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hiÖn tæn th¬ng da hay tæn th¬ng néi t¹ng ë bÖnh 
lupus ban ®á víi OR = 0,56; p > 0,05. 

§iÒu ®ã cho thÊy kh¸ng thÓ kh¸ng nh©n lµ kh«ng 
®Æc hiÖu trong bÖnh lupus ban ®á, cã thÓ gÆp d¬ng 
tÝnh ë mét sè bÖnh hÖ thèng kh¸c nh x¬ cøng b×, viªm 
da c¬ [7], [9]. ChÝnh v× vËy mµ cÇn ph¶i thªm c¸c xÐt 
nghiÖm miÔn dÞch trong mét sè trêng hîp l©m sµng 
nghi ngê lupus ®Ó kÕt hîp chÈn ®o¸n bÖnh cho chÝnh 
x¸c tr¸nh chÈn ®o¸n nhÇm hay bá sãt chÈn ®o¸n. 

So s¸nh gi÷a nhãm cã tæn th¬ng da ®¬n thuÇn vµ 
nhãm tæn th¬ng néi t¹ng th× thÊy tû lÖ d¬ng tÝnh cña 
c¸c xÐt nghiÖm miÔn dÞch trong nhãm tæn th¬ng néi 
t¹ng cao h¬n so víi nhãm tæn th¬ng da ®¬n thuÇn. Sù 
kh¸c biÖt nµy ®Òu cã ý nghÜa thèng kª víi p < 0,05. 

Trong nh÷ng xÐt nghiÖm miÔn dÞch d¬ng tÝnh th× 
thÊy tæn th¬ng thËn, m¸u, khíp chiÕm tû lÖ rÊt cao 
h¬n h¼n nh÷ng néi t¹ng kh¸c nh vËy cã thÓ thÊy ®©y 
lµ nh÷ng tæn th¬ng hay gÆp vµ mang l¹i hËu qu¶ 
nÆng nÒ cho ngêi bÖnh, trªn l©m sµng l¹i hay bÞ bá 
sãt vµ chÈn ®o¸n nhÇm, v× vËy tríc bÖnh nh©n lupus 
cÇn chó ý t×m thËt kü c¸c tæn th¬ng néi t¹ng ®Ó ®iÒu trÞ 
kÞp thêi gãp phÇn kÐo dµi cuéc sèng cho bÖnh nh©n. 

KÕT LUËN 
Qua nghiªn cøu xÐt nghiÖm miÔn dÞch cña 73 

bÖnh nh©n lupus ban ®á ®iÒu trÞ néi tró t¹i c¸c khoa 
hÖ Néi vµ khoa Da LiÔu  BÖnh viÖn ViÖt TiÖp - H¶i 
Phßng tõ th¸ng 04/2009 ®Õn th¸ng 09/2010 chóng t«i 
rót ra kÕt luËn sau: 

TÕ bµo Hargraves d¬ng tÝnh chiÕm tû lÖ cao 
71,21%. Trong ®ã nhãm 2 (48,48%), gÆp nhiÒu h¬n 
nhãm 1 (22,73%). BÖnh nh©n lupus ban ®á cã tÕ bµo 

Hargraves d¬ng tÝnh cã nguy c¬ bÞ tæn th¬ng néi 
t¹ng gÊp 8,4 lÇn so víi tæn th¬ng da.  

Kh¸ng thÓ kh¸ng DNA: tû lÖ d¬ng tÝnh 76,9%, 
nhãm 2 (56,39%) gÆp nhiÒu h¬n nhãm 1 (20,51%). 

Kh¸ng thÓ kh¸ng nh©n: tû lÖ d¬ng tÝnh 60,6%. 
Nhãm 2 lµ 48,48%, nhãm 1 lµ 12,12%. Kh«ng thÊy cã 
mèi liªn quan gi÷a bÖnh nh©n lupus ban ®á cã tæn 
th¬ng néi t¹ng víi tû lÖ xuÊt hiÖn kh¸ng thÓ kh¸ng 
nh©n trong m¸u. 
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thÓ kh¸ng nh©n vµ kh¸ng thÓ kh¸ng chuçi kÐp DNA 
trong huyÕt thanh bÖnh nh©n Lupus ban ®á”. LuËn v¨n 
tèt nghiÖp b¸c sÜ y khoa. 

 

U T¹O M¸U NGOµI TñY X¦¥NG TRONG KHOANG NGOµI MµNG CøNG èNG SèNG NGùC 
 

Bïi V¨n LÖnh, §oµn TiÕn Lu 
 
TÓM TẮT 
Mục tiêu: Giới thiệu kinh nghiệm chẩn đoán cộng 

hưởng từ u tạo máu trong khoang ngoài màng cứng. Đối 
tượng và phương pháp nghiên cứu: là một bệnh nhân 24 
tuổi có cơ địa thiếu máu mạn tính nhập viện với các dấu 
hiệu chèn ép tủy ngực. Kết quả: Chụp cộng hưởng từ là 
phương pháp chẩn đoán tối ưu. Kết luận: Bệnh nhân có 
cơ địa thiếu máu mạn tính có biểu hiện chèn ép tủy 
ngoài những nguyên nhân thường gặp không nên loại 
trừ u tạo máu ngoài tủy xương.  

