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TÓM TẮT 

Đặt vấn đề: Bệnh bạch cầu cấp là bệnh ung thư thường gặp nhất ở trẻ em. Một số 

đột biến gen giúp tiên lượng và cải tiến việc điều trị. Chúng tôi thực hiện đề tài này với 

mục đích: Mô tả đặc điểm lâm sàng và xét nghiệm bệnh bạch cầu cấp dòng lympho ở 

trẻ em, đặc biệt mô tả một số đột biến gen. 

Đối tượng và phương pháp: Nghiên cứu mô tả cắt ngang và tiến cứu trên những 

bệnh nhi bị bệnh bạch cầu cấp dòng lympho mới được nhập viện tại Trung Tâm Nhi - 

BVTW Huế từ tháng 4/2018 - 5/2021. 

Kết quả: Có 58 bệnh nhi bị bệnh bạch cầu cấp dòng lympho mới, tỷ lệ nam/nữ = 

1,64/1. Tuổi trung bình là 4 tuổi (0,66 - 15 tuổi). Triệu chứng thường gặp nhất trong bệnh 

bạch cầu cấp dòng lympho là thiếu máu (82,8%), sốt (74,1%), gan lớn (68,9%), lách 

lớn (56,9%), hạch ngoại biên (53,4%), đau nhức xương (29,3%), và chảy máu (29,3%). 

Cận lâm sàng có 25,9% bệnh nhân có bạch cầu ≥ 50 x 109/l, 82,8% bệnh nhân có tiếu 

cầu < 100 x 109/l, 79,3% bệnh nhân có hemoglobin < 10 g/dl. Phân tích gen cho thấy 

22,4% bệnh nhi có đa hình gen NUDT15, 10,3% có đa hình gen TPMT, 13,7% có gen 

TEL/AML1, 3,4% có gen BCR - ABL, 3,4% có gen E2A/PBX1, và 1,7% có gen MLL/AF4. 

Kết luận: Triệu chứng lâm sàng thường gặp nhất trong bệnh bạch cầu cấp là thiếu 

máu, sốt, gan lách lớn, đau xương và chảy máu. Đối với các bệnh nhi có đa hình gen 

NUDT15 và TPMT, cần điều chỉnh liều lượng thuốc 6 - MP sử dụng, hạn chế các độc 

tính và biến chứng xảy ra. 

Từ khóa: Bạch cầu cấp dòng lympho, đột biến gen, trẻ em. 
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ABSTRACT 

CLINICAL, LABORATORY FEATURES AND SOME GENETIC ABNORMALITIES 

IN CHILDHOOD ACUTE LYMPHOBLASTIC LEUKEMIA AT HUE CENTRAL 

HOSPITAL, VIET NAM 

 

Nguyen Thi Kim Hoa1 , Phan Hung Viet2, Tran Kiem Hao1
 

 
Background: Acute lymphoblastic leukemia (ALL) is the most common malignant 

disease in children. Some genetic abnormalities have been recognized to have 

prognostic or therapeutic relevance. In this study, we aimed to analyze the clinical 

presentations, laboratory features, and genetic abnormalities in childhood acute 

lymphoblastic leukemia patients 
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Methods: It was a descriptive cross - sectional, prospective study on childhood 

acute lymphoblastic leukemia patients who admitted to the hospital between April - 

2018 and May - 2021. 

Results: There were 58 new patients, the ratio of male to female was 1.64:1. 

The median age was 4.0 years (range: 0.66 to 15). The most common symptoms 

were anemia (82.8%), fever (74.1%), hepatomegaly (68.9%), splenomegaly 

(56.9%), enlarged lymph nodes (53.4%). Regarding laboratory features, 25.9% of 

the patients had white blood cell (WBC) ≥ 50 x 109/l, 82.8% patients had platelet 

(PLT) < 100 x 109/l, 79.3% patients had blood hemoglobin level (Hb) < 10 g/dl. 

