ống thận [1, 2]. BN bệnh 
thận mạn tính giai đoạn cuối kèm theo 
hoặc do β-thalassemia vẫn có chỉ định 
ghép thận. Tuy nhiên, ghép thận trên 
BN β-thalassemia có một số khó khăn 
và nguy cơ so với một số loại bệnh 
thận khác do việc truyền máu rất nhiều 
lần dẫn đến tình trạng quá tải sắt, gây 
tổn thương mạn tính nhiều cơ quan 
quan trọng trong đó có gan và tim; việc 
truyền máu nhiều lần có thể hình thành 
các kháng thể kháng HLA (human 
leukocyte antigen - kháng nguyên bạch 
cầu người) làm tăng nguy cơ thải ghép 
cấp và mạn tính sau ghép thận; việc sử 
dụng thuốc ức chế miễn dịch cũng gặp 
khó khăn; mặc dù được ghép thận 
nhưng tình trạng thiếu máu sau ghép 
vẫn xảy ra và BN vẫn có nhu cầu phải 
truyền máu góp phần làm tăng chi phí 
và giảm chất lượng cuộc sống. [3]. Tại 
Bệnh viện Trung ương Thái Nguyên 
chúng tôi đã ghép thận thành công trên 
một trường hợp BN bị β-thalassemia 

phải truyền máu nhiều lần trước ghép 
(năm 2017). Đến nay chức năng thận 
và chất lượng cuộc sống BN vẫn ổn 
định. Trong nghiên cứu này, chúng tôi: 
Trình bày tóm tắt ca lâm sàng và rút ra 
những kinh nghiệm bước đầu trong 
điều trị và quản lý BN.  

 

GIỚI THIỆU CA BỆNH 

Bệnh nhân nữ, 28 tuổi, phát hiện ra 
bệnh thận mạn giai đoạn cuối tháng 
5/2017, có tình trạng thiếu máu hồng 
cầu nhỏ tiến triển, hemoglobin (Hgb): 
60 g/L, MCV: 65fl, sắt huyết thanh: 
12,1 mol/L, ferritin huyết thanh: 
419,3 g/L, định lượng MAU: Âm 
tính. BN được tiến hành làm điện di 
huyết sắc tố kèm theo phân tích gene, 
phát hiện đột biến CD17 thể dị hợp tử, 
và được chẩn đoán -thalassemia. 
Trong quá trình điều trị trước ghép, 
BN đã được truyền khối hồng cầu cùng 
nhóm qua bầu lọc bạch cầu 3 lần, đã 
được tiến hành chạy thận nhân tạo 20 
lần. Sau đó, BN được chỉ định ghép 
thận. Người hiến thận là bố, cũng đã 
được tiến hành điện di huyết sắc tố, tuy 
nhiên không phát hiện bất thường.           
Xét nghiệm trước ghép thận: 
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Bảng 1. Các kết quả xét nghiệm sàng lọc trước ghép thận                                  
của người nhận và người hiến. 

 

 Người hiến (bố) Người nhận (con) 

Tiền mẫn cảm - Âm tính 

 
HLA              
                      

A 
B  
DR 

A*02   A*11 
B*15    B*40 
DRB1*15    DRB1*16 

A*11    A*24 
B*40    B*40 
DRB1*09  DRB1*16 

Nhóm máu     
ABO 
Rh 

O 
(+) 

O 
(+) 

Cross-match Âm tính Âm tính 
 

BN được tiến hành ghép thận vào 
ngày 24/8/2017. Trong ghép, BN được 
sử dụng thuốc dẫn nhập Simulect truyền 
tĩnh mạch 20mg ngày 0 (trước ghép) 
và ngày 4 sau ghép. Sau ghép ngày đầu 
tiên, BN ổn định, số lượng huyết sắc tố 
(Hgb): 112 g/L, ure: 11,3 mmol/L, 
creatinine máu: 613 mol/L. BN được 
sử dụng các thuốc ức chế miễn dịch gồm: 
Tacrolimus 6 mg/ngày, Mycophelolate 
Mofetil (MMF) 2 g/ngày và 
Methylprednisolon 500 mg/ngày (ngày 
đầu tiên) sau đó giảm dần và duy trì    
4 mg/ngày sau 1 tháng. Sau ghép thận 
01 tuần, tình trạng BN diễn biến tốt với 
thể tích nước tiểu đạt 5,5 l/ngày, cân 
nặng BN giảm từ 51kg xuống 48kg. 
Các chỉ số xét nghiệm khác: hgb: 101g/L, 
ure: 10 mmol/L, creatinine máu:           
102 mol/L, nồng độ thuốc Tacrolimus 
: 6,12 ng/mL. Sau ghép thận 02 tuần, 

tình trạng BN ổn định, cân nặng giảm 
xuống còn 47kg, lượng nước tiểu            
là 3,7 L/ngày, hgb: 111 g/L, ure:          
10,5 mmol/L, creatinine máu: 117 

mol/L, nồng độ thuốc Tacrolimus: 15 
ng/mL. BN đã được giảm liều thuốc 
Tacrolimus 4 g/ngày, duy trì MMF            
2 g/ngày và giảm dần liều corticoid.  

