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Henoch-Schönlein (HSP) là bệnh lí viêm mạch phổ biến nhất ở trẻ em, đặc trưng bởi ban xuất huyết 

dưới da kết hợp với các triệu chứng tiêu hóa, đau khớp, tổn thương thận. Đau bụng, do xuất huyết và phù nề 

thành ruột non, là triệu chứng tiêu hóa thường gặp. Viêm tụy là biểu hiện tiêu hóa rất hiếm gặp trong HSP, 

có thể xuất hiện trước hoặc sau phát ban. Chúng tôi báo cáo một trường hợp bệnh nhân nam 3 tuổi viêm 

tụy cấp, xuất hiện đi phân máu vào ngày thứ 8 và nổi ban xuất huyết đặc trưng của HSP vào ngày thứ 10 

sau biểu hiện đau bụng. Bệnh nhân đáp ứng tốt với điều trị corticosteroid, amylase máu trở về bình thường 

sau 4 tuần điều trị. Ở bệnh nhân viêm tụy cấp, cần chú ý các biểu hiện của HSP để chẩn đoán và điều trị 

thích hợp. Ngược lại, ở bệnh nhân HSP có biểu hiện đau bụng cũng cần đánh giá biến chứng viêm tụy.  

I. ĐẶT VẤN ĐỀ

Từ khóa: Ban xuất huyết Henoch-Schönlein, viêm tụy cấp, trẻ em.

Henoch-Schönlein (HSP: Henoch-Schönlein 
purpura), còn được gọi là viêm mạch IgA, là 
dạng viêm mạch phổ biến nhất ở trẻ em; với tỉ 
lệ mắc mới từ 3 – 27 ca/100000 trẻ.1–3 Bệnh có 
thể biểu hiện ở bất kì lứa tuổi nào nhưng 90% 
trường hợp khởi phát trước 10 tuổi, hay gặp 
nhất ở trẻ 4 – 6 tuổi.³

Mặc dù HSP đã được mô tả cách đây hơn 
200 năm nhưng cho đến nay cơ chế bệnh 
sinh của bệnh vẫn chưa được hiểu rõ. Tình 
trạng viêm các mạch máu nhỏ gây ra bởi sự 
lắng đọng IgA1, các yếu tố bổ thể và sự thâm 
nhiễm bạch cầu trung tính. Một số giả thuyết 
mới cho rằng, kháng thể IgA hoạt hóa bạch cầu 
trung tính thông qua thụ thể FcαRI; bạch cầu di 
chuyển và hoạt hóa gây tổn thương mô.⁴ Các 

yếu tố di truyền và môi trường cũng đóng vai trò 
quan trọng trong cơ chế bệnh sinh của bệnh.4,5

Biểu hiện đặc trưng của HSP là ban xuất 
huyết dưới da (95 – 100%) kèm theo đau/viêm 
khớp (70 – 90%), triệu chứng tiêu hóa (72%), 
tổn thương thận (40 – 50%).6–8

Triệu chứng tiêu hóa thường gặp trong HSP 
là đau bụng lan tỏa, buồn nôn, nôn, xuất huyết 
tiêu hóa; do phù nề và xuất huyết thành ruột 
non, hậu quả của quá trình viêm mạch.⁹ Viêm 
tụy là biểu hiện tiêu hóa rất hiếm gặp trong HSP 
được cho là do viêm các mao mạch, tiểu động 
mạch và tiểu tĩnh mạch trong mô tụy, làm tăng 
tính thấm thành mạch dẫn đến phù tụy. Huyết 
khối trong các mạch máu của mô tụy cũng 
gây ra nhồi máu, thiếu oxy mô và hoạt hóa bất 
thường enzyme tụy. Những yếu tố này dẫn đến 
viêm, phù nề, tổn thương mạch và chết tế bào 
tại tụy.10

 Viêm tụy liên quan đến HSP rất hiếm gặp 
(chỉ chiếm khoảng 0,4%) và thường được báo 
cáo dưới dạng từng ca bệnh lẻ tẻ. Trong các 
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trường hợp này, biểu hiện viêm tụy hay xảy ra 
trong tuần đầu của HSP, có thể xuất hiện trước, 
sau hoặc đồng thời với ban xuất huyết dưới 
da.11

Chúng tôi báo cáo một trường hợp bệnh 
nhi biểu hiện viêm tụy cấp là biểu hiện ban đầu 
của HSP, xuất hiện trước khi có ban xuất huyết 
dưới da, gây khó khăn cho chẩn đoán và điều 
trị ban đầu.

