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TÓM TẮT

Mục tiêu: Xác định mối liên quan giữa giảm bạch cầu ái kiềm (BCAK) ở máu ngoại vi với một số đặc 
điểm lâm sàng, cận lâm sàng bệnh mày đay mạn tính tự phát (chronic spontaneous urticaria-CSU) trên 
bệnh nhân Việt Nam. 

Đối tượng và phương pháp: Nghiên cứu mô tả cắt ngang dựa trên dữ liệu của 1527 bệnh nhân được 
chẩn đoán xác định CSU, tới khám tại phòng khám chuyên đề mày đay và mày đay mạn tính, Bệnh viện Da 
liễu Trung ương từ tháng 02/2023 tới tháng 07/2025. 

Kết quả:  Tỉ lệ giảm BCAK trong nghiên cứu là 3,67% (56 bệnh nhân). Nhóm CSU giảm BCAK có điểm 
UAS7 là 28 [28 - 35] điểm, cao hơn nhóm CSU không giảm BCAK (28 [21 - 35] điểm, p<0,05). Nhóm CSU 
giảm BCAK có tỉ lệ giảm BCAT cao hơn so với nhóm không giảm BCAK (39,3% và 16,7%, tương ứng với 
p<0,05). Không có sự khác biệt về độ tuổi, giới tính, thời gian diễn biến bệnh, tiền sử bản thân và gia đình, 
tỉ lệ phù mạch, thời gian sẩn phù, tỉ lệ tăng CRP, giảm IgE toàn phần và tăng IgG kháng TPO giữa 2 nhóm 
giảm BCAK và không giảm BCAK.

Kết luận:  Giảm bạch cầu ái kiềm có thể là dấu ấn sinh học liên quan đến mức độ hoạt động của bệnh 
mày đay mạn tính tự phát.

Từ khóa: Mày đay mạn tính tự phát, bạch cầu ái kiềm, mức độ hoạt động bệnh.
Từ viết tắt: BCAK: Bạch cầu ái kiềm, CSU: mày 

đay  mạn  tính  tự  phát,  BCAT:  Bạch  cầu  ái  toan, 
UAS7: Điểm hoạt động bệnh mày đay mạn tính 
trong 7 ngày.

1. ĐẶT VẤN ĐỀ

Mày  đay  mạn  tính  tự  phát  (CSU:  Chronic 
spontaneous urticaria) được định nghĩa là mày đay 
có triệu chứng sẩn phù, phù mạch hoặc cả hai do 
nguyên nhân đã biết hoặc chưa biết, có diễn biến 
bệnh trên 6 tuần mà không xác định được yếu tố 
khởi  phát đặc hiệu.1 Cơ chế bệnh sinh của CSU 
phức tạp với vai trò trung tâm của tế bào mast. Sự 

giáng  hạt  của  tế  bào  này  dẫn  đến  giải  phóng 
histamin và các chất trung gian viêm khác, gây kích 
thích thần kinh cảm giác, giãn mạch, thoát mạch và 
thu hút bạch cầu ái kiềm (BCAK), bạch cầu ái toan 
(BCAT) và tế bào lympho T, biểu hiện trên lâm sàng 
là sẩn phù, ngứa và phù mạch.2 Trong các tế bào 
miễn dịch được hóa ứng động tại da, BCAK được 
đặc biệt quan tâm vì mang nhiều đặc điểm tương 
đồng với tế bào mast như chung dòng tế bào gốc 
tiềm năng, bào tương có nhiều hạt mang histamin 
và màng tế bào cũng có nhiều thụ thể có ái lực cao 
với IgE là FcɛRI.3 Khác với các bệnh lý viêm mạn 
tính, bệnh lý nội tiết hay nhiễm trùng có sự tăng 
BCAK máu ngoại vi thì giảm BCAK lại là điểm đặc 
biệt trong CSU. Hiện tượng này được ghi nhận lần 
đầu bởi Rorsman và cộng sự.4 Các nghiên cứu sau 
đó của Grattan, Huang và Johal đều cho thấy giảm 
BCAK liên quan đến mức độ hoạt động bệnh, đáp 
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ứng kém với thuốc kháng histamin và MĐMTTP tự 
miễn.5–7 

