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ĐẶT VẤN ĐỀ 

Bệnh vảy nến là một bệnh da mạn tính, tiến triển thất thường, ảnh 

hưởng nhiều đến thẩm mỹ cũng như chất lượng cuộc sống của người bệnh. 

Bệnh gặp ở mọi lứa tuổi, cả hai giới, ở khắp các châu lục, chiếm tỉ lệ 2-3% 

dân số tùy theo các quốc gia, chủng tộc [1], [2]. Tổn thương cơ bản của bệnh 

vảy nến là các dát đỏ, ranh giới rõ với vùng da lành, trên có nhiều vảy trắng 

dễ bong, tổn thương hay khu trú ở các vùng tỳ đè, thường có tính chất đối 

xứng [3]. Bệnh vảy nến có nhiều thể lâm sàng nhưng vảy nến thể thông 

thường là hay gặp nhất, chiếm 80-90% [4], [5]. Bệnh tuy ít gây nguy hiểm 

cho cuộc sống nhưng ảnh hưởng rất nhiều đến chất lượng cuộc sống bệnh 

nhân, là gánh nặng y tế cho gia đình và xã hội. Những trường hợp bệnh nặng 

có thể gây suy giảm sức lao động, gây tàn phế, thậm chí tử vong [6]. 

Đến nay, nguyên nhân chính xác khởi phát bệnh vảy nến vẫn chưa rõ 

ràng. Tuy nhiên, đa số các tác giả đã thống nhất bệnh vảy nến là một bệnh rối 

loạn miễn dịch có yếu tố di truyền [7], [8]. Những đợt khởi phát, tái phát bệnh 

liên quan đến nhiều yếu tố như stress, nhiễm khuẩn khu trú, chấn thương da, 

một số thuốc, thức ăn, thời tiết khí hậu… [8], [9]. Ngày nay, các nghiên cứu 

tập trung vào vai trò của các cytokine trong cơ chế bệnh sinh bệnh vảy nến, 

đặc biệt là IL-17, IL-23 và TNF-α. Chính các cytokine này đóng vai trò duy 

trì và tạo nên hai đặc điểm quan trọng của bệnh vảy nến đó là tăng sản các tế 

bào thượng bì và viêm.  

Hiện tại, vẫn chưa có phương pháp nào điều trị khỏi hoàn toàn vảy nến. 

Tuy vậy việc điều trị giúp làm hạn chế tổn thương, duy trì thời gian ổn định 

bệnh và nâng cao chất lượng cuộc sống cho bệnh nhân. Các phương pháp 

điều trị chủ yếu hiện nay được phân làm bốn nhóm: các thuốc bôi (salicylic, 

thuốc khử oxy, calcipotriol, vitamin A acid, corticoid dạng bôi…), các thuốc 

dùng đường toàn thân (methotrexate, ciclosporine, retinoid…), điều trị bằng 
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ánh sáng (quang trị liệu UVB và quang hóa trị liệu PUVA…), và các 

thuốc/chế phẩm sinh học (alefacept, efalizumab, infliximab…) [10], [11]. 

Việc sử dụng thuốc bôi, thuốc toàn thân hay chế phẩm sinh học đã được 

chứng minh và có hiệu quả trong điều trị vảy nến, tuy nhiên chúng cũng có 

nhiều tác dụng phụ khi dùng kéo dài hoặc chi phí tốn kém. 

Điều trị vảy nến thông thường thể vừa và nặng bằng tia cực tím dải hẹp 

(Narrow band UVB: NB-UVB) là một phương pháp hiện đại, có hiệu quả 

trong kiểm soát bệnh vảy nến [12]. Tuy có thể gặp phải một số tác dụng phụ 

như bỏng nắng, tăng sắc tố, đỏ da hay nguy cơ ung thư da về sau…, nhưng 

NB-UVB vẫn là một phương pháp điều trị vảy nến hiệu quả, giúp cho việc 

kiểm soát tình trạng bệnh được dễ dàng hơn. 

Ở Việt Nam, NB-UVB đã bắt đầu được áp dụng trong điều trị vảy nến 

nhưng còn thiếu các nghiên cứu để đánh giá hiệu quả cũng như đánh giá sự 

thay đổi của một số yếu tố miễn dịch như IL-17, IL-23 và TNF-α trong máu 

của bệnh nhân sau khi được điều trị bằng NB-UVB. Do đó, chúng tôi tiến 

hành đề tài: “Đánh giá kết quả điều trị và sự thay đổi một số yếu tố miễn 

dịch trên bệnh nhân vảy nến thông thƣờng đƣợc chiếu tia cực tím dải 

hẹp” với hai mục tiêu sau: 

1) Đánh giá kết quả điều trị bệnh vảy nến thông thường mức độ vừa và 

nặng được chiếu tia cực tím dải hẹp (UVB 311nm) tại Bệnh viện Da 

liễu Trung ương. 

2) Khảo sát sự thay đổi nồng độ của IL-17, IL-23 và TNF-α trong huyết 

thanh trước và sau điều trị bệnh vảy nến thông thường mức độ vừa và 

nặng được chiếu tia cực tím dải hẹp (UVB 311nm). 
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CHƢƠNG 1 

TỔNG QUAN 

1.1. Bệnh vảy nến thông thƣờng 

1.1.1. Lịch sử bệnh 

Bệnh vảy nến đã được biết đến từ lâu. Hippocrates (460-375) trước công 

nguyên) miêu tả bệnh vảy nến như là tình trạng da có vảy và đặt tên là 

―Lopoi‖. Galen (133-140 sau công nguyên) là người đầu tiên dùng thuật ngữ 

psoriasis (xuất phát từ psora trong tiếng Hy Lạp là ngứa) [13]. Cuối thế kỷ 

18, bệnh vảy nến và bệnh phong được cho là một nhóm. Đến thế kỷ 19, 

Willan mô tả những nét đặc trưng của bệnh và bệnh vảy nến được tách khỏi 

bệnh phong vào năm 1841 bởi Hebra. Ở Việt Nam, giáo sư Đặng Vũ Hỷ là 

người đầu tiên gọi tên bệnh là vảy nến  [4],[13], [14]. 

1.1.2. Tình hình bệnh vảy nến 

Vảy nến là một trong số những bệnh da thường gặp nhất, chiếm 2 đến 

3% dân số thế giới  [4], [13], [14]. Tỉ lệ mắc bệnh cao nhất của các nước châu 

Âu là Đan Mạch (2,9%), ở Mỹ dao động từ 2,2% đến 2,6% và thấp nhất ở 

châu Á là 0,4% [4], [14]. Ở Việt Nam, theo Nguyễn Xuân Hiền và cộng sự, 

vảy nến chiếm 6,44% bệnh nhân da liễu ở Viện Quân y 108 [13]. Nghiên cứu 

của Trần Văn Tiến tại Viện Da liễu Trung ương có 134 bệnh nhân vảy nến 

nằm điều trị trong thời gian từ tháng 3/1999 đến 8/2000, chiếm tỉ lệ 12,04% 

trong số bệnh nhân điều trị nội trú [15]. 

Tỉ lệ mắc bệnh của hai giới nam và nữ là tương đương nhau [14]. 

Bệnh vảy nến có thể xuất hiện ở bất kỳ lứa tuổi nào [14]. 

1.1.3. Cơ chế bệnh sinh của vảy nến thông thường 

Ngày nay, người ta nhận thấy rằng vảy nến là một bệnh lý mạn tính. 

