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Henoch - Schönlein purpura (HSP) là bệnh tự miễn với tổn thương viêm các thành mạch máu nhỏ. Trong 

các cơ quan tổn thương, tổn thương đường tiêu hóa thường là nguyên nhân làm bệnh nhân HSP nhập viện. 

Nghiên cứu được tiến hành nhằm đánh giá yếu tố tiên lượng HSP thể bụng. Đây là nghiên cứu mô tả, tiến cứu 

một loạt ca bệnh. Kết quả nghiên cứu có 131 trẻ HSP đủ tiêu chẩn tham gia nghiên cứu, trong đó có 116 bệnh 

nhân HSP thể bụng và 15 bệnh nhân HSP không thể bụng. Trẻ khởi phát bệnh sau 6 tuổi có nguy cơ khởi phát 

HSP thể bụng. Số lượng bạch cầu đa nhân trung tính trên 8,34 G/l có giá trị tiên lượng HSP thể bụng với độ 

nhạy là 72,41% và độ đặc hiệu là 60%. Tỷ số bạch cầu trung tính/lympho (NLR) trên 2,03G/l có giá trị tiên lượng 

HSP thể bụng với độ nhạy là 75% và độ đặc hiệu 73%. Tỷ số tiểu cầu/lympho (PLR) trên 103,2G/l có giá trị tiên 

lượng HSP thể bụng với độ nhạy là 74,14% và độ đặc hiệu 73,33%. Như vậy, tuổi khởi phát bệnh và các chỉ số 

trong công thức máu như bạch cầu trung tính, bạch cầu lympho, tiểu cầu có giá trị tiên lượng HSP thể bụng.
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I. ĐẶT VẤN ĐỀ
Henoch - Schönlein purpura - HSP (hay còn 

gọi là Viêm mao mạch dị ứng) là bệnh tự miễn 
không rõ căn nguyên với tổn thương viêm các 
thành mạch máu nhỏ (bao gồm tiểu tĩnh mạch, 
tiểu động mạch, mao mạch), thường được biểu 
hiện bởi dấu hiệu đặc trưng là ban xuất huyết 
nổi sẩn trên mặt da không kèm giảm tiểu cầu, 
đau khớp, đau bụng và tổn thương thận. 1,2 
Bệnh thường gặp ở trẻ em, đặc biệt là trong 10 
năm đầu đời (93% bệnh nhân khởi phát bệnh 
dưới 9 tuổi).1

Đặc trưng mô bệnh học của HSP là viêm 
mạch với sự lắng đọng phức hợp miễn dịch có 
thành phần IgA tại mạch máu tổn thương .1 Vì 
vậy, HSP còn được gọi là viêm mạch IgA. Cơ 
chế bệnh sinh của bệnh gắn liền với bất thường 
trong chuyển hóa IgA.. Theo Blanco và cộng 

sự, 94% trẻ em và 89% người lớn mắc HSP 
hồi phục hoàn toàn.3 Tuy nhiên vẫn có những 
bệnh nhân tiến triển thành các thể nặng hơn 
như bệnh thận giai đoạn cuối hoặc xuất huyết 
tiêu hóa nghiêm trọng.4

Triệu chứng lâm sàng của HSP khá đa dạng, 
từ các thể chỉ có tổn thương xuất huyết ngoài 
da đơn thuần đến các thể có tổn thương các cơ 
quan như thể khớp (sưng đau khớp, hạn chế 
vận động), thể bụng (đau bụng, nôn, buồn nôn, 
xuất huyết tiêu hóa) hay thể thận (tổn thương 
thận ở các mức độ khác nhau như thận viêm, 
thận hư). Trong các thể trên, HSP thể bụng rất 
hay gặp, là nguyên nhân làm gia đình lo lắng, 
nhập viện và đòi hỏi chẩn đoán phân biệt với 
các bệnh lý ngoại khoa.