Genetic analysis showed 22.4% patients have NUDT15 polymorphisms, 10.3% 

patients have TPMT polymorphisms, 13.7% patients have TEL/AML1, 3.4% 

patients have BCR - ABL, 3.4% patients have E2A/PBX1 and 1.7% patient have 

MLL/AF4. 

Conclusions: The most common clinical presentations were anemia, fever, 

hepatosplenomegaly, bone pain and bleeding. NUDT15 and TPMT polymorphisms 

guide to adjust 6MP dose, reduce toxicities and side effects for patients. 

Keywords: Acute lymphoblastic leukemia, children, genetic abnormalities. 

 

 

I. ĐẶT VẤN ĐỀ 

Bệnh bạch cầu cấp là bệnh ung thư thường gặp 

nhất ở trẻ em và trẻ vị thành niên, chiếm tỷ lệ 33% 

trong tất cả các bệnh ung thư trẻ em [1]. Đây là bệnh 

của hệ thống tạo máu do sự tăng sinh không kiểm 

soát được của một hay nhiều dòng tế bào non ác 

tính. Trong bệnh bạch cầu cấp, bạch cầu cấp dòng 

lympho (ALL) chiếm khoảng 75%. Trẻ em mắc 

bệnh dễ dẫn đến tử vong sớm nếu không được chẩn 

đoán và điều trị kịp thời. Tỷ lệ mới mắc cuả bệnh 

bạch cầu cấp dòng lympho khoảng 2 - 5 ca/ 100.000 

trẻ và đỉnh cảo ở trẻ từ 2 - 5 tuổi. 

Tại các nước Châu Âu, hơn 30 năm qua, hiệu 

quả điều trị bệnh bạch cầu cấp dòng lympho đang 

dần được cải thiện, tỷ lệ sống không bệnh 5 năm 

sau khi bắt đầu điều trị là 80%. Ở Mỹ, tỷ lệ này lên 

đến 95%. Việc phát hiện các đột biến gen giúp chẩn 

đoán chính xác và cải tiến điều trị [2]. 

Nhiều dấu ấn di truyền về tiên lượng ở bệnh 

bạch cầu cấp dòng lympho đã được xác định, 

bao gồm gen lai tạo (BCR - ABR1, TEL - AML1, 

E2A - PBX1, MLL - AF4) và thể đa bội/thiểu bội 

(hyper/hypoploidy), kiểu hình miễn dịch (như 

dấu ấn tế bào T/B). Đồng thời, một số đa hình gen 

NUDT15, TPMT, giúp đánh giá khả năng chuyển 

hóa thuốc 6MP, từ đó điều chỉnh liều thuốc uống 

phù hợp, nhằm giảm các độc tính trong quá trình 

điều trị [1]. 

Ở Việt Nam, Viện Huyết Học Truyền Máu Trung 

Ương đã nghiên cứu biến đổi di truyền trong bệnh 

nhi lơxêmi cấp dòng lympho theo phác đồ FRALLE 

của Hoàng Thị Hồng. Tại Huế, năm 2013 - 2015, 

Châu Văn Hà có nghiên cứu một số biểu hiện bất 

thường gen thường gặp ở bệnh nhân bạch cầu cấp. 

Hầu hết các nghiên cứu này đều dừng lại tại một số 

bất thường trên nhiễm sắc thể, hoặc các gen cơ bản, 

chưa nghiên cứu nhiều các gen tác động đến việc sử 

dụng thuốc điều trị. 

Vì thế, tôi thực hiện đề tài này với hai mục tiêu 

sau: (1) Mô tả đặc điểm lâm sàng và xét nghiệm của 

bệnh bach cầu cấp dòng lympho ở trẻ em. (2) Xác 

định một số biến thể di truyền trong bệnh bạch cầu 

cấp dòng lympho. 

II. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN 

CỨU 

2.1. Đối tượng 

Đối tượng nghiên cứu là 58 bệnh nhân ALL mới 

vào nhập viện tại khoa nhi UB - HH - GT - BVTƯ Huế. 

Tiêu chuẩn chẩn đoán bệnh ALL: Lâm sàng có 

biểu hiện thâm nhiễm của nguyên bào blast (NBL) 

tại tủy xương và ngoài tủy như thiếu máu, xuất 

huyết, gan, lách, hạch to, sốt, nhiễm trùng, đau 

xương, u trung thất, tinh hoàn to, triệu chứng thần 

kinh. Xét nghiệm tủy đồ thấy tăng sinh ≥ 20% NBL 

(theo phân loại WHO), nhuộm hóa học tế bào có 

Peroxydase (-), các NBL lấn át các dòng tạo máu 
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bình thường. Miễn dịch tế bào chẩn đoán ALL: 

Dòng lympho B: CD19 dương tính mạnh và ít nhất 

1 chỉ điểm dương tính: CD79a, CD22, CD10, hoặc 

CD dương tính yếu và có ít hơn 2 chỉ điểm CD79a, 

CD22, CD10. Dòng lympho T: CD3 dương tính và 

tối thiểu một trong các chỉ điểm như CD2, CD5, 

CD7, hoặc CD8. 

Tiêu chuẩn chẩn đoán ALL nguy cơ cao và không 

cao: dựa vào tiêu chuẩn của Viện Ung Thư Quốc 

Gia Hoa Kỳ (NCI) gồm [3, 4]. Nguy cơ thường: 

tuổi > 1 đến < 10 tuổi và số lượng bạch cầu ban đầu 

< 50 x 109/l. Nguy cơ cao: tuổi < 1 hoặc ≥ 10 tuổi 

hoặc số lượng bạch cầu ban đầu ≥ 50 x 109/l, hoặc 

có di truyền tế bào thiểu bội, chuyển đoạn t (4; 11), 

t (9; 22), hoặc chuyển đoạn cân bằng t (1, 19). 

Tiêu chuẩn chẩn đoán thâm nhiễm hệ thần kinh 

trung ương: CNS1: dịch não tuỷ không có blast. 

CNS2: dịch não tủy có < 5 bạch cầu/ µL và blast (+). 

CNS3: dịch não tủy có ≥ 5 bạch cầu/ µL và blast (+). 

Tiêu chuẩn chẩn đoán lui bệnh sau giai đoạn tấn 

công: Hình thái học: tế bào blast < 5%. Tiêu chuẩn 

MRD: < 0,01% 

2.2. Phương pháp nghiên cứu 

Nghiên cứu mô tả cắt ngang: Mô tả các đặc điểm 

lâm sàng và xét nghiệm (huyết học, sinh hóa) của 

bệnh bạch cầu cấp dòng lympho ở trẻ em điều trị tại 

Trung tâm Nhi khoa BVTƯ Huế. Xác định các đột 

biến gen gây bệnh ở bệnh nhi ALL. Các đột biến gen 

được thực hiện multiplex PCR với kít HemaVision- 

28N. Các biến thể của gen NUDT15 và TPMT được 

gửi mẫu qua bệnh viện NUH - Singapore làm giải 

trình tự gen. 

Nghiên cứu đoàn hệ tiến cứu. Bệnh nhân sau khi 

chẩn đoán xác định ALL sẽ được điều trị theo phác 

đồ. Sau ít nhất 8 ngày điều trị với sạch tế bào blast, trẻ 

được lấy máu làm phân tích gen NUDT15 và TPMT. 

Với các bệnh nhân có đa hình gen NUDT15 và 

TPMT, sẽ được điều chỉnh liều 6MP dựa trên kết quả. 