Mặc dù cơ chế bệnh sinh chưa thật sự rõ ràng nhưng tổn thương vảy nến được 

hình thành là do sự kết hợp của yếu tố gen, môi trường và yếu tố miễn dịch. 
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1.1.3.1. Yếu tố di truyền 

Yếu tố gen  

Gen trong bệnh vảy nến đã được biết đến gần 100 năm nay. Sau nhiều 

năm, dựa vào các nghiên cứu rộng rãi trên quần thể, nghiên cứu phả hệ, nhiều 

tác giả ủng hộ cho giả thuyết vảy nến là bệnh liên quan đến nhiều gen. Gần đây, 

nhiều nghiên cứu tập trung vào việc tìm gen đặc hiệu cho bệnh, có một số vị trí 

gọi là vị trí nhạy cảm với bệnh vảy nến PSORS đã được khẳng định gồm 

PSORS1, PSORS2, PSORS3, PSORS4, PSORS5, PSORS6, PSORS7, PSORS8, 

PSORS9 [16]. 

Người ta ước tính rằng nguy cơ bị bệnh vảy nến ở con cái là 41% nếu 

cả bố và mẹ đều bị bệnh, 14% nếu chỉ bố hoặc mẹ bị bệnh, 6% nếu có một 

người anh chị/em ruột bị bệnh và 2% nếu không có bố, mẹ, anh, chị, em ruột 

bị bệnh [16]. 

Tỉ lệ mắc bệnh vảy nến ở các cặp sinh đôi cùng trứng khác nhau từ 35-

73% tuỳ thuộc từng nghiên cứu nhưng đều < 100%. Điều này chứng tỏ vai trò 

của yếu tố môi trường trong khởi phát bệnh. Hiệu quả của phương pháp điều 

trị vảy nến bằng tia UV cũng gợi ý rằng tia UV có thể là một yếu tố chính 

trong môi trường tương tác với gen gây ra bệnh vảy nến [14]. 

Kháng nguyên bạch cầu người (HLA-Human leucocyte antigen) 

Như chúng ta đã biết, PSORS1 nằm trên đoạn gen mã hoá HLA là một 

yếu tố ảnh hưởng mạnh mẽ trong bệnh vảy nến. HLA có nhiều alen liên quan 

với bệnh vảy nến như HLA-Cw6, HLA-B13, HLA-B37, HLA-B46, HLA-

B57, HLA-Cw1, HLA-DR7, HLA-DQ9. Trong đó HLA-Cw6 được chứng 

minh là yếu tố nguy cơ cao nhất đối với bệnh vảy nến ở người da trắng. 

Người có HLA-Cw6 mắc bệnh vảy nến tăng gấp 9-15 lần người bình thường. 

Nhưng HLA-Cw6 có sự liên quan khác nhau ở các thể vảy nến týp I và týp II: 

ở nhóm khởi phát sớm thì 85% có HLA-Cw6, nhưng ở nhóm khởi phát muộn 

thì tỉ lệ này chỉ có 15% [14],[16]. 
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Tiền sử gia đình trong bệnh vảy nến  

Tiền sử gia đình trong bệnh vảy nến đã được nhiều nhà khoa học quan  

tâm và coi như là một yếu tố nguy cơ. Tính chất gia đình của bệnh vảy nến đã 

được biết từ lâu và tiền sử gia đình được biết khoảng 30% các trường hợp [6]. 

Theo một nghiên cứu lớn ở Đức, nếu cả cha và mẹ cùng mắc bệnh vảy nến, 

nguy cơ cho đứa bé là 41%; trong khi chỉ có 1 cha hoặc mẹ bị vảy nến, nguy 

cơ cho đứa bé là 14%; nguy cơ này là 6% nếu chỉ có 1 anh, chị hoặc em ruột 

mắc bệnh [17].  

Tuổi khởi phát và týp vảy nến 

Bệnh vảy nến có thể bắt đầu ở mọi lứa tuổi nhưng ít gặp dưới 10 tuổi, 

hay gặp nhất là 15-30 tuổi [4]. Christophers  dựa vào sự có mặt của HLA-

Cw6, HLA-DR7, tuổi khởi phát bệnh, tiền sử gia đình để phân ra 2 týp vảy 

nến [18].  

Tuổi khởi phát vảy nến ở cả nam và nữ nếu trước 40 tuổi gọi là khởi 

phát sớm, có cơ địa di truyền, gọi là vảy nến týp I. Nếu khởi phát bệnh sau 40 

tuổi gọi là khởi phát muộn, không có cơ địa di truyền, không liên quan với 

HLA, gọi là vảy nến týp II [4],[9]. Khởi phát bệnh sau 40 tuổi, có lẽ trong quá 

trình sống, dưới tác động của nhiều yếu tố môi trường gây đột biến gen nên 

không có di truyền [9].  

Qua một số nghiên cứu, người ta thấy rằng vảy nến týp I có ngưỡng 

khởi phát bệnh thấp và được khởi phát một cách dễ dàng bởi các yếu tố môi 

trường hơn là vảy nến týp II và như vậy ngoài tiền sử gia đình thì tuổi khởi 

phát là một nguy cơ quan trọng đối với bệnh vảy nến [6]. Theo Mroweitz 

(2009), một nửa bệnh nhân vảy nến có biểu hiện triệu chứng đầu tiên trước 21 

tuổi, bệnh tiến triển trong nhiều năm, điều trị trong thời gian dài là cần thiết, 

đặc biệt khi bệnh nặng, tiến triển mạn tính [9].  

Như vậy, đa số các tác giả đều thống nhất vảy nến là bệnh có cơ địa di 

truyền (genetic disease). 
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1.1.3.2. Yếu tố làm vượng bệnh 

Vảy nến được coi là bệnh do sự tương tác giữa yếu tố gen, miễn dịch và 

môi trường. Nhiều yếu tố khởi động bệnh đã được các nhà nghiên cứu đề cập 

như căng thẳng thần kinh (stress), nhiễm khuẩn, chấn thương, khí hậu thời 

tiết, thuốc, thức ăn…  

Các yếu tố stress đã được khẳng định có liên quan đến sự phát bệnh và 

vượng bệnh, bao gồm các stress tâm lực, stress tâm trí và stress xúc cảm. Tỉ lệ 

gặp stress ở các bệnh nhân vảy nến từ 35-70% theo từng tác giả. 

Các ổ nhiễm khuẩn khu trú, nhất là các nhiễm khuẩn đường hô hấp 

trên, đặc biệt do liên cầu nhóm A tan huyết β có thể làm khởi phát vảy nến thể 

giọt hoặc làm nặng bệnh vảy nến đã có sẵn. Thương tổn vảy nến có thể xuất 

hiện tại những nơi có chấn thương thượng bì (hiện tượng Koebner): vết mổ, 

vết bỏng, vết cào gãi chà xát. 

Theo Nograles và cộng sự, tiến triển của bệnh vảy nến có liên quan rõ tới 

mùa, thời tiết khí hậu. Phần lớn bệnh nặng về mùa đông, nhẹ về mùa hè (thể mùa 

đông); nhưng cũng có những trường hợp ngược lại (thể mùa hè) [19]. 

Một số thuốc có thể khởi phát hoặc làm trầm trọng hơn bệnh vảy nến: 

các thuốc chẹn β, lithium, thuốc chống sốt rét, thuốc chống viêm không 

steroid... Ngừng đột ngột thuốc corticoid toàn thân cũng làm bệnh xuất hiện 

hoặc chuyển sang thể nặng, do đó khuyến cáo không dùng corticoid toàn thân 

cho tất cả các thể của bệnh vảy nến. 

Vai trò của thức ăn: Gần đây đã chứng minh có sự liên quan giữa bệnh 

vảy nến và mức độ tiêu thụ rượu, hút thuốc lá. Nhiều tác giả khuyên bệnh 

nhân vảy nến nên ăn nhiều dầu cá, hoa quả, giảm đường, mỡ, muối. 