II. GIỚI THIỆU CA BỆNH
Bệnh nhân nam 3 tuổi được đưa đến khám 

tại một bệnh viện địa phương với lý do đau 
bụng và nôn nhiều một ngày trước đó. Sau 
hai ngày nằm viện theo dõi, bệnh nhân vẫn 
đau bụng liên tục, thỉnh thoảng có cơn đau dữ 
dội và nôn khi ăn, chất nôn không có máu hay 
mật, không tiêu chảy; do tình trạng không cải 
thiện trẻ được chuyển đến bệnh viện Nhi Trung 
ương vào ngày thứ 4 của bệnh. Trẻ không có 
tiền sử mắc các bệnh lí mạn tính, không dị ứng 
và không sử dụng thuốc gần đây; ăn khẩu phần 
ăn cùng gia đình.

Khám bệnh nhân lúc vào viện ghi nhận: 
mạch 120 chu kì/phút, huyết áp 95/60 mmHg, 
nhiệt độ 36,7oC, bụng mềm, chướng hơi mức 
độ nhẹ, ấn đau quanh rốn, không có phản ứng 
thành bụng. Siêu âm ổ bụng cho thấy các quai 
ruột chứa dịch, tăng nhu động, dịch tự do ổ 
bụng 14 mm, dịch trong. X-quang bụng không 
chuẩn bị không thấy hình ảnh bất thường. 
Tiếp cận với tình trạng đau bụng cấp trên lâm 
sàng, bệnh nhân được chỉ định xét nghiệm 
p-amylase và lipase huyết thanh cho kết quả 
tăng nhẹ, tương ứng 63,59 U/L (bình thường 0 
– 53 U/L) và 79,4 U/L (bình thường 5 – 31 U/L). 
Sau một ngày nằm viện (ngày thứ 5 đau bụng): 
p-amylase 87,14 U/L, lipase 138,7 U/L. Kết 
quả các xét nghiệm máu khác: số lượng bạch 
cầu (13,7 G/L) và nồng độ protein C phản ứng 
(17,06 mg/L) tăng nhẹ; ure, creatinine, GOT, 

GPT, glucose, điện giải đồ, canxi, triglyceride, 
cholesterol, aPTTs, INR và fibrinogen trong giới 
hạn bình thường.

Bệnh nhân được chẩn đoán viêm tụy cấp, 
điều trị tại khoa Tiêu hóa bằng esomeprazole 
đường tĩnh mạch liều 2 mg/kg/ngày chia hai lần; 
hạn chế ăn đường miệng: ăn sữa Peptamen 
(thành phần 100% đạm whey thủy phân thành 
peptides, 70% chất béo là chất béo chuỗi trung 
bình) và nuôi dưỡng đường tĩnh mạch một 
phần. Bệnh nhân được chỉ định chụp cắt lớp vi 
tính (CT) ổ bụng vào ngày thứ 8 của đau bụng 
cho thấy hình ảnh hạch mạc treo và ít dịch tự 
do ổ bụng, hình ảnh tụy bình thường (Hình 1).

Hình 1. CT ổ bụng trước (A) và sau tiêm 
thuốc cản quang (B): không có bất thường 

hình ảnh tụy.
Bệnh nhân đỡ nôn nhưng tình trạng đau 

bụng không cải thiện nhiều, xuất hiện đi phân 
máu nâu, loãng vào ngày thứ 8; soi tươi phân 
có hồng cầu, không có bạch cầu. Ngày thứ 10 
đau bụng, bệnh nhân tiếp tục đi phân máu và 
xuất hiện xuất huyết dưới da dạng chấm và nốt 
ở hai mu chân đối xứng kèm rải rác ở vùng da 
bụng. Ngày thứ 11, bệnh nhân sưng nề vùng 
bìu bên phải, không đau, khám thấy xuất huyết 
vùng da bìu.