Từ khóa: u tạo máu ngoài tủy xương, Cộng hưởng 
từ, thiếu máu mạn tính. 

Summary 
Aim: to introduce our experiences how to diagnose 

extramedullary hematopoiesis presenting as a thoracic 
spinal cord compressive lesion on MR images. Method: a 
case study. Object: a 24-year-old man with chronic 
anemia was admitted to hospital because of weakness 
and dysesthesia in his legs. Result: MR imaging can 
describe extramedullary hematopoiesis in the spinal 
extradural space clearly. Conclusion: if a chronic-anemia 
patient presents a spinal cord compression, don’t forget 
that the cause may be extramedullary hematopoiesis. 

Keywords: thoracic extramedullary hematopoiesis, 
MRI, chronic anemia. 

ĐẶT VẤN ĐỀ 
Chèn ép tủy do các khối tạo máu ngoài tủy xương 

(extramedullary hematopoiesis) đã được báo cáo trong 
một số ít tài liệu y học [1]. Hầu hết các trường hợp khối 
tạo máu nằm trong khoang mỡ ngoài màng cứng ống 
sống, một số rất hiếm trường hợp tổn thương nằm trong 
u khác gây chèn ép tủy sống như trong u nguyên bào 
nội mạch (hemangioma), u màng não (meningioma), u 
tế bào sao thể nang lông (pilocytic astrocytoma) [1, 5]. 
Bệnh nhân thường có biểu hiện thiếu máu mạn tính do 
mắc các bệnh như u bạch cầu cấp, xơ hóa tủy, và các 
hội chứng loạn sản tủy khác hoặc các bệnh thiếu máu di 
truyền thalassemia [2, 3, 5]. Trước những bệnh nhân 
trong bệnh cảnh thiếu máu mạn tính có tổn thương chèn 
ép tủy thì một trong những nguyên nhân được đặt ra là 
do các khối tạo máu ngoài tủy xương [1, 5].  

GIỚI THIỆU BỆNH ÁN 
Bệnh nhân nam, 24 tuổi, vào viện với lý do: yếu hai 

chân. Tiền sử chưa phát hiện bệnh gì đặc biệt.  
Diễn biến lâm sàng từ 3 tháng nay, tê bì hai chân, hai 
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chân yếu tăng dần, có các đợt đau thắt lưng, nước tiểu 
vàng xẫm. Khám lâm sàng thấy da vàng, niêm mạc nhợt, 
lách to, liệt nhẹ hai chi dưới, tăng phản xạ gân xương và 
giảm cảm giác từ ngang mức núm vú trở xuống.  

Các xét nghiệm máu có kết quả thiếu máu nhược 
sắc, hồng cầu nhỏ.  

Chỉ định chụp cộng hưởng từ cột sống ngực. Trên 
các xung T2W, T1W, trước và sau tiêm thuốc đối quang 
từ có hình ảnh 03 khối kích thước 10 – 20mm nằm sát 
nhau trong khoang mỡ ngoài màng cứng sau tủy ngực 
đoạn từ D4 đến D7 chèn ép mạnh cột tủy ngực ra trước, 
nhiều khối kích thước từ vài mm đến 30mm nằm quanh 
thân các đốt sống ngực, giữa các mỏm liên gai và giữa 
các đầu sau xương sườn, đặc điểm chung của các khối 
là tăng tín hiệu trên T1W và T2W, tăng nhẹ tín hiệu so 
với tủy xương, cấu trúc đồng nhất, ngấm thuốc đối 
quang từ mạnh, ranh giới rõ, không thấy tổn thương 
xâm lấn xương các đốt sống và xương sườn. Chẩn 
đoán là các khối tạo máu ngoài tủy quanh cột sống ngực 
chèn ép tủy ngực đoạn D4-D7.  

 
 
Phẫu thuật cắt bỏ các khối trong khoang mỡ ngoài 

màng cứng ống sống ngực giải ép tủy ngực. 
Kết quả giải phẫu bệnh đại thể gồm 2 khối kích 

thước 2x1 cm và 2x2 cm, màu nâu đen đồng nhất, vi thể 
là mô u có ranh giới rõ bởi vách xơ mảnh, các tế bào u 
thuộc dòng tủy biệt hóa xen lẫn các đám nhỏ tế bào mỡ 
trưởng thành, không có dấu hiệu ác tính của tế bào u, 
kết luận: u tạo máu ngoài tủy. 