1.1.3.3. Yếu tố miễn dịch 

Vai trò của một số yếu tố miễn dịch đang ngày càng được làm sáng tỏ 

trong cơ chế bệnh sinh của vảy nến. Sự hình thành tổn thương vảy nến được 

giải thích trong các giai đoạn sau: Đầu tiên là sự hoạt hóa của tế bào trình diện 



7 

kháng nguyên (APC-Antigen presenting cell) mà ở da là tế bào Langerhans. 

Sau đó có sự tương tác giữa tế bào trình diện kháng nguyên với tế bào lympho 

T ở da, các tế bào lympho T được hoạt hóa và di chuyển vào vùng hạch lân 

cận. Các tế bào lympho hướng da sẽ di chuyển lại mô da. Tế bào lympho T-

CD4 và T-CD8 được tái hoạt tại trung bì da và sản xuất các chất hóa học trung 

gian tế bào như IL-2, IL-17, IL-6, IL-22, TNF-… Các chất này sẽ kích thích 

tăng sinh tế bào thượng bì và hình thành tổn thương vảy nến. 

Hiện nay, người ta đề cập đến ba con đường chính trong cơ chế miễn 

dịch của vảy nến đó là: con đường hoạt hóa Th1, Th17 và Th22. Trong đó, 

gần đây người ta cho rằng Th17 và các sản phẩm của nó đóng vai trò chủ đạo 

trong cơ chế bệnh sinh của vảy nến [19], [20], [21]. 

1.1.4. Đặc điểm lâm sàng của bệnh nhân vảy nến thể thông thường 

1.1.4.1. Đặc điểm tổn thương da và phân loại vảy nến thể thông thường 

Vảy nến thể thông thường là thể hay gặp nhất, chiếm khoảng 90% các 

bệnh nhân vảy nến. Biểu hiện tổn thương da của thể này là: 

 Tổn thương cơ bản là các dát đỏ: mới đầu xuất hiện dát đỏ, màu đỏ tươi, 

xung huyết, ấn kính mất màu, giới hạn rõ với vùng da lành, kích thước, số 

lượng thay đổi, có thể là chấm đỏ hoặc mảng da đỏ. Trên nền da đỏ dần 

dần xuất hiện vảy da trắng, dày, dễ bong, bong liên tục lớp này, lớp khác 

kéo dài nhiều đợt làm cho vùng da đỏ cộm dày lên nổi cao hơn mặt da. 

 Vị trí: phần lớn bệnh bắt đầu khởi phát ở vùng da đầu, rìa chân tóc hoặc 

khu trú ở vùng da tiếp xúc, tỳ đè: khuỷu tay, đầu gối, xương cùng, mông, 

mấu chuyển lớn xương đùi, sau tổn thương lan ra toàn thân, đối xứng hai 

bên. Dựa vào vị trí của tổn thương có thể chia vảy nến thể thông thường 

thành các thể sau [13], [14], [22]: 

+ Vảy nến thể đảo ngược: các tổn thương tập trung chủ yếu ở các vùng 

nếp gấp và vùng kẽ như: nách, bẹn, nếp lằn vú… 
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+ Vảy nến da đầu: tổn thương chủ yếu là các dát đỏ bong vảy ở da đầu 

mà không có tổn thương của thân mình. Đây có thể là biểu hiện giai 

đoạn đầu của bệnh vảy nến, thể này thường bị chẩn đoán nhầm với 

viêm da dầu ở đầu. 

+ Vảy nến khu trú lòng bàn tay bàn chân: các tổn thương chỉ khu trú ở 

lòng bàn tay bàn chân. Thể này dễ nhầm với viêm da cơ địa. 

 Kích thước thương tổn rất thay đổi, có thể từ vài milimet đến những đám, 

mảng lớn. Tùy theo kích thước của đám thương tổn, có thể chia vảy nến 

thông thường thành các thể khác nhau như  [16]:  

+ Thể giọt (guttate psoriasis): nhiều thương tổn có kích thước nhỏ dưới 

1cm đường kính, nổi rải rác khắp người, thường gặp ở trẻ nhỏ [23]. 

+ Thể đồng tiền (nummular psoriasis): đám thương tổn kích thước 1-4cm, 

xu hướng tròn như đồng xu, số lượng có thể đến vài chục đám. 

+ Thể mảng (plaque psoriasis): các đám, mảng thương tổn kích thước lớn 

5-10 cm đường kính hoặc lớn hơn, khu trú ở vùng tỳ đè (lưng, ngực, 

xương cùng, khuỷu tay, đầu gối, mặt trước cẳng chân) giới hạn rõ. 

Bệnh vảy nến được phân loại chủ yếu qua kích thước, số lượng tổn 

thương, hình thái lâm sàng và vị trí giải phẫu. Trước đây, trong một số phân 

loại bệnh vảy nến có xuất hiện thuật ngữ “vảy nến thể đồng tiền” (nummular 

psoriasis). Theo Otto Braun-Falco, tác giả cuốn Dermatology xuất bản năm 

2000, vảy nến thể đồng tiền là một trong các hình thái phân loại theo kích 

thước và phân bố tổn thương, trong đó thể đồng tiền là thể phổ biến nhất, tổn 

thương cơ bản là các mảng kích thước vài centimet, chủ yếu ở đầu gối, khuỷu 

tay, mông, lưng và đầu; ngoài ra còn có thể giọt, thể nang lông, thể bản đồ, 

thể đỏ da toàn thân [24]. “Thể đồng tiền” cũng xuất hiện trong nghiên cứu 

của Bergstedt C và cộng sự năm 1992 về điều trị thể bệnh này bằng clobetasol 

propionate bôi tại chỗ [25]. Còn theo nghiên cứu của C Beylot và cộng sự 
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năm 1979, thể giọt và thể đồng tiền là giai đoạn đầu của bệnh vảy nến ở trẻ 

em [26]. Nhìn chung, các tài liệu sử dụng phân loại ―vảy nến thể đồng tiền” 

được tìm thấy còn hạn chế và đa số là các tài liệu cũ.  

Hiện nay, chúng tôi thấy rằng đa số tác giả thống nhất phân loại bệnh 

vảy nến không có “thể đồng tiền” như các tài liệu kể trên. Cụ thể, theo 

Langley RGB và cộng sự, vảy nến được chia thành vảy nến thể mảng, thể 

giọt, thể đảo ngược, thể đỏ da toàn thân, thể mủ toàn thân, thể mủ lòng bàn 

tay bàn chân và thể móng. Langley RGB mô tả tổn thương dạng mảng hình 

đồng tiền (coin-sized hoặc nummular) thuộc vảy nến thể mảng [27]. “Thể 

đồng tiền” hay “dạng đồng tiền” (nummular) được Van de Kerkhof sử dụng 

trong cuốn Texbook of Psoriasis (2003) để mô tả kích thước tổn thương vảy 

nến; tác giả này phân loại tổn thương có kích thước nhỏ là vảy nến thể giọt 

(guttate psoriasis) và tổn thương có kích thước lớn hơn, từ kích thước bằng 

đồng tiền (coin-sized hoặc nummular) đến bằng lòng bàn tay (palm-sized), 

được phân loại chung là vảy nến thể mảng mạn tính (chronic plaque 

psoriasis) [28]. Trong hướng dẫn điều trị của Mỹ năm 2020, vảy nến được 

phân loại bao gồm vảy nến thể mảng, thể đảo ngược, thể đỏ da toàn thân, thể 

mủ, thể giọt, thể móng và thể khớp, trong đó thể mảng bao gồm các tổn 

thương dạng mảng ranh giới rõ, kích thước từ 1 đến vài centimet. “Thể đồng 

tiền” (nummular) không được xuất hiện trong hướng dẫn này, kể cả để phân 

loại hay mô tả tổn thương [29]. Như vậy, có thể thấy rằng, ―vảy nến thể đồng 

tiền‖ hiện tại không còn là một thể bệnh vảy nến, và chỉ có thể được sử dụng 

để mô tả đặc điểm về kích thước tổn thương. 