Nghiên cứu lớn trên hơn 1600 bệnh nhân 
người Đức và Nga của Kolkhir và cộng sự ghi nhận tỉ 
lệ giảm BCAK trong CSU (<0,01 x109 tế bào/L) lên 
đến  hơn  14%.8 Trong  khi  đó,  nghiên  cứu  của 
Nguyễn Thị Kim Cúc và cs trên gần 1100 bệnh nhân 
CSU người Việt Nam lại chỉ ghi nhận tỉ lệ giảm BCAK 
rất thấp (1,5%).9 Tuy nhiên, nghiên cứu này không 
đề cập đến mối liên quan giữa số lượng và giảm 
BCAK với các đặc điểm khác của CSU trên người 
Việt Nam. Liệu giảm BCAK máu ngoại vi trên đối 
tượng người Việt Nam có mang các đặc điểm đã 
được ghi nhận như các nghiên cứu khác trên thế 
giới hay không? Để trả lời câu hỏi này, chúng tôi 
tiến hành đề tài “Đặc điểm số lượng bạch cầu ái 
kiềm máu ngoại vi trong mày đay mạn tính tự phát 
tại Bệnh viện Da liễu Trung ương từ tháng 2/2023 
đến tháng 7/2025”.

2. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU

2.1. Đối tượng nghiên cứu

1527 bệnh nhân được chẩn đoán mày đay 
mạn tính tự phát tới khám và điều trị tại phòng 
khám chuyên đề mày đay và mày đay mạn tính tại 
Bệnh viện Da liễu Trung ương từ tháng 02/2023 - 
7/2025 thỏa mãn tiêu chuẩn lựa chọn và loại trừ.

Tiêu chuẩn lựa chọn bệnh nhân: Bệnh nhân 
được chẩn đoán mày đay mạn tính tự phát theo 
tiêu  chuẩn  của 
EAACI/GA2LEN/EuroGuiDerm/APAAACI năm 2022, 
không dùng thuốc kháng histamin ít nhất 5 ngày, 
corticoid hoặc các thuốc ức chế miễn dịch ít nhất 1 
tháng trước lấy mẫu máu. Bệnh nhân đồng ý tham 
gia nghiên cứu.

Tiêu chuẩn loại trừ: Bệnh nhân đang có bệnh 
nặng cấp tính kèm theo.

2.2. Phương pháp nghiên cứu

2.2.1. Thiết kế nghiên cứu
Nghiên cứu mô tả cắt ngang

2.2.2. Các bước tiến hành nghiên cứu
Các bệnh nhân được thu thập đầy đủ thông 

tin lâm sàng và cận lâm sàng:
 Lâm sàng: Giới, tuổi khởi phát CSU, số 

đợt CSU trước đó, thời gian diễn biến 
CSU đợt hiện tại, tiền sử bản thân và 
gia đình liên quan (bệnh cơ địa, bệnh 
tự miễn), triệu chứng phù mạch, điểm 
hoạt  động  bệnh  (urticaria  activity 
score over 7 days:  UAS7),  test  huyết 
thanh tự thân đối với bệnh nhân ≥16 
tuổi  (autologous  serum  skin  test: 
ASST).

 Các  test  kích  thích:  Frict  test  (chẩn 
đoán da  vẽ  nổi),  test  xe  đạp  lực  kế 
(chẩn đoán mày đay do cholin),  test 
cục đá/ temptest (chẩn đoán mày đay 
do lạnh- do nóng). Đối với các thể mày 
đay mạn tính cảm ứng chưa làm được 
test kích thích, khai thác kỹ bệnh sử để 
chẩn đoán mày đay áp lực chậm, mày 
đay ánh sáng, phù mạch do rung, mày 
đay tiếp xúc, mày đay do nước.

 Cận  lâm  sàng:  công  thức  máu,  máu 
lắng, nồng độ IgE toàn phần, CRP, IgG 
kháng TPO.

 Quy trình định lượng số lượng BCAK 
bằng xét nghiệm tổng phân tích tế bào 
máu ngoại vi bằng máy đếm laser, cụ 
thể:
• Thực  hiện  tại  Khoa  Huyết  học  – 

Bệnh viện Da liễu Trung Ương.
• Bệnh phẩm: 1-2ml máu toàn phần 

đựng trong ống có chứa dung dịch 
chống  đông  EDTA,  mẫu  máu  ổn 
định ở (20±5)˚C trong 6 giờ