BÀN LUẬN 
Tạo máu ngoài tủy xương là cơ chế tạo máu bù trừ 

cho tình trạng thiếu máu mạn tính do giảm sản hồng cầu 
trong các bệnh máu như u bạch cầu cấp, xơ hóa tủy, 
các hội chứng loạn sản tủy khác, trong các bệnh lí tan 
máu mạn tính và trong các bệnh rối loạn sinh hồng cầu 
như bệnh thalassemia [2, 3, 4, 5]. 

Cơ chế hình thành các khối tạo máu ngoài tủy được 
giải thích bởi hai khả năng đó là sự di chuyển của các 
đảo tế bào tạo máu đi ra ngoài tủy xương hoặc các tế 
bào tạo máu phát triển từ trong tủy vượt qua vỏ xương 
ra tổ chức lân cận [1, 4]. 

Vị trí xuất hiện tổn thương tạo máu ngoài tủy xương 
thường gặp ở gan, lách, hạch, trong lồng ngực quanh cột 
sống ngực, một số vị trí khác hiếm gặp như quanh cột 
sống thắt lưng, cột sống cùng, nội sọ, tuyến vú, tuyến 
giáp, thượng thận, quanh thận, dây chằng rộng. Trong 
lồng ngực là vị trí hay gặp, tổn thương thường nằm 
quanh thân các đốt sống, giữa các mỏm ngang và đầu 
sau xương sườn, ít gặp trong khoang ngoài màng cứng 
ống sống ngực, tổn thương gây chèn ép tủy ngực được 
báo cáo trong một số rất hiếm trường hợp [2, 3, 4]. 

Các khối tạo máu ngoài tủy thực chất không phải tổn 

thương u mà chỉ gồm các tế bào tạo máu biệt hóa bình 
thường, xen lẫn bởi các đám tế bào mỡ trưởng thành, 
không thấy dị sản tế bào. Vì đặc điểm cấu trúc giống tủy 
xương có các đám tế bào mỡ nên đặc điểm hình ảnh của 
các khối là tăng tín hiệu trên cả T1W và T2W, đồng nhất, 
ranh giới rõ, bắt thuốc đối quang từ mạnh do giàu mạch 
nuôi dưỡng, không thấy đặc điểm xâm lấn, phá hủy tổ 
chức xung quanh [1, 3]. Ở hầu hết các vị trí tổn thương 
tạo máu ngoài tủy tạo thành các khối ranh giới rõ nhưng 
tổn thương ở gan và ở lách có thể ở dạng lan tỏa không 
thành khối, trên hình ảnh ta chỉ thấy gan, lách tăng kích 
thước, hoặc cũng có thể tạo thành các khối khu trú trong 
nhu mô gan và lách. Một số trường hợp những thay đổi 
của xương do tăng sinh tủy đáp ứng bù trừ tình trạng 
thiếu máu kéo dài được biểu hiện bởi sự mở rộng tủy 
xương, các bản vỏ xương mỏng ở xương hộp sọ với hình 
ảnh điển hình “tóc mọc ngược” (hair-on-end), cũng có thể 
thấy ở một số xương khác như xương cột sống, xương 
sườn, xương chậu, một số xương dài [5]. 

Các khối tạo máu trong lồng ngực thường không có 
biểu hiện lâm sàng, một số ít trường hợp có biểu hiện tràn 
máu màng phổi hoặc có biểu hiện do các khối chèn ép 
như khó thở, khó nuốt. Khi điều trị tốt tình trạng thiếu máu 
và bệnh lý gây thiếu máu thì kích thước các khối thường 
giảm kích thước đáng kể, chỉ định điều trị trực tiếp đối với 
các khối tạo máu ngoài tủy có biểu hiện lâm sàng do các 
khối gây ra. Trong hấu hết các trường hợp, truyền máu, 
phối hợp với hóa trị hoặc xạ trị nếu nguyên nhân là do các 
loại ung thư, có kết quả cải thiện đáng kể [3, 4]. Đối với 
trường hợp chúng tôi gặp, do các khối chèn ép tủy ngực 
gây liệt tiến triển nên phẫu thuật được chỉ định với mục 
đích cắt bỏ khối giải phóng sự chèn ép tủy. 

KẾT LUẬN 
Các khối tạo máu ngoài tủy xương gây chèn ép tủy 

ngực hiếm gặp. Tuy nhiên trước các bệnh nhân thiếu 
máu mạn tính có biểu hiện chèn ép tủy ngực thì cộng 
hưởng từ là phương pháp được chọn để chẩn đoán và 
một trong các nguyên nhân chúng ta cần nghĩ đến là các 
khối tạo máu ngoài tủy ở khoang mỡ ngoài màng cứng 
ống sống ngực. Chỉ định phẫu thuật cắt bỏ các khối tạo 
máu ngoài tủy trong trường hợp này với mục đích giải 
phóng sự chèn ép tủy là cần thiết. 
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