Sau ghép thận 01 năm, tình trạng 
BN ổn định với Hgb: 113g/L, ure: 6,69 
mmol/L, creatinine: 106 mol/L, 
ferritin huyết thanh: 186,18 g/L. BN 
được duy trì Tacrolimus 3,5 mg/ngày, 
MMF 1,5 g/ngày và corticoid 4 mg/ngày. 

Hiện tại, sau ghép thận 6 năm, tình 
trạng BN ổn định. Nồng độ Hgb duy trì 
92 g/L, ure: 4,16 mmol/L, creatinine 
máu: 140 mol/L. BN tiếp tục được 
duy trì các thuốc ức chế miễn dịch 
gồm: Tacrolimus 3,5 g/ngày, MMF 1,5 
g/ngày và corticoid 4 mg/ngày. 
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Hình 1. Sự thay đổi nồng độ hemoglobin máu theo thời gian. 

 

 
Hình 2. Sự thay đổi nồng độ creatinine máu theo thời gian. 

 
BÀN LUẬN 

Bệnh Thalassemia là một căn bệnh 
di truyền hiếm gặp, đặc biệt phổ biến ở 
các vùng Địa Trung Hải và khu vực 
Đông Nam Á [4]. Tại Việt Nam, vào 
năm 2019, có khoảng 13 triệu người 
mang gene thalassemia, với tỷ lệ cao 
trong các dân tộc thiểu số chiếm từ 20 - 
40% [5]. Bệnh Thalassemia xuất phát 
từ một đột biến gene chứa thông tin để 
sản xuất hemoglobin, một protein quan 
trọng trong việc mang oxy trong máu. 
Bệnh Thalassemia có hai loại chính là 

alpha thalassemia và beta thalassemia, 
mỗi loại lại có nhiều biến thể. Hiện tại, 
dựa trên mức độ nghiêm trọng của 
triệu chứng lâm sàng và nhu cầu truyền 
máu, bệnh Thalassemia được phân thành 
hai dạng, phụ thuộc truyền máu và 
không phụ thuộc truyền máu. Trong 
đó, BN phụ thuộc truyền máu không 
có khả năng sản suất đủ hemoglobin để 
tồn tại mà không cần truyền máu. 
Ngược lại, thể không phụ thuộc truyền 
máu thường không cần truyền máu 
thường xuyên. Thể phụ thuộc truyền 
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máu yêu cầu duy trì nồng độ hemoglobin 
trước truyền máu từ 95 - 105g/L, để 
đảm bảo sự ức chế đủ đối với 
erythropoiesis, cũng cho phép giảm 
lượng tiêu thụ máu. Chẩn đoán bệnh 
Thalassemia đòi hỏi một loạt các xét 
nghiệm máu và kiểm tra di truyền. 
Trong đó, việc xác định mức 
hemoglobin, đếm số lượng các loại tế 
bào máu, và kiểm tra gene là những 
bước quan trọng. Điều này đặt ra thách 
thức trong việc chẩn đoán, đặc biệt ở 
các vùng có tài nguyên y tế hạn chế. 
Việc điều trị bệnh Thalassemia phụ 
thuộc vào loại và mức độ của bệnh. 
Phương pháp điều trị hiện nay có thể 
bao gồm truyền máu định kỳ, điều trị 
thải sắt và ghép tế bào gốc tạo máu 
đồng loài [6]. 

Trên đây là ca ghép thận đầu tiên 
trên BN β-thalassemia tại Bệnh viện 
Trung ương Thái Nguyên. Trong quá 
trình điều trị bệnh thận mạn giai đoạn 
cuối, BN được phát hiện β-thalassemia, 
do xét nghiệm phát hiện tình trạng 
thiếu máu hồng cầu nhỏ (MCV) và đáp 
ứng kém với các thuốc kích thích tăng 
sinh hồng cầu (ESAs). Theo nghiên cứu 
của tác giả Nguyễn Thị Cúc Nhung 
[7], tỷ lệ đột biến CD17 dị hợp tử 
chiếm 13,5% các dạng đột biến của 
gene β-globin, trong đó số lượng hồng 
cầu và nồng độ huyết sắc tố ở kiểu đột 