Để thống nhất về phân loại và thuật ngữ, chúng tôi sử dụng phân loại 

bệnh vảy nến theo Fitzpatrick [4], bao gồm: 

+ Vảy nến thể mảng mạn tính (chronic plaque psoriasis), hay còn gọi là 

vảy nến thông thường (psoriasis vulgaris);  
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+ Vảy nến thể giọt (guttate psoriasis), thể mảng nhỏ (small plaque psoriasis);  

+ Vảy nến thể đảo ngược (inverse psoriasis); 

+ Vảy nến thể đỏ da toàn thân (erythrodermic psoriasis); 

+ Vảy nến thể mủ (pustular psoriasis) gồm thể khu trú và toàn thân. 

1.1.4.2. Các tổn thương kèm theo tổn thương da ở bệnh nhân vảy nến thể 

thông thường 

Tổn thƣơng móng 

Có khoảng 30% - 40% bệnh nhân vảy nến bị tổn thương móng tay, 

móng chân [4], [14]. Tổn thương móng có thể xuất hiện đơn độc hoặc kèm 

theo các tổn thương ở trên da. Các tổn thương móng trong vảy nến bao gồm: 

+ Tổn thương của đĩa móng: rỗ móng; móng dày, mủn; móng có đường 

vân ngang; liềm móng đỏ. 

+ Tổn thương của giường móng: tách móng, dày sừng dưới móng, dấu 

hiệu giọt dầu, xuất huyết. 

+ Tổn thương quanh móng: viêm quanh móng. 

Tổn thƣơng khớp 

Tỉ lệ khớp bị thương tổn trong vảy nến tùy từng thể. Thể nhẹ, thương 

tổn da khu trú, chỉ có khoảng 2% bệnh nhân có biểu hiện khớp. Trong khi đó 

ở thể nặng, dai dẳng có đến 20% bệnh nhân có thương tổn khớp. Biểu hiện 

hay gặp nhất là viêm khớp mạn tính, biến dạng khớp, cứng khớp, lệch khớp, 

bệnh nhân cử động đi lại rất khó khăn… Một số bệnh nhân thương tổn da ít 

nhưng biểu hiện ở khớp rất nặng, đặc biệt là khớp gối và cột sống [4], [14].  

Tổn thƣơng niêm mạc 

Tổn thương niêm mạc trong vảy nến khá hiếm gặp. Trong đó vị trí 

niêm mạc hay gặp tổn thương nhất là niêm mạc qui đầu. Bên cạnh đó có thể 

gặp tổn thương lưỡi với hình ảnh viêm lưỡi hình bản đồ hoặc là viêm lưỡi phì 

đại bong vảy. Ngoài ra có thể gặp tổn thương ở niêm mạc mắt bao gồm: viêm 

kết mạc, viêm giác mạc hoặc viêm mí mắt [4], [14]. 
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Các rối loạn toàn thân khác  

Bệnh vảy nến thể mảng mạn tính là một bệnh viêm da qua trung gian 

miễn dịch có liên quan đến các đặc điểm lâm sàng của hội chứng chuyển hóa 

gồm béo bụng, tăng huyết áp, rối loạn lipid máu, tiểu đường týp II, kháng 

insulin và bệnh gan nhiễm mỡ không do rượu. Đặc biệt, tỉ lệ mắc hội chứng 

chuyển hóa trên bệnh nhân vảy nến dao động từ 20% đến 50%, với nguy cơ 

mắc ít nhất là gấp đôi ở bệnh nhân vảy nến so với những người không bị vảy 

nến [30]. Trong nghiên cứu trước đây chúng tôi đánh giá hội chứng chuyển 

hóa trên 130 bệnh nhân vảy nến thể mủ thực hiện tại bệnh viện Da liễu Trung 

ương tiến hành năm 2015 có 40 bệnh nhân mắc hội chứng chuyển hóa chiếm 

30,80% [31]. 

Hiện nay, vảy nến được xem như là một bệnh lý toàn thân với biểu hiện 

đa cơ quan. Người ta nhận thấy rằng có một số bệnh lý và tình trạng rối loạn 

có tỉ lệ xuất hiện tăng cao ở vảy nến. Trong đó, người ta nhấn mạnh đến xơ 

vữa động mạch, hội chứng rối loạn chuyển hóa: tăng mỡ máu, tăng đường 

máu, tăng acid uric máu… [32] Do đó cần có cái nhìn tổng quát hơn khi thăm 

khám lâm sàng và điều trị bệnh nhân vảy nến để nâng cao chất lượng cuộc 

sống cho bệnh nhân.  

1.1.5. Đặc điểm mô bệnh học 

Những thay đổi trên mô bệnh học của bệnh vảy nến khá đặc trưng với 

sự thay đổi ở cả thượng bì và trung bì.  

 Những thay đổi ở lớp thượng bì bao gồm: á sừng, dày sừng, lớp hạt mỏng, 

phía trên nhú bì mỏng, vi áp xe Munro, mụn mủ Kogoj, quá sản lớp gai 

dạng dùi trống. 

 Những thay đổi ở trung bì bao gồm: giãn mạch nhú bì và thâm nhiễm bạch 

cầu lympho. 

1.1.6. Tiến triển của bệnh 

Bệnh thường tiến triển mạn tính, xen kẽ giữa các đợt bùng phát (thời 

gian từ vài tuần đến vài tháng hoặc dai dẳng nhiều tháng, nhiều năm) là giai 
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đoạn ổn định bệnh. Tần số tái phát rất thay đổi. Sự lui bệnh có thể do tự nhiên 

hoặc do điều trị phù hợp. 

Cách phân giai đoạn bệnh: 

 Giai đoạn không hoạt động: thời kỳ lui bệnh (tổn thương sạch hoàn toàn, từng 

phần hoặc đang thu nhỏ diện tích) hoặc thời kỳ ổn định (các tổn thương ban đỏ 

có vảy tồn tại như nó đã có nhiều tháng trước). 

 Giai đoạn hoạt động (giai đoạn tiến triển): có sự mở rộng chu vi tổn 

thương hoặc xuất hiện tổn thương mới. 

1.2. Vai trò của các cytokine trong bệnh vảy nến thể thông thƣờng 

Vảy nến là bệnh viêm mạn tính ở da, có sự thay đổi đặc trưng về mô 

bệnh học và hệ thống các tế bào có thẩm quyền miễn dịch tại da và hệ thống. 

Các tế bào chủ yếu ở trung bì là tế bào tua gai (Dendritic cells – DCs), đại 

thực bào và các tế bào T [33]. Tổn thương da vảy nến chứa một số lượng lớn 

tế bào viêm, nên bệnh vảy nến được cho là do sự thay đổi hệ thống miễn dịch 

của cơ thể [33], [34]. Các nghiên cứu ban đầu tập trung chủ yếu vào vai trò 

của tế bào T trong cơ chế bệnh sinh do có sự tập trung một số lượng lớn tế 

bào T tại tổn thương vảy nến. Ngoài ra, việc sử dụng thuốc ức chế calcineurin 

hoặc các chất nhằm vào tế bào T đều làm cải thiện triệu chứng lâm sàng bệnh 

vảy nến. Điều này chứng minh rằng tế bào T có vai trò quan trọng trong cơ 

chế bệnh sinh vảy nến [35]. 