Triệu chứng tại đường tiêu hóa có thể gặp ở 
một nửa số trẻ bị HSP, với các mức độ từ nhẹ 
như buồn nôn, nôn, đau bụng, liệt ruột thoáng 
qua, đến nặng như xuất huyết tiêu hóa, thiếu 
máu cục bộ và hoại tử ruột, lồng ruột, thủng ruột. 
Có thể xuất hiện máu trong phân ở 56% bệnh 
nhân tuy nhiên xuất huyết tiêu hóa nặng hiếm 
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gặp.5 Triệu chứng tiêu hóa thường xuất hiện 
vào tuần thứ hai sau phát ban, có thể muộn hơn 
sau vài tuần đến vài tháng. Có 13 - 35% trường 
hợp xuất hiện triệu chứng tiêu hóa trước phát 
ban. Một số nghiên cứu có thể gặp bệnh nhân 
với biểu hiện tiêu hóa đơn độc mà không có 
triệu chứng phát ban.6 Các biểu hiện lâm sàng 
HSP thể bụng nếu được phát hiện và xử trí kịp 
thời thường không để lại hậu quả nặng nề. Tuy 
nhiên, trước một bệnh nhân có ban HSP, người 
thầy thuốc lâm sàng cần tiên lượng bệnh nhân 
có thể tiên triển thành HSP thể bụng không? Vì 
vậy chúng tôi tiến hành đề tài nhằm đánh giá 
một số yếu tố tiên HSP thể bụng.

II. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP
1. Đối tượng

Các trẻ đủ tiêu chuẩn chẩn đoán HSP điều 
trị nội trú tại khoa Miễn dịch - Dị ứng - Khớp, 
bệnh viện Nhi Trung ương từ tháng 7/2018 đến 
tháng 6/2019 được mời tham gia nghiên cứu

Tiêu chuẩn chọn bệnh nhân
 - Bệnh nhân được chẩn đoán xác định HSP 

theo tiêu chuẩn chẩn đoán của EULAR/ PRES/
PRINTO.⁷ 

 - Bệnh nhân HSP điều trị nội trú tại bệnh 
viện 

 - Mỗi bệnh nhân chỉ lấy vào nghiên cứu một 
lần

 - Bệnh nhân và gia đình đồng ý tham gia 
nghiên cứu 

Tiêu chuẩn loại trừ
 - Các bệnh nhân HSP nhập viện vì bệnh khác 

không phải HSP 
 - Bệnh nhân HSP từ chối làm các xét 

nghiệm kiểm tra cơ bản như công thức máu, 
xét nghiệm nước tiểu

Tiêu chuẩn chẩn đoán HSP7

 - Các bệnh nhân có tiêu chuẩn chính: ban 
xuất huyết cùng lứa tuổi chiếm ưu thế ở chi dưới. 

Tiêu chuẩn phụ:

 - Đau bụng.
 - Sinh thiết da có lắng đọng ưu thế IgA.
 - Viêm khớp hoặc đau khớp: sưng khớp hoặc 

đau khớp, hạn chế vận động.
 - Tổn thương thận: protein niệu > 0,3 g/24h 

hoặc protein/creatinin niệu một mẫu từ 20 mg/
mmol trở lên hoặc hồng cầu niệu dương tính 
trên 2+, hoặc có trên 5 hồng cầu niệu trên một 
vi trường soi, hoặc mức lọc cầu thận < 80 ml/
phút/1,73 m2.

Bệnh nhân được chẩn đoán HSP khi có 1 
tiêu chuẩn chính và ít nhất 1 trên 4 tiêu chuẩn 
phụ.

Bệnh nhân được chẩn đoán HSP thể bụng 
khi được chẩn đoán xác định HSP và có từ một 
trong các triệu chứng tiêu hóa như đau bụng, 
buồn nôn, nôn, xuất huyết tiêu hóa, tiêu chảy, 
tắc ruột trở lên.

2. Phương pháp
Chọn mẫu thuận tiện, gồm 131 trẻ được 

chẩn đoán xác định HSP, trong đó có 116 trẻ 
HSP thể bụng và 15 trẻ HSP không thể bụng đủ 
tiêu chuẩn trong thời gian một năm được mời 
tham gia nghiên cứu.