• Dụng cụ: Máy đếm tế bào tự động 
DxH600

• Hóa chất: Hóa chất làm xét nghiệm 
đếm số lượng tế bào máu của hãng 
Beckman,  mẫu  chuẩn  của  hãng 
Beckamn Coulter
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+ Kỹ thuật tiến hành:
• Lấy 1-2ml máu toàn phần đựng trong ống 

có chứa dung dịch chống đông EDTA
• Ống máu được lắc đều và đưa vào máy 

đếm tế bào DxH 600 để phân tích

2.2.3. Xử lý số liệu
Thu thập và quản lý trên hệ thống Excel, xử lý 

số liệu bằng phần mềm SPSS phiên bản 20.0. Biến 
định lượng được biểu diễn dưới dạng trung bình ± 
độ lệch chuẩn (X± SD đối với phân bố chuẩn) hoặc 
trung vị [khoảng tứ phân vị] (Me [IQR] đối với phân 
bố không chuẩn). Biến định tính được biểu diễn 

dưới dạng tần số, tỉ lệ phần trăm. So sánh sự khác 
biệt giữa hai biến định lượng bằng kiểm định T-test 
hoặc Mann-Whitney, giữa các biến định tính bằng 
kiểm định Chi bình phương. Khác biệt được coi là 
có ý nghĩa thống kê khi p < 0,05.

2.3. Đạo đức nghiên cứu

Nghiên cứu được chấp thuận thông qua của 
Hội  đồng đạo đức trong nghiên cứu Y Sinh của 
Trường Đại học Y Hà Nội và Bệnh viện Da Liễu Trung 
ương số 47/HĐĐĐ-BVDLTW ngày 20 tháng 11 năm 
2024.

3. KẾT QUẢ

Bảng 3.1. Đặc điểm của đối tượng nghiên cứu

Đặc điểm Số lượng (n) Tỷ lệ (%)

Tuổi

≤19 407 26,7

20-39 589 38,6

40-59 396 25,9

≥60 135 8,8

Tuổi khởi phát

0-19 438 28,7

20-39 596 39,0

40-59 375 24,6

≥ 60 118 7,7

Giới

Nam 576 37,7

Nữ 951 62,3

Tiền sử điều trị

Chưa điều trị gì 211 13,8

Thuốc KH1 thế hệ 1 173 11,3

Thuốc KH1 thế hệ 2 645 42,2

Corticoid 4 0,3

Omalizumab 1 0,1

Thuốc bắc/nam 26 1,7

Thuốc khác 467 30,6

Khỏe mạnh 967 63,3

Tiền sử bản thân
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Đặc điểm Số lượng (n) Tỷ lệ (%)

Bệnh lý cơ địa 142 9,3

Bệnh lý tuyến giáp 66 4,3

Dị ứng thuốc/Thức ăn 133 8,7

Phản vệ 15 0,9

Bệnh lý tự miễn 7 0,5

Bệnh lý khác 306 20,0

Tiền sử gia đình

Bệnh cơ địa 52 3,4

Bệnh tự miễn 8 0,5

Bệnh mày đay mạn tính 131 8,6

Khỏe mạnh 1336 87,5

Trong số 1527 bệnh nhân mày đay tham gia 
nghiên cứu,  độ tuổi  hay gặp nhất là  20-39 tuổi 
(chiếm 38,6%) và dưới 19 tuổi (chiếm 26,7%). Độ 
tuổi khởi phát hay gặp nhất là 20-39 tuổi với 596 
bệnh nhân (39,0%). Số bệnh nhân nữ chiếm phần 

lớn. Bệnh nhân mày đay chủ yếu đã được điều trị 
bằng thuốc kháng H1 thế hệ 2 (42,2%) và thuốc 
kháng H1 thế hệ 1 (11,3%). Tiền sử mắc bệnh cơ địa 
hay gặp nhất ở bản thân với 9,3% và gia đình với 
3,4%. 

1.44% 2.23%

96.10%

0.23%

Không phát hiện được (n=22) Thấp (n=34)
Bình thường (n=1468) Cao (n=3)

Biểu đồ 3.2. Sự phân bố số lượng BCAK trong CSU: Không phát hiện được (0 x 109/L), thấp (>0-0,01 x  
109/L), bình thường (0,01-0,19 x 109/L), cao (≥0,2 x 109/L)

Phần lớn bệnh nhân có số lượng BCAK ở máu 
ngoại vi  bình thường (96,1%).  Có 22 bệnh nhân 
(1,44%) không phát hiện được BCAT ở máu ngoại vi 
và 34 bệnh nhân (2,23%) có số lượng BCAT thấp. 