Hơn một thập kỷ trước, nhiều tác giả đã đề xuất rằng sự tương tác giữa 

các cytokine biểu hiện trên da tổn thương vảy nến có thể giải thích hầu hết 

các đặc điểm lâm sàng của bệnh vảy nến, như tăng tế bào sừng, tăng sinh 

mạch máu và viêm [36], [37]. Do đó, các cytokine đóng vai trò trung tâm 

trong quá trình tiến triển bệnh, đồng thời có thể là các mục tiêu điều trị có 

hiệu quả bệnh vảy nến [38].  

Trình tự cơ bản của các sự kiện miễn dịch trong vảy nến diễn ra như 

sau [34]: 
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 Kháng nguyên và các yếu tố kích thích (chấn thương, nhiễm trùng, chế độ 

ăn uống, stress…) kích hoạt tế bào đuôi gai, tế bào trình diện kháng 

nguyên, đại thực bào, bạch cầu đa nhân trung tính trên da.  

 Các tế bào miễn dịch tự nhiên này sản xuất các cytokine, trong đó có IFN-γ, 

TNF-α, IL-23, IL-6 kích hoạt các tế bào đuôi gai. Việc loại bỏ TNF-α bằng 

việc dùng các chất ức chế TNF-α như entanercept, có thể làm giảm số 

lượng tế bào đuôi gai và tế bào T, từ đó giảm quá trình tăng sinh tế bào 

sừng ở da trong bệnh vảy nến. TNF-α có vai trò trung tâm trong cả đáp 

ứng miễn dịch bẩm sinh và thu được [39]. 

 Tế bào đuôi gai sản xuất cytokine, đặc biệt là IL-23, IL-12; góp phần biệt 

hóa và hoạt hóa tế bào Th17 và Th1. Việc phát hiện ra vai trò trung tâm 

của tế bào Th17 đã đem đến những hiểu biết quan trọng về sinh lý bệnh 

cũng như những phương pháp điều trị cụ thể nhắm vào mục tiêu. Tế bào 

Th17 tạo ra một loại cytokine, bao gồm IL-17A, IL-17F, IL-21, UL-22, 

IL-6, TNF-α; tất cả những cytokine này đều liên quan đến bệnh vảy nến. 

Tế bào Th17 được tìm thấy ở vùng da bị tổn thương và trong huyết thanh ở 

bệnh nhân vảy nến.  

 Tế bào T được hoạt hóa, sản xuất nhiều cytokine, trong đó quan trọng là 

IL-17, cùng với các cytokine khác (IL-12, IL-20, IL-22) kích hoạt tế bào 

sừng tăng sinh, sản xuất thêm nhiều cytokine (TNF-alpha, IL-1beta, IL-6) 

 Các tế bào miễn dịch và tế bào sừng tiếp tục sản xuất cytokine, duy trì 

phản ứng viêm, tạo thành vòng xoắn bệnh lý.  

Như vậy, có thể thấy rằng, trục TNF/IL-17/IL-23 xuyên suốt và đóng 

vai trò chủ chốt trong quá trình sinh bệnh học của vảy nến [40]. 

Từ đó, các loại thuốc nhắm mục tiêu như, yếu tố hoại tử u (TNF-α), 

interleukin (IL-7, IL-23, IL-12/23, IL-22), yếu tố kích thích đơn dòng bạch 

cầu hạt (GM-CSF), cũng như các chất ức chế của Janus kinase (JAK1/2/3) 

làm giảm số lượng thụ thể các cytokine, đã được sử dụng trong điều trị bệnh 
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vảy nến hoặc hiện đang được thử nghiệm lâm sàng [36]. Có rất nhiều 

cytokine tham gia vào cơ chế bệnh sinh bệnh vảy nến. Trong nghiên cứu này, 

chúng tôi trình bày về các cytokine TNF-α, IL-17, IL-23 là những cytokine 

chính có liên quan đến sinh bệnh học của bệnh vảy nến.  

1.2.1. IL-17 

Interleukin-17 là một cytokine hoạt động như một chất trung gian trong 

các phản ứng chậm bằng cách tăng sản xuất chemokin trong các mô khác 

nhau để thu hút bạch cầu đơn nhân và bạch cầu trung tính gây nên phản ứng 

viêm, tương tự như interferon-γ. IL-17 được sản xuất bởi các tế bào T hỗ trợ 

và được kích thích bởi IL-23 dẫn tới làm tổn thương phá hủy mô trong các 

phản ứng chậm. Nhóm các IL-17 có chức năng như một cytokine tiền viêm 

gây đáp ứng miễn dịch với các kháng nguyên ngoại sinh bằng cách phá hủy 

tế bào [41]. 

Trong bệnh vảy nến có tăng nồng độ IL-17A và tăng thâm nhiễm của tế 

bào Th17 sản xuất IL-17A nếu có kích thích [42]. Đặc biệt quan trọng là các 

thử nghiệm lâm sàng đã chứng minh hiệu quả tốt của các thuốc sinh học ức 

chế IL-17A hoặc ức chế thụ thể IL-17A. Điều này nhấn mạnh vai trò quan 

trọng của tế bào T sản xuất IL-17A trong bệnh sinh bệnh vảy nến [43], [44]. 

Nhiều nghiên cứu cho thấy, gia đình IL-17 có chức năng điều tiết miễn 

dịch do nó kích thích sản xuất nhiều phân tử mang tín hiệu miễn dịch. Vai trò 

đáng chú ý nhất của IL-17 là sự tham gia của nó vào việc kích thích và làm 

trung gian phản ứng viêm. IL-17 thường kết hợp với phản ứng dị ứng. IL-17 

kích thích sản xuất nhiều cytokine khác (IL-6, G-CSF, GM-CSF, IL-1β, TGF-β, 

TNF-α), chemokin (bao gồm IL-8, GRO-α, và MCP-1), và prostaglandin (ví 

dụ, PGE2) từ nhiều loại tế bào (nguyên bào sợi, tế bào nội mô, tế bào biểu mô, 

tế bào sừng và đại thực bào). Việc tăng chemokin đã thu hút các tế bào khác 

bao gồm bạch cầu trung tính nhưng không có bạch cầu ái toan. IL-17 cũng có 

chức năng quan trọng trong việc tập hợp các tế bào TCD4+, được gọi là tế bào 
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T helper 17 (Th17). Với các vai trò này, gia đình IL-17 có liên quan đến nhiều 

bệnh miễn dịch/tự miễn gồm viêm khớp dạng thấp, hen, lupus, thải loại cấy 

ghép, miễn dịch chống khối u và bệnh vảy nến [45], [46], [47].  

IL-17 có năm thụ thể bao gồm IL-17R A, B, C, D và E. Trong các thụ 

thể này, IL-17RA là thụ thể đã được nghiên cứu nhiều nhất. IL-17RA gắn với 

cả IL-17A và IL-17F có mặt trong nhiều mô; tế bào nội mô mạch máu, tế bào 

T ngoại vi, dòng tế bào B, nguyên bào sợi, nguyên bào phổi, các tế bào đơn 

nhân dòng tủy (myelomonocytic), và tế bào mô đệm tủy. Tín hiệu dẫn truyền 

cho cả IL-17A và IL-17F cần sự có mặt của một phức hợp heterodimeric bao 

gồm cả IL-17RA và IL-17RC, sự vắng mặt của một trong hai thụ thể này 

khiến sự dẫn truyền không hiệu quả. Mô hình này cũng có ở thành viên như 

IL-17E,  cần một phức hợp  IL-17RA-IL-17RB (còn được gọi là IL-17Rh1, 

IL-17BR hoặc IL-25R) [41], [48], [49]. 