III. KẾT QUẢ 

3.1. Đặc điểm chung đối tượng nghiên cứu 

Bảng 1: Đặc điểm chung đối tượng nghiên cứu 

 

Đặc điểm 
Số lượng 

bệnh nhân 

Tỷ lệ 

(%) 

Nữ 22 37,9 

Tuổi trung bình 4,0 ± 3,3 ( 0,66 - 15) 

Nhóm tuổi  

< 1 tuổi 1 1,7 

1 - < 10 tuổi 45 77,6 

≥ 10 tuổi 12 20,7 

Phân nhóm nguy cơ  

Nguy cơ thường 36 62,1 

Nguy cơ cao 22 37,9 

Phân nhóm kiểu hinh  

Tế bào B 46 79,3 

Tế bào T 12 20,7 

Tổng số 58 100 

Tỷ lệ trẻ nam mắc nhiều hơn trẻ nữ (62,1% so 

với 37,9%), tập trung chủ yếu ở nhóm tuổi từ 1 - 

< 10 tuổi. 62,1% bệnh nhân thuộc nhóm nguy cơ 

thường và 37,9% bệnh nhân thuộc nhóm nguy cơ 

cao. 79,3% bệnh nhân tế bào B và 20,7% tế bào T. 

3.2. Một số đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng 

Bảng 2: Các biểu hiện lâm sàng 

 

Đặc điểm 
Số lượng 

bệnh nhân 
Tỷ lệ 
(%) 

Giới  

Nam 36 62,1 

Biểu hiện lâm sàng 
Số lượng 

bệnh nhân 

Tỷ lệ 

(%) 

Thời gian trung bình từ 
khi khởi bệnh đến lúc 
nhập viện (ngày) 

 
10 ± 25 (1 - 90) 

Nhiệt độ trung bình lúc 
nhập viện (0C) 

 

38 ± 0,9 (37 - 40) 

Thiếu máu 48 82,8 

Sốt 43 74,1 

Gan lớn 40 68,9 

Lách lớn 33 56,9 

Hạch ngoại biên 31 53,4 

Đau nhức xương 17 29,3 
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Thời gian trung bình từ khi xuất hiện triệu chứng 

đến lúc nhập viện thay đổi trên từng bệnh nhân, 

có những bệnh nhân lúc xuất hiện triệu chứng đã 

được đưa đến viện ngay, nhưng cũng có những bệnh 

nhân nhập viện quá trễ, lên đến 3 tháng. Các biểu 

hiện lâm sàng thường gặp bao gồm thiếu máu, sốt, 

gan lớn, lách lớn, hạch lớn, chiếm tỷ lệ lần lượt là 

82,8%, 74,1%, 68,9%, 56,9% và 53,4%. 

Bảng 3: Đặc điểm máu ngoại vi và tủy đồ 
 

Kết quả xét nghiệm Số lượng Tỷ lệ (%) Giá trị trung bình 

 

Bạch cầu (x 109/l) 

< 10 19 32,8  

14,4 ± 52,3 (1,8 - 609,5) 10 - < 50 24 41,3 

≥ 50 15 25,9 

Bạch cầu trung tình (x 109/l)    0,41 ± 12,1 (0 - 68,95) 

 

Tiểu cầu (x 109/l) 

< 20 12 20,7  

47,5 ± 25,7 (3,0 - 223) 20 - < 100 36 62,1 

≥ 100 10 17,2 

 

 
Huyết sắc tố (g/dl) 

< 6 14 24,1  

 
7,15 ± 2,1 (2,8 - 12,3) 

6 - < 9 25 43,1 

9 - < 10 7 12,1 

≥ 10 12 20,7 

Blast máu ngoại vi trung bình (%)    14 ± 18 (0 - 79) 

Blast tủy đồ trung bình (%)    56,5 ± 21,5 (20 - 90) 

Công thức máu ngoại vi cho thấy giá trị bạch cầu trung bình là 14,4 ± 52,3 x 109/l, trong đó có 25,9% 

bệnh nhân có số lượng bạch cầu ≥ 50 x 109/l. Và điều nổi bật trong công thức máu là số lượng bạch cầu 

trung tính giảm nặng, với giá trị trung bình là 0,41 ± 12,1 x 109/l. Bên cạnh đó, tiểu cầu giảm dưới 20 x 109/l 

chiếm tỷ lệ 20,7%, và lượng huyết sắc tố dưới 6g/dl chiếm tỷ lệ 24,1%. Tỷ lệ blast hiện diện trong máu 

ngoại vi và tủy xương lần lượt có giá trị trung bình là 14 ± 18 % và 56,5 ± 21,5 %. 