Như vậy tỉ lệ giảm BCAT là 3,67% với 56 bệnh nhân 
và không giảm BCAT là 96,33% với 1471 bệnh nhân 
(Biểu đồ 3.2).
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Bảng 3.3. Sự khác biệt về điểm UAS7 và mức độ hoạt động bệnh giữa nhóm giảm BCAK và không giảm  
BCAK

Biến số
Nhóm giảm BCAK 

(n=56)
Nhóm không giảm BCAK 

(n=1471) p

UAS7 (trung vị [khoảng tứ phân vị]) 28 [28-35] 28 [21-35] 0,01*

Mức độ hoạt động bệnh rất nhẹ 
(UAS7≤6) (n, %) 2 (3,6%) 18 (1,1%)

0,069**

Mức độ hoạt động bệnh nhẹ (UAS7=7-
15) (n, %) 2 (3,6%) 195 (13,2%)

Mức độ hoạt động bệnh trung bình 
(UAS7=16-27) (n, %)

7 (12,5%) 218 (14,8%)

Mức độ hoạt động bệnh cao (UAS7=28-
42) (n, %) 45 (80,3%) 1040 (70,9%)

* Mann-Whitney Test **Chi-Square 

Biểu đồ 3.4. Mối tương quan giữa điểm UAS7 với số lượng BCAK trong máu ngoại vi

Điểm  hoạt  động  bệnh  UAS7  ở  nhóm  CSU 
giảm BCAK cao hơn so với nhóm không giảm BCAK 
(p<0,05). Tuy nhiên, tỉ lệ mức độ hoạt động bệnh 
giữa  hai  nhóm  không  có  sự  khác  biệt  (p>0,05) 
(Bảng 3.3). Hệ số tương quan Spearman rho = -

0,024, có giá trị âm rất nhỏ gần như bằng 0 và p > 
0,05 cho thấy mối tương quan giữa số lượng BCAK 
trong máu ngoại vi với điểm UAS7 không có ý nghĩa 
thống kê (Biểu đồ 3.4)
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Bảng 3.5. So sánh một số đặc điểm lâm sàng giữa nhóm CSU giảm BCAK và nhóm không giảm BCAK  

Đặc điểm
Giảm bạch cầu ái kiềm 

(< 0,01 x109 /L)
p

Có (n=56) Không (n=1471)

Giới nữ (n,%) 33 [58,9%] 918 [62,4%] 0,598*

Tuổi (năm), Me [IQR] 31 [16-47] 31 [19 - 45] 0,81**

Tuổi khởi phát bệnh (năm), Me [IQR] 28 [15-43] 30 [18 – 44]) 0,518**

Thời gian diễn biến bệnh (tuần), Me [IQR] 16 [8-24] 12 [8 – 24] 0,395**

Phù mạch (n,%)
Có 24 (37,8%) 531 (35,3%) 0,302*

Không 32 (62,2%) 940 (64,7%)

Thời gian xuất hiện sẩn phù (n,%)
≥ 6 giờ 16 (34%) 802 (64,5%) 0,834*

< 6 giờ 31 (66%) 442 (35,5%)

ASST (n=696)
Dương tính 15 (57,7%) 431 (64,3%) 0,489*

Âm tính 11 (42,3%) 239 (35,7%)

Tiền sử bản 
thân (n, %)

Bệnh cơ địa
Có 7 (12,5%) 252 (17,1%)

0,365*
Không 49 (87,5%) 1219 (82,9%)

Bệnh tự miễn
Có 0 7 (0,5%)

1***
Không 56 (100%) 1464 (99,5%)

Bệnh tuyến 
giáp

Có 4 (7,1%) 62 (4,2%)
0,301***

Không 52 (92,9%) 1409 (95,8%)

Tiền sử gia đình 
(n,%)

Bệnh cơ địa
Có 2 (3,6%) 50 (3,4%)

0,716***
Không 54 (96,4%) 1421 (96,6%)

Bệnh tự miễn
Có 1 (1,8%) 7 (0,5%)

0,259***
Không 55 (98,2%) 1464 (99,5%)