Giả thuyết Th1 đóng vai trò quan trọng trong cơ chế bệnh sinh của 

bệnh vảy nến đã thay đổi sau khi nhận thấy Th17 là quần thể tế bào T chính 

trong tổn thương da vảy nến [34], [47]. Đầu tiên các tác nhân ở da sẽ tác động 

lên tế bào tua gai làm hoạt hoá tế bào này dẫn đến sản xuất IL-23, IL-23 thúc 

đẩy quá trình biệt hoá Th17 [34], [50]. Biểu hiện của IL-12p35 không tăng lên 

dưới sự kích thích của các tác nhân môi trường này đã gợi ý rằng IL-12 và sự 

biệt hoá thành tế bào Th1 đóng 1 vai trò rất nhỏ (nếu có) trong cơ chế bệnh 

sinh bệnh vảy nến [51]. Trong các nghiên cứu tiền lâm sàng đã khám phá ra 

có sự tăng IL-23 tại tổn thương tương tự tổn thương vảy nến ở chuột, do đó 

IL-17A là chất trung gian quan trọng gây thay đổi da do IL-23 [52]. IL-17A 

và các IL khác của tế bào Th17 sẽ làm tăng sự hoạt hoá của các tế bào sừng 

và tăng sản xuất các chất trung gian gây viêm, do đó tạo nên vòng xoắn viêm 

tại tổn thương vảy nến [46] (Hình 1.3). Các quan sát này cung cấp thông tin 

cho sự phát triển của các thuốc sinh học mới nhắm vào IL-17A trong điều trị 

bệnh vảy nến như Secukinumab và Ixekinumab hoặc nhắm vào thụ thể của nó 

như Brodalumab.  
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Hình 1.1: Cơ chế bệnh sinh của bệnh vảy nến theo Lynde CW và cộng sự 

(2014) [46] 

IL-17A được sản xuất bởi nhiều loại tế bào từ hệ thống miễn dịch tự 

nhiên và miễn dịch thu được và cả tế bào Th17 [48], [53]. Trên mảnh sinh 

thiết da thấy tăng số lượng tế bào T IL-17A
+
 và tăng sự biểu hiện  RNA thông 

tin của IL-17A tại tổn thương da vảy nến so với da thường [42], [54], [55]. 

Nguồn gốc của tế bào T sản xuất IL-17A chủ yếu là ở trung bì, ngoài ra bạch 

cầu đa nhân trung tính và tế bào mast cũng là nguồn sản xuất IL-17A tại tổn 

thương vảy nến [46].  

Ảnh hưởng của IL-17: 

Các tế bào sừng là đích chủ yếu của IL-17A trong bệnh vảy nến. Thụ 

thể của IL-17A bộc lộ trên bề mặt của tế bào sừng ở toàn bộ thượng bì và rải 

rác ở bề mặt của các tế bào ở trung bì, bao gồm: các tế bào tua gai, tế bào xơ 

ở trung bì và các tế bào biểu mô [56]. IL-17A kích thích tế bào sừng biểu lộ 

rất nhiều các chemokins, bao gồm: CCL20, CXCL1, CXCL2, CXCL3, 

CXCL5 và CXCL8 (IL-8). CCL20 có thể hoá ứng động trực tiếp các tế bào 

CCR6
+
 đến da bao gồm tế bào Th17 và tế bào tua gai, do đó tạo nên một vòng 

xoắn bệnh lý các tế bào viêm tại tổn thương vảy nến [57]. Các ảnh hưởng 
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khác của IL-17A lên tế bào sừng có thể làm tăng sinh tế bào sừng thượng bì 

và làm gián đoạn hàng rào bảo vệ ở da [46].  

IL-17A trong bệnh vảy nến: 

Bệnh vảy nến được xem là bệnh hệ thống đã được chứng minh khi quan 

sát thấy tế bào Th17 và sự tham gia ít hơn của tế bào Th1 và Th2, các tế bào 

này đều tăng trong hệ thống tuần hoàn của bệnh nhân vảy nến so với người 

khoẻ mạnh [58]. Hơn nữa, khi điều trị bằng thuốc ức chế TNF-, infliximab 

đã làm giảm số lượng tế bào Th17 và Th1 lưu hành trong máu của bệnh nhân 

vảy nến. Tế bào Th17 ở tuần hoàn ngoại vi và tại da tổn thương của bệnh 

nhân vảy nến đã được chứng minh là có liên quan tuyến tính với độ hoạt động 

của bệnh được đo bằng chỉ số PASI [59]. Nồng độ IL-17A trong huyết thanh 

tương quan tuyến tính có ý nghĩa thống kê với chỉ số PASI [60], [61], [62]. 

Trong một nghiên cứu thuần tập trên bệnh nhân vảy nến thể mảng, những 

bệnh nhân có chỉ số PASI  10 đã chỉ ra rằng bệnh vảy nến thể vừa và nặng 

có nồng độ IL-17A huyết thanh cao gấp trên ba lần những bệnh nhân có chỉ 

số PASI < 10 [63]. Thêm vào đó, biểu hiện RNA thông tin của IL-17A cũng 

tăng ở tổn thương da vảy nến khi so sánh với vùng da quanh tổn thương. 

Trong một nghiên cứu khác cho thấy, sự cải thiện chỉ số PASI sau 12 tuần 

điều trị bằng ánh sáng cũng làm giảm nồng độ IL-17A trong huyết thanh, 

ngược lại, nồng độ IL-23 và nồng độ TNF- thì không giảm [64].  

Hiệu quả điều trị của thuốc ức chế TNF- (như Etanercept) có liên 

quan đến nồng độ IL-17A trong một số nghiên cứu nhỏ. Những bệnh nhân 

đáp ứng với Etanercept có sự giảm nhanh nồng độ IL-17A, không giống với 

những bệnh nhân không đáp ứng với Etanercept [65]. Trong một nghiên cứu 

thử nghiệm lâm sàng có đối chứng ngẫu nhiên, etanercept làm giảm chỉ số 

PASI có ý nghĩa thống kê khi so sánh với acitretin, và nồng độ IL-17A chỉ 

giảm ở nhóm được điều trị bằng Etanercept [60]. Nghiên cứu của Fitz và cộng 

sự trên bệnh nhân vảy nến được điều trị bằng Tofacitinib và Etanercept cũng 

chỉ ra nồng độ IL-17 tăng cao khi chỉ số PASI càng cao và giảm ở những 

bệnh nhân có đáp ứng với điều trị [66]. 
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1.2.2. IL-23 

Là một phân tử dị trùng (heterodimer), được cấu tạo từ hai tiểu phần 

p19 (được mã hóa bởi IL-23A) và p40 (cũng chính là thành phần cấu tạo của 

IL-12, được mã hóa bởi IL-12B [67]). IL-23 được sản xuất bởi tế bào tua gai 

dạng tủy hoạt hóa (chiếm đa số), đại thực bào và các tế bào sừng [68]. 

Phức hợp IL-23 receptor bao gồm hai tiểu phân: một tiểu phân IL-23 

receptor đặc hiệu và tiểu phân IL-12Rβ không đặc hiệu, cũng là thành phần 

của phức hợp IL-12 receptor, lần lượt được mã hóa bởi gen IL-23 và IL-

12Rβ1. IL-23R được bộc lộ chính tại tế bào T, NK, và ít hơn ở tế bào đơn 

nhân, tế bào tua gai. Chỉ sau một thời gian ngắn nghiên cứu, IL-23 được công 

nhận là một cytokine tiền viêm trong đáp ứng tự miễn dịch cả trên thực 

nghiệm ở động vật và người. Ở người, IL-23 được thấy với nồng độ cao trong 

một số bệnh qua trung gian miễn dịch như bệnh Crohn’s, viêm khớp dạng 

thấp, xơ cứng bì. Do IL-23 có tác dụng biệt hóa và duy trì tế bào Th17 – tế 

bào có vai trò quan trọng trong nhiều bệnh tự miễn như bệnh vảy nến, bệnh 

Crohn [69], [70], [71]. IL-23 được sản xuất bởi tế bào tua gai dạng tủy và một 

phần nhỏ từ các tế bào sừng [72]. Vai trò của IL-23 trong cơ chế bệnh sinh 

vảy nến đã được chứng minh qua các thực nghiệm, mặc dù chúng không có 

vai trò trong giai đoạn biệt hóa sớm của Th17, nhưng chúng có vai trò của 

trong giai đoạn biệt hóa cuối cùng của Th17 [73]. IL-23 được chế tiết bởi tế 

bào tua gai có khả năng kích thích tế bào Th17 hoạt hóa và giải phóng các 

cytokine tiền viêm tác động lên tế bào sừng.  