Bảng 4: Các biến đổi sinh hóa 
 

Các giá trị sinh hóa Số lượng Tỷ lệ (%) Giá trị trung bình 

 
Men gan 

Tăng 12 20,7  

Bình thường 46 79,3 

 
Chức năng thận 

Suy thận 2 3,4  

Bình thường 56 96.6  

 
LDH (u/l) 

< 225 10 17,2  
450 ± 560 

≥ 225 48 82,8 

 

Biểu hiện lâm sàng 
Số lượng 

bệnh nhân 

Tỷ lệ 

(%) 

Xuất huyết 17 29,3 

Khó thở 2 3,4 

Thâm nhiễm tinh hoàn 2 3,4 
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Các giá trị sinh hóa Số lượng Tỷ lệ (%) Giá trị trung bình 

 

Acid uric (umol/l) 
< 460 44 75,9 268 ± 120 

(173 - 1081) ≥ 460 14 24,1 

 

CRP (mg/dl) 
≤ 8 17 29,3 14,5 ± 39,4 

(1,7 - 199,3) > 8 41 70,7 

Tế bào dịch não tủy (cells/mm3) 2 58 100  

Biểu hiện suy thận tại thời điểm bệnh nhân nhập viện chiếm tỷ lệ rất nhỏ (3,4%), và có 20,7% bệnh nhân 

có men gan tăng. Đa phần bệnh nhân có tăng LDH (82,8%), tăng acid uric (75,9%) và tăng CRP (70,7%). 

Không có bệnh nhân nào bị thâm nhiễm hệ thần kinh tại thời điểm chẩn đoán. 

3.3. Một số biến đổi di truyền tế bào - các biến 

đổi gen 

Bảng 5: Kết quả cấy NST từ tế bào tủy xương 
 

 

Cấy NST 
ALL 

Số lượng Tỷ lệ (%) 

Bình thường 35 92,1 

Trên lưỡng bội 2 5,3 

Dưới lưỡng bội 1 2,6 

Tổng số 38 100 

Trong 38 ca có làm xét nghiệm nhiễm sắc thể, tỷ 

lệ cấy nhiễm sắc thể ra bất thường chiếm tỷ lệ thấp, 

chỉ có 5,3% bệnh nhi trên lưỡng bội NST và 2,6% 

bệnh nhi dưới lưỡng bội NST. 

Bảng 6: Các biến đổi gen 
 

Các biến đổi gen 
Số lượng 
(n = 58) 

Tỷ lệ % 

Đa hình gen NUDT15 13 22,4 

Đa hình gen TPMT 6 10,3 

BCR - ABL 2 3,4 

E2A - PBX1 2 3,4 

TEL - AML1 8 13,7 

MLL - AF4 1 1,7 

Có 22,4% bệnh nhân có đa hình gen NUDT15, 

10,3% bệnh nhân có đa hình gen TPMT. Có 13,7% 

bệnh nhân có đột biến gen TEL - AML1, 3,4% bệnh 

nhân có đột biến gen BCR - ABL, 3,4% bệnh nhân 

có đột biến gen E2A/PBX1 và 1,7% bệnh nhân có 

đột biến gen MLL - AF4. 