Các bệnh nhân HSP được hỏi bệnh và xét 
nghiệm máu, nước tiểu ngay khi nhập viện.

Thiết kế nghiên cứu
Nghiên cứu mô tả tiến cứu một loạt ca bệnh.

3. Xử lý số liệu
Sau khi thu thập, số liệu được nhập và xử lý 

theo chương trình SPSS 20.0, với p < 0,05 là 
sự khác biệt có ý nghĩa thống kê.

4. Đạo đức nghiên cứu
Mọi bệnh nhân được khám và làm xét nghiệm 

theo qui trình cơ bản. Nghiên cứu không làm 
ảnh hưởng đến quy trình điều trị thông thường 
của bệnh nhân. Nghiên cứu được thông qua 
Hội đồng Đạo đức trong Nghiên cứu Y sinh 
học của Bệnh viện Nhi Trung ương số 2006/
BVNTW - VNCSKTE. ngày 15/7/2018
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III. KẾT QUẢ
Có 131 bệnh nhân HSP đủ tiêu chuẩn tham gia nghiên cứu với 116 bệnh nhân HSP thể bụng và 

15 bệnh nhân không có tổn thương thể bụng 
Bảng 1. Phân bố bệnh nhân HSP theo tuổi

Thể bệnh

Nhóm tuổi

HSP thể bụng
HSP không 
thể bụng

HSP chung

n % n % n %
2 - 5 44 37,9 10 66,7 54 41,2

6 - 10 63 54,3 5 33,3 68 51,9

11 - 14 9 7,8 0 0 9 6,9

Tổng 116 100 15 100 131 100

Tuổi trung vị
(min – max)

6 (2 - 14) 4 (3 - 7) 6 (2 – 14)

Tuổi trung vị của HSP là 6 tuổi, hầu hết bệnh nhân khởi phát bệnh trước 10 tuổi. Nhóm HSP thể 
bụng có tuổi trung vị là 6 tuổi, cao hơn so với nhóm HSP không có các triệu chứng đường tiêu hóa. 
( Bảng 1). 

Bảng 2. So sánh HSP thể bụng và HSP không thể bụng theo nhóm tuổi

Thể lâm sàng

Nhóm tuổi

HSP thể bụng
HSP không
thể bụng

p

n % n %

0,03

2 - 5 44 37,9 10 66,7

6 - 10 63 54,3 5 33,3

11 - 14 9 7,8 0 0

Tổng 116 100 15 100

Bệnh nhân nhóm ≥ 6 tuổi có tỷ lệ mắc HSP thể bụng cao hơn nhóm HSP không thể bụng (62,1% 
so với 33,3%), sự khác biệt này có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. (Bảng 2).

Bảng 3. Mối liên quan giữa các chỉ số bạch cầu và HSP thể bụng

Chỉ số

HSP
thể bụng
(n = 116)

HSP
không thể bụng 

(n = 15) OR
(95%CI)

p
± SD hoặc
trung vị

(min – max)

± SDhoặc
trung vị

(min – max)

Bạch cầu
14,16

(4,3 - 49,76)
13,29

(7,5 - 18,74)
1,10

(0,98 - 1,25)
0,12
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Chỉ số

HSP
thể bụng
(n = 116)

HSP
không thể bụng 

(n = 15) OR
(95%CI)

p
± SD hoặc
trung vị

(min – max)

± SDhoặc
trung vị

(min – max)

Bạch cầu trung tính ( 
G/L)

9,41
(2,3 – 34,28)

6,73
(2,96 - 13,09)

1,27
(1,06 – 1,54) 0,01

Bạch cầu lympho (G/L)
3,06

(1 - 9,07)
4,08

( 1,94 - 6,81)
0,75

(0,53 - 1,07)
0,11

Tỷ số bạch cầu trung 
tính/bạch cầu lympho 
(NLR) 

3,32
(1,56 - 9,63)

1,69
(0,54 - 4,5)

2,23
(1,30 - 3,84)

 < 0,01

Tỷ số bạch cầu trung 
tính/bạch cầu lympho 
(PLR)

134,20
(76,0 - 353,2)

93,11
(49,22 – 315,38)

1,01
(1,00 - 1,03)

0,03

Số lượng bạch cầu đa nhân trung tính, tỷ số bạch cầu trung tính/bạch cầu lympho, tỷ số tiểu 
cầu/bạch cầu lympho tăng tiên lượng HSP thể bụng, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. 
(Bảng 3).