Các nghiên cứu đã chỉ ra rằng, vảy nến là bệnh viêm da mạn tính liên 

quan đến tế bào T, là kết quả của sự tương tác giữa môi trường và các yếu tố 

gen. Các nghiên cứu mới nhất hiện nay đã phát hiện IL-23 có vai trò kích 

thích và thúc đẩy sự biệt hóa dưới nhóm của tế bào T CD4 hoạt hóa là Th17 

[74], [75]. Quá trình IL-23/Th17 đóng vai trò quan trọng trong cơ chế bệnh 

sinh của vảy nến. 
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Sơ đồ 1.1: Con đường tham gia của các IL-12, IL-23 và IL-17 [76] 

Cơ chế hoạt động của IL-23/Th17 diễn ra như sau: IL-23 kích thích sự 

đáp ứng của Th17 bằng cách gắn và truyền thông tin qua phức hợp receptor 

của nó gồm IL-12Rβ1 và IL-23R trên bề mặt tế bào. Khi IL-23R trên tế bào T 

được hoạt hóa, nó sẽ thúc đẩy sự phát triển của Th17, từ đó kích thích Th17 

sản xuất IL-17A, IL-17F, IL-22 [77]. Sự hoạt hóa IL-17R gây tăng nối protein 

Act1. Các sản phẩm sau đó của các cytokine tiền viêm, chemokin và peptid 

kháng khuẩn tác động lên tế bào sừng sẽ kích thích phản ứng viêm gây tổn 

thương vảy nến [34]. Chính tế bào sừng lại duy trì và khuếch đại quá trình 

viêm mạn tính do sản xuất IL-23, các chemokin, thành viên của gia đình S100 

và các peptid kháng khuẩn (TNF, IL-8, CCL-20…). 

Đại thực bào, tế bào tua gai, tế bào sừng 

Tế bào NK Dưới týp 

Th1 (Th17) 

Tế bào Th1 

Cytokine týp 1 

Tăng sự di chuyển 

tế bào T tới thượng 

bì, kích thích tăng 

sinh tế bào sừng  

           IL-17 

Tăng sinh tế bào 

nội mạc, kích thích 

tăng sinh tế bào 

sừng 

Sản xuất các cytokine tiền viêm 
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Hình 1.2: Con đường dẫn truyền tín hiệu của IL-23 và IL-17  [78] 

Một số nghiên cứu so sánh thấy có sự gia tăng IL-23 tại tổn thương vảy 

nến so với vùng da lành, nồng độ IL-23 giảm khi người bệnh đáp ứng với 

điều trị [58], [79], [80]. Nghiên cứu được thực hiện trên chuột của Chan JR và 

cộng sự (2006), Kopp T và cộng sự (2003): khi tiêm IL-23 vào da hoặc tăng 

IL-12/23p40 ở tế bào sừng của chuột, thấy xuất hiện tổn thương đỏ da, có vảy 

và hình ảnh mạch máu ở nhú trung bì tăng giống hình ảnh mô bệnh học của 

vảy nến [81], [82]. IL-23 được tìm thấy nhiều hơn tại tổn thương vảy nến do 

đây là vị trí IL-23 được sản xuất hầu hết bởi các tế bào tua gai, các tế bào 

sừng [75]. Các nghiên cứu về mối liên quan của bộ gen được thực hiện rõ 

ràng và lặp lại đã cho thấy một số gen của quá trình tổng hợp IL-23 có liên 

quan tới bệnh vảy nến. Nghiên cứu của Liu Y và cộng sự (2008) chỉ ra gen 

mã hóa IL-23 receptor và đơn vị p40, p19 của IL-23 có liên quan với bệnh 

vảy nến [83]. Ngoài ra, các nghiên cứu còn cho thấy kết quả điều trị đáp ứng 

tốt với Ustekinumab, một kháng thể đơn dòng cạnh tranh với IL-23, ức chế 

IL-23 gắn vào receptor IL-23 của tế bào Th17 [84]. 
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Trong một nghiên cứu cho thấy nồng độ IL-23 trong huyết thanh tăng cao 

ở bệnh nhân vảy nến so với người khoẻ mạnh và có liên quan tuyến tính với độ 

nặng của bệnh, ngoài ra nồng độ IL-23 giảm khi đáp ứng với điều trị bằng UVB 

dải hẹp [85]. Kết quả này cũng tương tự ở một nghiên cứu khác [64]. 

1.2.3. TNF- 

TNF-α hiện được coi là một cytokine trung tâm trong sự phát triển của 

một số bệnh tự miễn. Vai trò của của TNF- trong sinh bệnh học của viêm 

khớp và hiệu quả của ức chế TNF- trong các mô hình viêm khớp động vật 

đã mở ra một cách tiếp cận mới để nhằm mục tiêu các cytokine trong điều trị 

các bệnh viêm [86]. TNF-α là một cytokine bí ẩn liên quan đến cơ chế bệnh 

sinh vảy nến. Mặc dù nó được sản xuất bởi hầu hết các tế bào T và tế bào 

trình diện kháng nguyên kích hoạt (Langerhans), nhưng một mình TNF-α lại 

không tạo ra phản ứng đáng kể từ các tế bào sừng nuôi cấy. Tuy vậy, khi kết 

hợp với IL-17A [87], IL-17C [88] và các cytokine khác, nó tạo thành sức 

mạnh tổng hợp, khuếch đại các phản ứng và là một yếu tố quan trọng của cơn 

bão cytokine trong bệnh vảy nến. Mặt khác, TNF- hoạt động thông qua hoạt 

hoá con đường yếu tố nhân NF-B, từ đó ảnh hưởng đến sự sống sót, tăng 

sinh và chống lại sự chết theo chương trình của tế bào sừng và tế bào lympho 

[89]. Hơn nữa, TNF- kích thích tế bào sừng sản xuất IL-8 dẫn đến hình 

thành ổ áp xe nhỏ bằng cách tập trung nhiều các bạch cầu đa nhân trung tính. 

TNF- kích thích tế bào Th17 sản xuất các cytokine tiền viêm thông qua con 

đường NF-B tại tổn thương vảy nến, nếu phá vỡ con đường truyền tín hiệu 

này sẽ mất sự sản xuất IL-17A từ tế bào TCD4
+ 

 [89]. Sau thành công của 

việc nhắm mục tiêu TNF- trong điều trị viêm khớp, phương pháp này cũng 

được thực hiện trong bệnh vảy nến, một số thuốc sinh học thể hiện có hiệu 

quả đặc biệt [61], [90]. Tuy vậy, không phải tất cả các bệnh nhân vảy nến đều 
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đáp ứng một cách đáng kể với thuốc ức chế TNF- [91], cho thấy rằng có thể 

có sự khác biệt trong các mạng lưới viêm tại các tổn thương da của bệnh nhân 

[92]; điều này được giải thích là do sự không đồng nhất về nền tảng di truyền, 

sự cân bằng khác nhau các alen bảo vệ và các alen liên quan đến bệnh tật trên 

một số locus [93]. 