*Chi-Square  **Mann-Whitney  ***Fisher’s 
Exact 

Không có sự khác biệt về giới tính, tuổi, tuổi 
khởi  phát  bệnh,  thời  gian diễn biến bệnh,  triệu 
chứng phù mạch, thời gian xuất hiện sẩn phù, ASST 

và tiền sử bản thân bị bệnh cơ địa/ bệnh tự miễn/ 
bệnh lý tuyến giáp và tiền sử gia đình bị bệnh cơ 
địa/ bệnh tự miễn giữa 2 nhóm bệnh nhân có giảm 
BCAK và không giảm BCAK (p>0,05) (Bảng 3.5).
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Biểu đồ 3.6. So sánh một số đặc điểm cận lâm sàng giữa nhóm giảm BCAK và không giảm BCAK

Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về 
các biến số như CRP, IgE toàn phần, IgG kháng TPO 
giữa nhóm CSU giảm BCAK và không giảm BCAK 
(p>0,05). Trong khi đó, tỉ lệ giảm BCAT ở nhóm CSU 
giảm BCAK cao hơn so với nhóm không giảm BCAK, 
tương ứng là 39,3% và 16,7% (p<0,001).

4. BÀN LUẬN

Nghiên cứu của chúng tôi  trên 1527 bệnh 
nhân CSU Việt Nam ghi nhận tỉ lệ giảm BCAK chỉ là 
3,67%, tương đồng với nghiên cứu của Nguyễn Thị 
Kim Cúc tại Việt Nam9 nhưng cho thấy tỉ lệ giảm 
BCAK trên đối tượng CSU người Việt Nam thấp hơn 
so với các nghiên cứu khác trên thế giới như nghiên 
cứu của Bizjak (10,3%) và Kolkhir (14,4%).10,11 Sự 
khác biệt này có thể bắt nguồn từ thời điểm lấy 
mẫu (khi bệnh đang hoạt động hay ổn định), hoặc 
ảnh hưởng của các  thuốc điều trị  trước khi  tới 
khám. Cụ thể, nghiên cứu của chúng tôi lấy mẫu 
máu khi bệnh nhân đã ngừng thuốc kháng histamin 
ít nhất 5 ngày, corticoid hoặc các thuốc ức chế miễn 

dịch ít nhất 1 tháng và đến 50% bệnh nhân có mức 
độ hoạt động bệnh cao (UAS≥28). Trong khi đó, 
nghiên cứu của Kolkhir không ghi rõ thời điểm lấy 
mẫu máu và tỉ lệ bệnh nhân có mức độ hoạt động 
bệnh cao chỉ chiếm 18,6%.8 Nghiên cứu của Bizjak 
chỉ lấy bệnh nhân CSU ≥17 tuổi với điều trị ngừng 
thuốc  corticoid  ít  nhất  7  ngày  và  tiền  sử  dùng 
Omalizumab trước đó, và không nêu rõ mức độ 
hoạt động bệnh của bệnh nhân.12Một số nghiên 
cứu  trên  thế  giới  như  nghiên  cứu  của  Oliver, 
MacGlashan, Saini và Kishimoto đều cho thấy số 
lượng BCAK máu ngoại vi trở lại bình thường khi 
đáp  ứng  tốt  với  thuốc  kháng  histamin  và 
Omalizumab. 13–16

Nghiên cứu của chúng tôi cho thấy điểm hoạt 
động bệnh UAS7 ở nhóm CSU giảm BCAK cao hơn 
so với nhóm không giảm BCAK (p <0,05). Mặc dù tỉ 
lệ bệnh nhân có mức độ hoạt động bệnh  cao ở 
nhóm giảm BCAK cao hơn nhóm không giảm BCAK 
(80,3% với 70,9%) nhưng không có ý nghĩa thống kê 
với p>0,05. Tương quan Spearman cũng không ghi 
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nhận mối tương quan giữa số lượng BCAK máu 
ngoại vi với điểm UAS7 (p>0,05). Kết quả này trái 
ngược  với  nghiên  cứu  khác  trên  thế  giới  như 
Kolkhir, Grattan, Huang và Johal.5–8 Kết hợp với tỉ lệ 
giảm BCAK máu ngoại vi ở bệnh nhân CSU Việt Nam 
thấp hơn trên thế giới, chúng tôi cho rằng sự tham 
gia của BCAK trong cơ chế bệnh sinh của CSU trên 
đối tượng người Việt Nam có vai trò chưa rõ ràng. 
Tuy nhiên, để chứng minh giả thuyết này, cần phải 
đối chiếu với mẫu sinh thiết da để xác định sự thâm 
nhiễm của BACK, hơn nữa số lượng giữa 2 nhóm 
giảm BACK và không giảm BACK chênh lệch nhiều 
và chưa rõ sự tương đồng về các đặc điểm chung. 
Đây  là  điểm hạn chế lớn trong nghiên cứu của 
chúng tôi. 