Biểu đồ 1. Đường cong ROC của số lượng bạch cầu đa nhân trung tính tiên lượng HSP thể bụng
Số lượng bạch cầu đa nhân trung tính trên 8,34 G/l có giá trị tiên lượng HSP thể bụng với độ nhạy 

là 72,41% và độ đặc hiệu là 60%. Diện tích dưới đường cong AUC là 0,73 (95%CI: 0,59 – 0,87). ( 
Biểu 1)
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Biểu đồ 2. Đường cong ROC của NLR, PLR tiên lượng HSP thể bụng.

  

 

Tỷ số bạch cầu trung tính/lympho (NLR) là 
2,03G/l có giá trị tiên lượng HSP thể bụng với 
độ nhạy là 75% và độ đặc hiệu 73%. Diện tích 
dưới đường cong AUC là 0,77 (95%CI: 0,66 – 
0,89). ( Biểu 2).

Tỷ số tiểu cầu/lympho (PLR) là 103,2G/l có 
giá trị tiên lượng HSP thể bụng với độ nhạy là 
74,14% và độ đặc hiệu 73,33%. Diện tích dưới 
đường cong AUC là 0,73 (95%CI: 0,58 – 0,89).

IV. BÀN LUẬN
Hiện nay, chẩn đoán HSP chủ yếu dựa vào 

triệu chứng lâm sàng. Dấu hiệu điển hình của 
HSP là ban xuất huyết dạng đi bốt đối xứng 
hai chân, hai tay. HSP có nhiều thể lâm sàng 
khác nhau như thể chỉ tổn thương ngoài da 
đơn thuần, thể phối hợp tổn thương khớp, thể 
triệu chứng nổi trội ở đường tiêu hóa hoặc thể 
có tổn thương thận.7 Các tổn thương trên có 
thể đơn thuần hoặc phối hợp các thể với nhau. 
Trong các thể tổn thương trên, các triệu chứng 
tại đường tiêu hóa thường là nguyên nhân hay 
gặp nhất làm trẻ HSP phải nhập viện. HSP có 
tổn thương đường tiêu hóa gọi là HSP thể bụng 
với các triệu chứng lâm sàng rất khác nhau từ 
đau bụng với các cấp độ, nôn, nặng hơn thì 

nôn ra máu, đi ngoài phân đen. HSP thể bụng 
còn là một trong các yếu tố nguy cơ làm bệnh 
nhân chuyển sang HSP thể thận. Hơn nữa, cho 
đến nay không có xét nghiệm cận lâm sàng 
đặc hiệu nào có thể hỗ trợ chẩn đoán HSP thể 
bụng hoặc phân biệt với các bệnh khác với các 
biểu hiện lâm sàng tương tự. Do đó, việc phát 
hiện sớm HSP thể bụng đóng vai trò quan trọng 
trong điều trị, phòng ngừa diễn biến xấu của 
bệnh, cải thiện chất lượng sống cho bệnh nhân.

Trong nghiên cứu của chúng tôi với 131 trẻ 
HSP nhập viện có 116 trẻ nhóm HSP thể bụng 
và 15 trẻ nhóm HSP không thể bụng. Phân tích 
sự khác biệt giữa 2 nhóm có thể giúp tìm ra yếu 
tố tiên lượng HSP thể bụng.