Bệnh nhân được chẩn đoán ban xuất huyết 
Henoch-Schönlein, điều trị tại khoa Dị ứng 
- Miễn dịch - Khớp với methylprednisolone 
đường tĩnh mạch liều 2 mg/kg/ngày từ ngày 
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thứ 10, tiếp tục esomeprazole 2 mg/kg/ngày. 
Tình trạng đau bụng cải thiện rõ, thỉnh thoảng 
trẻ còn cơn đau nhẹ. Từ ngày thứ 14 trẻ hết 
ban xuất huyết dưới da và đi phân vàng nên bắt 
đầu ăn cháo nhưng xét nghiệm p-amylase và 
lipase máu ngày thứ 18 tiếp tục tăng cao (270,8 
U/L và 526,4 U/L), siêu âm bụng không có hình 
ảnh bất thường. Chúng tôi cho bệnh nhân ăn 
sữa Peptamen trở lại. Bệnh nhân được chỉ định 
thêm một số xét nghiệm nhằm tìm các biến 

chứng và chẩn đoán phân biệt. Kết quả cho 
thấy tế bào niệu và protein niệu âm tính, kháng 
thể kháng nhân âm tính, nồng độ bổ thể (C3, 
C4), IgG, IgG4, IgE, IgA máu trong giới hạn 
bình thường. Chụp cộng hưởng từ  (MRI) mật 
tụy được thực hiện ngày thứ 25 cho kết quả: 
đầu, thân và đuôi tụy tăng kích thước, bờ đều, 
nhu mô tăng tín hiệu trên xung T2W, T2 xóa 
mỡ, có hạn chế trên DWI; không có hình ảnh 
nang tụy hay bất thường đường mật (Hình 2).

Hình 2. MRI mật tụy: tăng kích thước đầu tụy (A), thân tụy (B) và đuôi tụy (C); không có 
hình ảnh bất thường đường mật (D).

Từ ngày 21, bệnh nhân hết đau bụng hoàn 
toàn. Sau 2 tuần điều trị corticosteroid, chúng 
tôi giảm liều và chuyển sang prednisolone 1 
mg/kg/ngày đường uống. Bệnh nhân được xuất 
viện ngày 29 của bệnh, tiếp tục điều trị ngoại 
trú bằng prednisonone giảm liều và tái khám để 
đánh giá lại men tụy, nước tiểu. Amylase máu 
giảm dần và trở về bình thường sau 4 tuần 
điều trị (biểu đồ 1), corticosteroid được dùng 
trong 45 ngày và ngừng. Bệnh nhân không phát 
ban trở lại, không đau bụng với chế độ ăn bình 
thường, tiếp tục được theo dõi ngoại trú để 

đánh giá tổn thương khác do HSP.

Biểu đồ 1. Thay đổi hoạt độ p-amylase và 
lipase máu theo diễn biến bệnh (bắt đầu 

điều trị corticosteroid từ ngày 10)
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III. BÀN LUẬN
Chẩn đoán HSP chủ yếu dựa vào các đặc 

trưng về lâm sàng và chẩn đoán loại trừ. Hiện 
nay, tiêu chuẩn phân loại EULAR/Pres/PRINTO 
(European League Against Rheumatism/ 
Pediatric Rheumatology European Society/ 
Pediatric Rheumatology International Trials 
Organization) được áp dụng rộng rãi trong 
chẩn đoán HSP ở trẻ em do có độ nhạy và độ 
đặc hiệu tương đối cao (100% và 87%). Theo 
tiêu chuẩn này, ban xuất huyết dưới da đặc 
trưng (dạng chấm, nốt, ưu thế hai chân) là tiêu 
chuẩn bắt buộc kèm theo ít nhất một trong các 
tiêu chuẩn phụ: (1) đau bụng lan tỏa cấp tính 
(có thể xuất huyết tiêu hóa, lồng ruột), (2) đau 
khớp hoặc viêm khớp cấp tính, (3) protein niệu 
hoặc đái máu, (4) viêm mạch xâm nhập bạch 
cầu hoặc viêm cầu thận tăng sinh với ưu thế 
lắng đọng IgA trên mô bệnh học.² Theo tiêu 
chuẩn này, ở những trường hợp triệu chứng 
đau bụng xảy khi chưa có ban xuất huyết dưới 
da (gặp ở 14 – 36% bệnh nhân HSP) có thể bị 
nhầm lẫn với các nguyên nhân đau bụng cấp 
tính khác, gây khó khăn trong chẩn đoán bệnh 
xác định.⁹ Bệnh nhân của chúng tôi đáp ứng đủ 
tiêu chuẩn EULAR/Pres/PRINTO nhưng biểu 
hiện đau bụng và xuất huyết tiêu hóa xuất hiện 
trước phát ban tương ứng 10 ngày và 2 ngày.