biến gene này, thường thấp nhất so với 
các dạng đột biến của gene β-globin 
khác, như Cd71/72/ β và Cd26/ β. Kết 
quả trên cũng phù hợp với tình trạng 
thiếu máu của BN với mức độ nặng. 
Do đó, trước khi tiến hành ghép thận, 
BN đã được truyền máu 3 lần, để đạt 
mức > 100 g/L trước ghép thận. Tuy 
nhiên, để hạn chế sinh kháng thể kháng 
nhóm máu, BN đã được truyền máu 
qua phin lọc bạch cầu [8]. Đây cũng là 
một trong những thuận lợi của BN, khi 
ngay từ đầu phát hiện đồng thời suy 
thận mạn và β-thalassemia, đã được dự 
phòng tình trạng sinh kháng thể kháng 
HLA do truyền máu. Ngoài ra, BN 
được ghép thận từ bố, với kết quả 
trùng 3 cặp HLA, gồm A11, B40, và 
DRB1*16, đó là những yếu tố thuận lợi 
trên BN. Tuy nhiên, trong thời gian 01 
tháng đầu, do các biến chứng trong 
phẫu thuật, BN đã được truyền 7 đơn 
vị khối hồng cầu có chiếu xạ và lọc 
bạch cầu để giảm tình trạng sinh miễn 
dịch. Cho đến nay, sau 6 năm tiếp tục 
theo dõi, nồng độ hemoglobin của BN 
duy trì ổn định dao động trong khoảng 
90 - 100 g/L mà không cần truyền khối 
hồng cầu. BN được kiểm tra nồng độ 
ferritin huyết thanh, tuy nhiên nồng độ 
giao động từ khoảng 100 - 200 ng/mL. 
Do đó, BN chưa có chỉ định dùng 
thuốc thải sắt. 



 TẠP CHÍ Y DƯỢC HỌC QUÂN SỰ SỐ 5 - 2024 
 

207

β-thalassemia là bệnh rối loạn gene 
ảnh hưởng đến tế bào hồng cầu, mà 
không ảnh hưởng trực tiếp đến hệ thống 
miễn dịch. Tuy nhiên, trong quá trình 
điều trị sau ghép, do tình trạng thiếu 
máu cũng như chức năng thận của BN, 
liều lượng các thuốc đã được điều chỉnh. 
BN được sử dụng Simulect để điều trị 
dẫn nhập, sau đó duy trì phác đồ gồm 3 
thuốc chống thải ghép chính, bao gồm: 
Tacrolimus, Mycophelolate (MMF) và 
Steroid. Trong 3 thuốc trên, MMF có 
tác dụng phụ trên cơ quan tạo máu, gây 
tình trạng thiếu máu [9], do đó khi sử 
dụng trên BN này, chúng tôi đã điều 
chỉnh liều về giá trị thấp nhất mà cơ 
quan ghép dung nạp ngay từ đầu khi 
ghép và cho đến thời điểm hiện tại với 
liều 1,5 g/ngày. Ngoài ra, trong quá trình 
điều trị, do nghi ngờ tình trạng thiếu 
máu có kết hợp với biến chứng thận của 
Thalassemia, chúng tôi còn sử dụng 
các thuốc kích thích tăng sinh hồng cầu 
(Eprex), đồng thời bổ sung acid folic 
cho BN từng đợt. Do nồng độ ferritin 
huyết thanh dưới 500 g/L, chúng tôi 
không sử dụng thuốc gắp sắt cho BN. 

Trong suốt 6 năm kể từ khi phẫu 
thuật ghép thận, mặc dù nồng độ 
hemoglobin dao động 90 - 100g/L, tình 
trạng lâm sàng của BN đã có sự ổn 
định với chỉ số creatinine dao động từ 
100 - 140 mmol/L. Sự ổn định này thể 
hiện mức độ hiệu quả của việc ghép 
thận, quá trình theo dõi sau ghép thận 
và sự tuân thủ điều trị của BN. 

KẾT LUẬN 
Trên các BN suy thận mạn có tình 

trạng thiếu máu nặng, cần tầm soát 
nguyên nhân do thiếu máu huyết tán. 
Trong quá trình quản lý BN ghép, cần 
chú ý đến tình trạng thiếu máu, nồng 
độ ferritin và giảm liều các thuốc ức 
chế miễn dịch có nguy cơ gây tình 
trạng thiếu máu trên BN β-thalassemia. 
Đạo đức nghiên cứu: Nghiên cứu 

tuân thủ các quy định về đạo đức trong 
nghiên cứu y sinh học. Thông tin của 
BN được bảo mật và chỉ sử dụng trong 
nghiên cứu. Nhóm tác giả cam kết 
không có xung đột về lợi ích trong 
nghiên cứu. 
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