 Hầu hết bệnh nhân HSP khởi phát bệnh 
ở lứa tuổi từ 5 đến 10 tuổi. Nghiên cứu chỉ ra 
62,1% bệnh nhân HSP thể bụng trên 6 tuổi so 
với 33,3% ở nhóm HSP không thể bụng (p < 
0,05). Điều này chứng tỏ trẻ mắc HSP từ 6 tuổi 
trở lên có nguy cơ mắc HSP thể bụng cao hơn. 
HSP thể bụng cũng là yếu tố nguy cơ gây HSP 
thể thận. Nghiên cứu của Ma cho thấy những 
trẻ HSP từ 6 tuổi trở lên có tỷ lệ tổn thương 
thận cao hơn nhóm trẻ dưới 6 tuổi (p = 0,027). 8 

Điều này cho thấy HSP khởi phát muộn thường 
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có các tổn thương nặng tại đường tiêu hóa hay 
thận.

HSP là bệnh lý viêm mạch với cơ chế lắng 
đọng phức hợp miễn dịch IgA tại thành mạch 
máu, dẫn đến kích hoạt bổ thể, giải phóng các 
cytokine, chemokine, hóa ứng động bạch cầu, 
đặc biệt là sản xuất quá nhiều các cytokine tiền 
viêm như interleukin (Il) - 1, IL - 6 và yếu tố hoại 
tử khối u (TNF) - α, với hậu quả là viêm mạch nhỏ 
và tổn thương tế bào nội mô. 9 Ở trẻ em, Yang và 
cộng sự đã đưa ra một số chỉ số về tình trạng 
viêm hệ thống đã được nghiên cứu có liên quan 
đến tiến triển, mức độ nặng của HSP như số 
lượng bạch cầu, số lượng bạch cầu đa nhân 
trung tính, số lượng tiểu cầu, thể tích trung 
bình tiểu cầu, tỷ số bạch cầu trung tính/ bạch 
cầu lympho, tỷ số tiểu cầu/bạch cầu lympho, 
CRP, D - Dimer, sản phẩm giáng hóa của Fibrin 
(FDP)...10,11,12 

Tuy nhiên, các triệu chứng tiêu hóa được 
coi là không đặc hiệu ở trẻ em.  Ở những bệnh 
nhân HSP thể bụng, có mối liên quan giữa tình 
trạng viêm hệ thống với tiến triển bệnh và các 
biến chứng, đặc biệt là các biến chứng xuất 
huyết tiêu hóa. Các chỉ số biểu hiện tình trạng 
viêm hệ thống bao gồm số lượng bạch cầu, số 
lượng bạch cầu đa nhân trung tính, số lượng 
tiểu cầu...

Nghiên cứu của chúng tôi cho thấy tăng số 
lượng bạch cầu đa nhân trung tính, tăng tỷ số bạch 
cầu trung tính/bạch cầu lympho, tăng tỷ số tiểu 
cầu/bạch cầu lympho có giá trị tiên lượng HSP 
thể bụng.

HSP được đặc trưng bởi mô bệnh học là 
viêm mạch leukocytoclastic (viêm mạch bạch 
cầu) với sự thâm nhập chủ yếu của bạch cầu đa 
nhân trung tính. Nghiên cứu của Ece và cộng 
sự chỉ ra quá trình kích hoạt bạch cầu trung tính 
đóng vai trò quan trọng trong cơ chế bệnh sinh 
của HSP. 13 Nghiên cứu của Hong và Yang trên 
185 trẻ mắc HSP, trong đó có 132 trẻ mắc HSP 

thể bụng cho thấy số lượng bạch cầu tăng, chủ 
yếu là tăng bạch cầu đa nhân trung tính trong 
nhóm HSP thể bụng.12 Theo nghiên cứu của Lin 
và cộng sự số lượng bạch cầu trên 15G/L là 
yếu tố tiên lượng nguy cơ xuất huyết tiêu hóa 
ở bệnh nhân HSP.14 Khác với nghiên cứu được 
tiến hành ở trẻ em, vào năm 2016, Park và cộng 
sự đã tiến hành nghiên cứu trên 61 người lớn 
để xác định yếu tố liên quan đến xuất huyết tiêu 
hóa ở người lớn.10 Kết quả cho thấy các chỉ số 
về số lượng bạch cầu máu, số lượng bạch cầu 
trung tính máu đều cao hơn có ý nghĩa thống 
kê ở nhóm có xuất huyết tiêu hóa so với nhóm 
không có xuất huyết tiêu hóa (p < 0,001). 