IV. BÀN LUẬN 

4.1. Đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng bệnh bạch 

cầu cấp dòng lympho 

Bảng 1 cho thấy tỷ lệ nam/nữ là 1,64: 1 và tuổi 

trung bình là 4,0 ± 3,3 tuổi, dao động từ 0,66 - 15 

tuổi, tương tự với một số nghiên cứu của các tác giả 

Fadoo, Uckun, Al - Sudairy và Yasmeen [5 - 11]. 

Tỷ lệ cao nhất ở nhóm tuổi (1 - < 10 tuổi), chiếm tỷ 

lệ 84,2%, tương tự với các báo cáo tại Pakistan và 

Saudi - Arabia [5, 9, 10] 

Thời gian khởi phát trung bình từ khi xuất hiện 

triệu chứng đầu tiên đến lúc nhập viện là 10 ± 25 

ngày (dao động từ 1 - 90 ngày). Khoảng thời gian 

này dài hơn so với kết quả nghiên cứu của của một 

số tác giả [5, 10]. Nguyên nhân có thể do triệu 

chứng của bệnh ALL khởi đầu giống các bệnh lý 

thông thường khác, hoặc kinh tế gia đình khó khăn, 

nên các phụ huynh không thể đem con tới bệnh viện 

kịp thời. 

Triệu chứng lâm sàng thường gặp nhất trong 

nhóm nghiên cứu là thiếu máu, chiếm tỷ lệ 82,8%, 

tiếp đến là biểu hiện sốt (74,1%), gan lớn (68,9%), 

lách lớn (56,9%) và hạch lớn (53,4%). Những biểu 

hiện khác bao gồm: đau nhức xương (29,3%), xuất 

huyết (29,3%), khó thở (3,4%) và thâm nhiễm tinh 

hoàn (3,4%). Nguyên nhân gây ra các biểu hiện trên 

được lý giải do sự tăng sinh các tế bào non trong tủy 

xương, lấn át sự phát triển bình thường các dòng tế 

bào tạo máu, dẫn đến biểu hiện thiếu máu, đồng thời 

giảm bạch cầu hạt dẫn đến tình trạng sốt, dễ nhiễm 

trùng. Tiếp đến, sự thâm nhiễm các tế bào non đến 

các tạng, cơ quan trong cơ thể, dẫn đến gan lách 

hạch lớn. Fadoo và cộng sự trong nghiên cứu của 

mình cũng cho thấy các biểu hiện lâm sàng tương tự 
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với tần suất gần tương tự [5]. Trong kết quả nghiên 

cứu của chúng tôi, nhiệt độ trung bình lúc nhập viện 

là 38 ± 0,9 độ, dao động từ 37 - 40 độ C. 

Phân loại dòng tế bào, dòng B chiếm tỷ lệ cao 

(79,3%), và 20,7% dòng T. Kết quả này tương tự với 

kết quả của các nghiên cứu đến từ các nước đang 

phát triển. Theo Fadoo, có 78,5% bệnh nhân tế bào B 

và 17,5% dòng T. Theo Al - Sudairy, có 89,5% bệnh 

nhân tiền B và 10,5% bệnh nhân tế bào T [5, 10]. 

Về đặc điểm máu ngoại vi, có 25,9% bệnh nhân 

có bạch cầu ≥ 50 x 109/l, tương tự với kết quả 

nghiên cứu của Fadoo tại Pakistan, với tỷ lệ 28,8% 

[5], và cao hơn so với kết quả báo cáo của Greaves, 

với tỷ lệ (17%) [12], hay kết quả 21,7% của Al - 

Sudairy [10]. Những bệnh nhân có bạch cầu tăng 

cao sẽ có nguy cơ gây ra hội chứng ly giải u và có 

tiên lượng xấu [12]. Và những bệnh nhân có bạch 

cầu tăng cao thường dẫn đến sự gia tăng LDH [12]. 