Các biểu hiện tiêu hóa (đau bụng, nôn, xuất 
huyết tiêu hóa) khá thường gặp trong HSP, 
khoảng 72% các trường hợp.⁶ Biểu hiện viêm 
tụy trong HSP được mô tả lần đầu tiên ở một 
bệnh nhân 20 tuổi vào năm 1965 và từ đó cho 
đến nay mới có một số ít các ca bệnh được 
báo cáo trên y văn. Trong một nghiên cứu hồi 
cứu 3212 bệnh nhân HSP ở trẻ em, chỉ có 13 
trường hợp được báo cáo có viêm tụy (chiếm 
tỷ lệ 0,4%).11

Chẩn đoán viêm tụy cấp liên quan đến HSP 
cũng giống như viêm tụy cấp do các nguyên 
nhân khác, khi có hai trong số ba tiêu chuẩn: 

(1) đau bụng cấp tính chủ yếu nửa trên bụng, 
(2) tăng enzyme tụy, (3) hình ảnh gợi ý viêm tụy 
trên siêu âm, CT hoặc MRI.12 Bệnh nhân của 
chúng tôi đáp ứng cả ba tiêu chuẩn này.

Các trường hợp viêm tụy trong HSP đã 
được công bố cho thấy viêm tụy thường được 
chẩn đoán trong giai đoạn hoạt động của bệnh 
và là biểu hiện ban đầu trong 38,46 – 61,54% 
trường hợp. Trong những trường hợp đó, chẩn 
đoán HSP được đặt ra khi ban xuất huyết 
dưới da xuất hiện sau khởi phát viêm tụy 1 – 
75 ngày, phần lớn là trong tuần đầu. Điều này 
làm chậm chẩn đoán HSP, khiến 3 bệnh nhân 
bị chẩn đoán nhầm với tình trạng bụng ngoại 
khoa và phải trải qua phẫu thuật.11,13 Bệnh nhân 
của chúng tôi cũng khởi phát tình trạng viêm 
tụy cấp trước khi có ban xuất huyết dưới da.

Đặc điểm lâm sàng của những trường 
hợp viêm tụy trong HSP đã được báo cáo 
bao gồm đau bụng (100%), nôn và buồn nôn 
(53,85 – 69,23%), xuất huyết tiêu hóa (15,38 – 
46,15%), đau khớp (53,8%), viêm thận (38,46 – 
76,92%).11,13 Trong 13 ca bệnh HSP có viêm tụy 
ở trẻ em: 6/13 đau quanh rốn, 1/13 đau thượng 
vị, 3/13 đau khắp bụng và 3/13 không xác định 
vị trí đau cụ thể khi thăm khám bụng.11 Bệnh 
nhân của chúng tôi biểu hiện đau bụng quanh 
rốn, có những cơn đau dữ dội, nôn; đi phân 
máu ngày thứ 8 sau khởi phát bệnh.

Ở những trường hợp viêm tụy liên quan đến 
HSP đã được báo cáo, tất cả bệnh nhân đều 
tăng amylase máu, amylase niệu tăng trong 
70 - 100% các trường hợp, lipase máu tăng ở 
40% bệnh nhân.11,13 Ở các bệnh nhân này, số 
lượng bạch cầu dao động từ 10 – 22 G/L, chủ 
yếu tăng bạch cầu trung tính (84,6%).11 Bệnh 
nhân chúng tôi được làm xét nghiệm vào ngày 
thứ 4 đau bụng cho kết quả p-amylase, lipase, 
số lượng bạch cầu và nồng độ protein C phản 
ứng tăng.