Nghiên cứu của chúng tôi cho thấy nhóm CSU 
giảm BCAK và không giảm BCAK đều tương đồng về 
các đặc điểm lâm sàng như tuổi, tỉ lệ giới tính, thời 
gian diễn biến bệnh, tỉ lệ có phù mạch, thời gian tồn 
tại trung bình của sẩn phù, tiền sử bản thân và tiền 
sử gia đình. Kết quả này cũng được ghi nhận bởi 
Bizjak và Kolkhir.8,12 Điều này cho thấy số lượng 
BCAK máu ngoại vi độc lập với các yếu tố này.

Nghiên cứu của Kolkhir và Bizjak đều cho thấy 
giảm BCAK là một trong các dấu ấn sinh học của 
CSU tự miễn típ 2b và có liên quan với các dấu ấn 
khác như giảm BCAT, giảm nồng độ IgE toàn phần, 
tăng IgG kháng TPO, ASST dương tính. 8,12  Nghiên 
cứu của chúng tôi chỉ ghi nhận nhóm CSU giảm 
BCAK có tỉ lệ giảm BCAT cao hơn nhóm CSU không 
giảm BCAK mà không ghi nhân sự khác biệt với các 
đặc điểm về IgE toàn phần, IgG kháng TPO và ASST. 
Tuy nhiên, các dấu ấn này không có giá trị cao nhất 
để dự báo CSU tự miễn típ 2b. Nghiên cứu của 
Schoepke và cộng sự cho thấy test hoạt hóa BCAK 
mới có ý nghĩa cao nhất để chẩn đoán CSU tự miễn 
típ 2b, đặc biệt là test giải phóng histamin từ BCAK 
(BHRA).17 Nghiên cứu của chúng tôi  không thực 
hiện test này nên không thể xác định được giảm 
BCAT có liên quan đến cơ chế tự miễn típ 2b trên 
đối tượng CSU người Việt Nam không. Đây cũng là 
một điểm hạn chế trong nghiên cứu của chúng tôi.

5. KẾT LUẬN

Tỉ lệ giảm BCAK trên bệnh nhân mày đay mạn 
tính tự phát người Việt Nam là 3,67%. Nhóm CSU 
giảm BCAK có điểm hoạt động bệnh cao hơn và tỉ lệ 
giảm BCAT cao hơn so với nhóm CSU không giảm 
BCAK.
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SUMMARY
Original research

CHARACTERISTICS OF BASOPHILS IN CHRONIC SPONTANEOUS URTICARIA AND THEIR 
ASSOCIATION WITH SELECTED CLINICAL AND LABORATORY FEATURES

Nong Thi Thien Huong1, Le Huyen My1,2, Nguyen Thi Kim Cuc1,2, Le Huu Doanh1,2, Tran Thu Ha Phuong2, 
Vu Nguyet Minh1,2,*

ABSTRACT

Objective: To investigate the association between peripheral blood basophil depletion and selected 
clinical and laboratory characteristics of chronic spontaneous urticaria (CSU) in Vietnamese patients.

Methods: A cross-sectional descriptive study was conducted based on data from 1,527 patients with 
a confirmed diagnosis of CSU, who attended the Urticaria and Chronic Urticaria Clinic at the National  
Hospital of Dermatology between February 2023 and July 2025.

Results: The prevalence of basophilopenia in this study was 3.67% (56 patients). The CSU group with 
basophilopenia had a UAS7 score of 28 [28–35], which was higher than that of the non-basophilopenia 
CSU group, 28 [21–35] (p < 0.05). The CSU group with basophilopenia had a higher eosinopenia rate than 
the non-basophilopenia group (39.3% vs. 16.7%, p < 0.05). There were no significant differences between 
the basophilopenia and non-basophilopenia groups regarding age, sex, disease duration, personal and 
family history, angioedema rate, wheal duration, elevated CRP, decreased total IgE, or increased anti-TPO 
IgG levels.

Conclusion: Basophilopenia may be a biomarker for assessing and predicting disease activity in 
chronic spontaneous urticaria.

Keywords: chronic spontaneous urticaria, basophils, disease activity.
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