Điều đáng chú ý trong công thức bạch cầu là thành 

phần bạch cầu hạt giảm, với chỉ só trung bình là 

0,41 ± 12,1 x 109/l. Với ngưỡng bạch cầu hạt thấp, 

là nguyên nhân dẫn đến sốt, nhiễm trùng trên hầu 

hết các bệnh nhân, đặc biệt khi bệnh nhân bắt đầu 

đến giai đoạn sử dụng hóa chất. Về thành phần tiểu 

cầu, nghiên cứu của chúng tôi có 20,7% bệnh nhân 

có tiểu cầu thấp hơn 20 x 109, 62,1% bệnh nhân có 

tiểu cầu trong giới hạn từ 20 - < 100x109/l và 17,2% 

bệnh nhân có tiểu cầu < 100 x 109/l. Về lượng huyết 

sắc tố, có 20,7% bệnh nhân có hemoglobin từ 10g/ 

dl trở đi, và có 24,1% bệnh nhân có lượng huyết sắc 

tố thấp hơn 6g/dl. 

Khi thực hiện xét nghiệm tủy đồ, kết quả cho 

thấy blast máu ngoại vi trung bình là 14 ± 18 %, dao 

động từ 0 - 79% và tủy đồ cho thấy giá trị blast trung 

bình là 56,5 ± 21,5 %, dao động từ 20 đến 90%. 

Xét về các xét nghiệm sinh hóa, kết quả nghiên 

cứu của chúng tôi cho thấy có hai bệnh nhân (3,4%) 

có biểu hiện suy thận tại thời điểm nhập viện, và có 

20,7% bệnh nhân có men gan tăng, phù hợp với kết 

quả nghiên cứu của một số tác giả trên thế giới [13]. 

Nguyên nhân gây suy thận thường gặp trong hội 

chứng ly giải u, do các tế bào ung thư tự chết với số 

lượng lớn, hoặc dưới tác động của hóa chất. 82,8% 

bệnh nhân có biểu hiện tăng LDH và 24,1% bệnh 

nhân có tăng acid uric. Và có đến 70,7% bệnh nhân 

có biểu hiện tăng CRP. Xét đến dịch não tủy tại thời 

điểm nhập viện, 100% bệnh nhân đều có biểu hiện 

CNS1, cao hơn nhiều so với nghiên cứu của các tác 

giả khác. Theo Al - Sudairy, có 83% bệnh nhân có 

biểu hiện CNS 1, 11,8% bệnh nhân có CNS 2 và 

5,2% bệnh nhân có CNS 3 [10], hay theo Fadoo, 

có 93,4% bệnh nhân có CNS 1, 5,8% có CNS 2 và 

0,8% bệnh nhân có CNS 3 [5]. 

Trong bệnh nhân bạch cầu cấp dòng lympho, sẽ 

phân loại thành nguy cơ thường và nguy cơ cao, 

dựa vào số lượng bạch cầu và độ tuổi lúc mắc bệnh. 

Trong nhóm nghiên cứu của chúng tôi, có 62,1% 

nguy cơ thường và 37,9% bệnh nhân nguy cơ cao. 

4.2. Một số biến đổi di truyền tế bào - các biến 

đổi gen 

Tỷ lệ bất thường về số lượng tế bào chiếm tỷ 

lệ thấp, 5,3% bệnh nhân có biểu hiện trên lưỡng 

bội NST, và 2.7% bệnh nhân có biểu hiện dưới 

lưỡng bội NST. So sánh với các nghiên cứu khác, 

theo Fadoo, có đến 10,7% bệnh nhân trên lưỡng 

bội NST, 5,1% bệnh nhân dưới lưỡng bội NST và 

84,2% bệnh nhân có bộ nhiễm sắc thể bình thường 

[5]. Theo Al - Sudairy, có 24,6% bệnh nhân có biểu 

hiện trên lưỡng bội NST. Nguyên nhân dẫn đến kết 

quả của chúng tôi thấp có thể do cỡ mẫu của chúng 

tôi nhỏ, nên chưa phản ánh đúng. Trong bệnh ALL, 

những bệnh nhân có trên lưỡng bội NST, thường có 

tiên lượng tốt hơn [10]. 