Trong các dấu hiệu của tình trạng viêm toàn 
thân, NLR là một chỉ số đáng tin cậy. NLR được 
tính toán rất đơn giản bằng số lượng bạch cầu 
trung tính/bạch cầu lympho ở trong cùng một 
mẫu máu. Nó phản ánh tình trạng viêm, phản 
ứng miễn dịch của bệnh nhân.10 Makay nghiên 
cứu trên 63 trẻ mắc HSP chỉ ra chỉ số NLR liên 
quan có ý nghĩa thống kê đến xuất huyết tiêu hóa 
trên bệnh nhân HSP, chỉ số NLR có diện tích 
dưới đường cong ROC (AUC) là 84,2%, với giá 
trị NLR > 2,82 dự đoán biểu hiện xuất huyết tiêu 
hóa với độ nhạy là 81,0% và độ đặc hiệu là 76% 
.15 Nghiên cứu của Gayret và cộng sự cho thấy 
tỷ số NLR tăng lên đáng kể ở bệnh nhân HSP 
có xuất huyết tiêu hóa với p < 0,001.16 Nghiên 
cứu của Park và cộng sự10 cho thấy NLR cao 
hơn có ý nghĩa thống kê ở nhóm có xuất huyết 
tiêu hóa so với nhóm không có xuất huyết tiêu 
hóa (p < 0,001), chỉ số NLR có diện tích dưới 
đường cong ROC (AUC) là 88,6%, với giá trị 
NLR > 3,9 dự đoán biểu hiện xuất huyết tiêu 
hóa với độ nhạy là 87,5% và độ đặc hiệu là 
88,6%. Như vậy, ở các bệnh nhân HSP, giá trị 
NLR có vai trò quan trọng trong tiên lượng sớm 
nguy cơ HSP thể bụng.

Tỷ số tiểu cầu/bạch cầu lympho (PLR) 
cũng là một chỉ số phản ánh tình trạng viêm hệ 
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thống có liên quan đến tiến triển của bệnh HSP. 
Gayret chỉ ra tỷ số PLR tăng có ý nghĩa thống 
kê ở bệnh nhân HSP có xuất huyết tiêu hóa. 16 

V. KẾT LUẬN
HSP thể bụng là nguyên nhân thường gặp 

và khiến trẻ phải nhập viện. Xác định tuổi khởi 
phát bệnh cũng như các chỉ số cơ bản trong 
công thức máu giúp tiên lượng bệnh nhân có 
nguy cơ mắc HSP thể bụng. 
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Summary
MARKERS INDICATING GASTROINTESTINAL INVOLVEMENT 

OF CHILDHOOD HENOCH-SCHÖNLEIN PURPURA
Henoch - Schönlein purpura (HSP) is an autoimmune disease with inflammatory lesions of 

small blood vessels. The gastrointestinal signs such as abdominal pain, vomitting, nausea are 
often the leading causes for hospital admissions. A prospective descriptive study was conducted 
to evaluate the markers indicating gastrointestinal involvement in children with HSP. Patients with 
HSP were asked to have a routine blood test. The results showed that 131 children with HSP 
were eligible to participate in the study, including 116 children with gastrointestinal signs and 15 
children without any gastrointestinal signs. The onset of children with HSP over 6 years old was 
at risk of gastrointestinal involvement. The number of blood neutrophils greater than 8.34 G/l has 
a prognostic value of gastrointestinal involvement with the sensitivity of 72.41% and specificity of 
60%. The neutrophil / lymphocyte ratio (NLR) more than 2.03G/l was associated with gastrointestinal 
signs with the sensitivity of 75% and specificity of 73%. Platelet / lymphocyte ratio (PLR) was higher 
than 103.2G/l predicting gastrointestinal involvement with the sensitivity of 74.14% and specificity 
of 73.33%. In conclusion, the age of onsets and indicators in blood counts such as neutrophils, 
lymphocytes, platelets have a good prognostic value for gastrointestinal signs in children with HSP. 

Keywords: Henoch - Schönlein purpura- HSP, neutrophil, lymphocyte
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