Hình ảnh tụy to trên CT chỉ quan sát thấy 
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ở 25% – 41,7% các ca viêm tụy liên quan đến 
HSP đã được báo cáo. Các hình ảnh hoại tử, 
nang giả tụy và các biến chứng tại chỗ khác rất 
hiếm được mô tả.11,13 Trong 13 ca viêm tụy liên 
quan đến HSP ở trẻ em: 2/6 ca có hình ảnh ruột 
giãn trên phim X-quang, 4/13 ca có dịch ổ bụng 
trên siêu âm và 2/13 ca tăng kích tụy trên siêu 
âm.11 Bệnh nhân của chúng tôi siêu âm ngày 
thứ 4 của đau bụng thấy có dịch tự do ổ bụng, 
không thấy bất thường hình thái tụy trên CT vào 
ngày thứ 8 đau bụng. Tuy nhiên, ngày thứ 18 
men tụy vẫn tăng cao nên chúng tôi quyết định 
chụp MRI (bệnh nhân được chụp vào ngày 25 
sau đau bụng). Kết quả MRI cho thấy đầu, thân 
và đuôi tụy tăng kích thước nhưng không thấy 
hình ảnh nang tụy hay các biến chứng tại chỗ, 
hình thái đường mật và ống tụy bình thường.

Các trường hợp viêm tụy liên quan đến HSP 
đều đáp ứng tốt với điều trị corticosteroid, thuốc 
giảm tiết dịch vị, hạn chế ăn đường miệng và 
hỗ trợ dinh dưỡng. Trong  các trường hợp viêm 
tụy liên quan đến HSP ở trẻ em, triệu chứng 
đau bụng giảm và hết với thời gian sử dụng 
corticosteroid là 18,56 ± 8,12 ngày (3 – 45 
ngày); amylase máu về bình thường sau 3 – 6 
ngày điều trị, amylase niệu về bình thường sau 
3 – 13 ngày; theo dõi 6 – 12 tháng không có 
trường hợp nào viêm tụy tái phát và biến chứng 
nang giả tụy nhưng có 4 trường hợp đau bụng 
tái phát và 3 trường hợp viêm thận liên quan 
đến HSP.11 Hầu hết viêm tụy liên quan đến HSP 
đều tiến triển tốt nhưng vẫn có trường hợp tử 
vong ở người lớn do viêm tụy xuất huyết.13

Bệnh nhân của chúng tôi sau khi điều trị 
methylprednisolone triệu chứng đau bụng và 
xuất huyết tiêu hóa cải thiện nhanh. Tuy nhiên, 
men tụy sau 8 ngày điều trị vẫn tăng cao và trở 
về bình thường sau 4 tuần điều trị. Chúng tôi 
giảm liều và ngừng corticosteroid sau 45 ngày 
điều trị.

IV. KẾT LUẬN
Viêm tụy là một biểu hiện tiêu hóa hiếm gặp 

trong HSP giai đoạn hoạt động, có thể xuất hiện 
trước hoặc sau khi xuất hiện ban xuất huyết 
đặc trưng. Ở bệnh nhân HSP có biểu hiện đau 
bụng nhiều, ngoài đánh giá các nguy cơ như 
xuất huyết tiêu hóa, lồng ruột, cần chú ý đến 
viêm tụy cấp. Amylase máu là xét nghiệm sàng 
lọc giúp chẩn đoán viêm tụy cấp. Ngược lại, ở 
bệnh nhân viêm tụy cấp, cần chú ý các biểu 
hiện của HSP để chẩn đoán và điều trị thích 
hợp.
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Summary
ACUTE PANCREATITIS AS INITIAL MANIFESTATION OF 

HENOCH SCHÖNLEIN PURPURA: A CASE REPORT
Henoch-Schonlein purpura (HSP) is the most common vasculitis in children and characterized 

by purpuric rash combination with gastrointestinal symptoms, arthralgias, glomerulonephritis. 
Abdominal pain due to edema and hemorrhage in the small bowel wall is the common abdominal 
manifestation. Pancreatitis in HSP is a very rare gastrointestinal involvement and may occur before 
or after the hemorrhage purpura appearance. We report a 3-years-old boy presented with acute 
pancreatitis with bloody stool at day 8 and characteristic rash for HSP at day 10 of abdominal 
pain. He responded well to corticosteroid therapy, with the level of serum amylase returned to 
normal after 4 weeks of treatment. Conclusion: In patients with acute pancreatitis, the clinicians 
should pay attention to HSP manifestations for appropriate diagnosis and treatment. On the 
other hand, the patients with HSP who have abdominal pain should be evaluated for pancreatitis.

Key words: Henoch-Schönlein purpura, acute pancreatitis, children.