Biến đổi gen NUDT15: Có 22,4% bệnh nhân 

có gen NUDT15 đa hình. Kết quả của chúng tôi 

nhiều hơn so với kết Khera, tỷ lệ bệnh nhân có gen 

NUDT15 đa hình là 9,5% [14]. Với những bệnh 

nhân có gen NUDT15 đa hình, có biểu hiện nhạy 

cảm với việc sử dụng thuốc 6 - MP, vì thế cần phải 

điều chỉnh liều, tránh những độc tính và biến chứng 

trên bệnh nhi [15 - 17]. 

Biến đổi gen TPMT: Gen TPMT đa hình gặp 

trong 10,3% bệnh nhân. Theo Khera, tỷ lệ bệnh 

nhân có gen TPMT đa hình là 3,1% [14]. Tương tự 

với gen NUDT15, những bệnh nhân có gen TPMT 

đa hình có biểu hiện nhạy cảm với việc sử dụng 

thuốc 6 - MP, vì thế việc điều chỉnh liều lượng cần 

phải được thực hiện. 

Các biến đổi gen thường gặp: Kết quả phân tích 

gen với multiplex PCR cho thấy có 13,7% bệnh 

nhân có đột biến gen TEL - AML1, 3,4% bệnh nhân 

có đột biến gen BCR - ABL, 3,4% bệnh nhân có đột 

biến gen E2A/PBX1 và 1,7% bệnh nhân có đột biến 

gen MLL - AF4. Kết quả của chúng tôi có một vài tỷ 

lệ tương đồng, và một vài tỷ lệ thấp hơn nhiều so với 

các tác giả khác. Theo Fadoo, tỷ lệ đột biến các gen 
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BCR - ABL, TEL - AML1 và MLL - AF4 lần lượt là 

7,3%, 13,2%, và 4,6% [5]. Theo Al - Sudairy, tỷ lệ 

đột biến gen BCR - ABL là 4,2%, tỷ lệ đột biến gen 

E2A - PBX1 và MLL - AF4 lần lượt là 3,6% và 2,5% 

[10]. Nguyên nhân dẫn đến sự khác biệt trong tỷ lệ 

có thể lý giải do mẫu nghiên cứu của chúng tôi nhỏ, 

chưa thể đại diện hết được. 

V. KẾT LUẬN 

Triệu chứng thường gặp nhất trong bệnh bạch 

cầu cấp dòng lympho là thiếu máu (82,8%), sốt 

(74,1%), gan lớn (68,9%), lách lớn (56,9%), hạch 

ngoại biên (53,4%), đau nhức xương (29,3%), và 

chảy máu (29,3%). 

Xét nghiệm huyết học thể hiện những biến đổi 

trên ba dòng tế bào máu, 25,9% bệnh nhân có bạch 

cầu ≥ 50 x 109/l, 82,8% bệnh nhân có tiếu cầu < 100 

x 109/l, 79,3% bệnh nhân có hemoglobin < 10 g/ 

dl. Xét nghiệm sinh hóa cho thấy 82,8% bệnh nhân 

có tăng LDH, 24,1% bệnh nhân có tăng acid uric, 

20,7% bệnh nhân có men gan tăng và 3,4% bệnh 

nhân có suy thận. 

Về biến đổi gen: 22,4% bệnh nhi có đa hình gen 

NUDT15, 10,3% bệnh nhi có đa hình gen TPMT, 

13,7% có gen TEL/AML1, 3,4% có gen BCR - ABL, 

3,4% có gen E2A/PBX1, và 1,7% có gen MLL/AF4. 

Với những bệnh nhi có đa hình gen NUDT15 và 

TPMT, cần điều chỉnh liều lượng thuốc 6 - MP để 

hạn chế các độc tính và biến chứng xảy ra. 
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