Điều rõ ràng là TNF- tăng biểu hiện tại tổn thương vảy nến. Tuy 

nhiên, các nghiên cứu về nồng độ TNF- trong huyết thanh bệnh nhân vảy 

nến thì cho kết quả khác nhau. Một số nghiên cứu cho thấy nồng độ TNF- 

tăng cao ở bệnh nhân vảy nến [94], [95]. [96]. Tuy vậy, không có sự khác biệt 

về nồng độ ở các nhóm tuổi, đồng thời cũng không có sự khác biệt về giới và 

chỉ số PASI [97]. Một số nghiên cứu khác thì cho thấy nồng độ TNF- trong 

giới hạn bình thường ở bệnh nhân vảy nến thậm chí ở bệnh nhân đỏ da toàn 

thân do vảy nến [64].  

Sự thay đổi nồng độ TNF- sau điều trị cũng có những kết quả khác 

nhau. Theo Coimbra và cộng sự đánh giá sự thay đổi nồng độ của các 

cytokine trước, trong và sau điều trị bằng UVB dải dẹp trên 34 bệnh nhân cho 

thấy nồng độ TNF- trước điều trị không thay đổi so với người khoẻ mạnh và 

giảm có ý nghĩa thống kê với p < 0,05 sau 3 tuần điều trị, p < 0,001 sau 6 tuần 

điều trị và p < 0,0001 sau 12 tuần điều trị [64]. Trong một nghiên cứu khác 

của Rossi và cộng sự cho kết quả hoàn toàn trái ngược với các nghiên cứu 

khác. Nghiên cứu này đánh giá nồng độ TNF- ở 28 bệnh nhân vảy nến thông 

thường được điều trị bằng UVB dải hẹp. Kết quả cho thấy nồng độ TNF- tăng 

lên sau điều trị bằng UVB dải hẹp, đặc biệt là ở tuần thứ 12 (1,52 pg/ml so với 

1,86pg/ml), sự khác biệt này có ý nghĩa thống kê với p < 0,001. Điều này được 

giải thích là do sau khi chiếu UVB dải hẹp làm tăng giải phóng cytokine cả 

vùng da bị tổn thương vảy nến và vùng da không bị tổn thương [98]. 
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Nghiên cứu của Akcali và cộng sự năm 2014 trên 21 bệnh nhân vảy 

nến thông thường được điều trị bằng ciclosporin và 25 bệnh nhân được điều 

trị bằng acitretin; đo nồng độ TNF- trước và sau điều trị 8 tuần. Kết quả cho 

thấy có sự giảm nồng độ TNF- có ý nghĩa thống kê giữa trước và sau điều trị 

với p < 0,001 (35,46 so với 9,6 của nhóm điều trị bằng ciclosporin và 33,67 

so với 9,1 của nhóm điều trị bằng acitretin) [99].  

1.3. Điều trị bệnh vảy nến 

1.3.1. Chiến lược điều trị bệnh vảy nến  

Bệnh vảy nến là bệnh da mạn tính, sinh bệnh học còn nhiều vấn đề 

chưa rõ ràng, do đó việc điều trị gặp nhiều nan giải, chưa có phương pháp 

điều trị khỏi bệnh [7], [8]. Mục đích điều trị là sạch tổn thương, duy trì thời 

gian lui bệnh, nâng cao chất lượng cuộc sống cho người bệnh. Để điều trị có 

hiệu quả, phải có sự kết hợp tốt giữa bác sĩ và bệnh nhân để đưa ra chiến lược 

điều trị thích hợp với từng giai đoạn bệnh, thể bệnh. Bệnh nhân cần tuân thủ 

chế độ làm việc, sinh hoạt hợp lý dưới sự chỉ dẫn của bác sĩ chuyên khoa. 

Quá trình điều trị chia hai giai đoạn: tấn công và duy trì, với kế hoạch dùng 

thuốc đơn độc, kết hợp, luân chuyển và kế tiếp theo bậc thang điều trị từ 

thuốc tác dụng nhẹ đến tác dụng mạnh, từ tại chỗ kết hợp với toàn thân [8].  

1.3.2. Đánh giá hiệu quả điều trị 

Năm 1993, Heng-Leong Chan đưa ra công thức tính hiệu quả điều trị 

theo % PASI [8]: 

PASI% = (PASI trƣớc điều trị - PASI sau điều trị)/PASI trƣớc điều trị×100 

Hiện nay, đa số các tác giả thống nhất đánh giá hiệu quả một phương 

pháp điều trị dựa vào PASI - 50, PASI - 75 và PASI - 90. Khi đạt được PASI 

- 75 trở lên thì phương pháp, thuốc đó rất hiệu quả điều trị bệnh vảy nến 

thông thường [8]. 
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1.3.3. Các phương pháp điều trị bệnh vảy nến 

Một phương pháp điều trị được coi là tối ưu khi đạt những yêu cầu sau 

[4], [14], [16]:  

 Thời gian điều trị ngắn, thời gian bệnh ổn định dài. 

 An toàn. 

 Bệnh nhân chấp nhận được. 

1.3.3.1. Điều trị tại chỗ 

 Corticoid 

 Acid salicylic 

 Chế phẩm nhựa đường 

 Diathranol 

 Calcipotriol 

 Retinoids 

 Tacrolimus 

1.3.3.2. Điều trị toàn thân 

 Methotrexate (MTX) 

 Vitamin A acid (Acitretin) 

 Ciclosporin 

 Các chế phẩm sinh học 

1.3.3.3. Điều trị bằng ánh sáng 

 Quang trị liệu (NB-UVB, BB-UVB) 

 Quang hóa trị liệu (PUVA) 

 Laser Excimer 

1.3.4. Điều trị bệnh vảy nến bằng tia cực tím 

1.3.4.1. Đại cương về cực tím 

 Tia cực tím là sóng điện từ có bước sóng từ 200-400 nm, tia cực tím 

(ultraviolet – UV) gồm 3 loại: UVC: bước sóng 200-290nm, UVB: bước 
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sóng 290-320nm, UVA: bước sóng 320-400nm. Tia UVB và UVA có hoạt 

tính sinh học, trong đó UVB có hoạt tính sinh học nhiều hơn. Trong gần 

hai thập kỷ gần đây, nhiều công trình nghiên cứu công nhận rằng tia UV, 

đặc biệt UVB có tác động lên hệ miễn dịch [100]. 

 Cơ chế tác dụng của tia cực tím:  

+ Khi chiếu tia cực tím đến da, DNA của tổ chức hấp thụ tia sau đó bị 

biến đổi thành pyrimidine dimer. Từ đó gây ngừng chu kì tế bào. Do 

bước sóng ngắn nên khả năng đâm xuyên của UVB kém, chủ yếu tác 

dụng lên tế bào thượng bì và tế bào Langerhans. Ngoài ra UVB còn tác 

động vào màng tế bào, tế bào chất. 

+ Tăng biểu lộ gene p53 gây chết tế bào theo chương trình. 

+ Giảm IL-12, IL-18, IL-23, IL-17, IL-6, TNF-α dẫn tới giảm đáp ứng 

viêm trong cơ chế bệnh sinh của vảy nến. 

+ Tăng tổng hợp IL-10, Prostaglandin E2 thông qua tăng hoạt hóa men 

COX2, từ đó ức chế lympho T, Langerhans và gây ra tác dụng toàn thân. 

Các phương pháp điều trị bằng tia cực tím 

Liệu pháp quang hoá (PUVA) 

Từ thời cổ đại, người ta sử dụng các chiết xuất từ cây có chứa psoralen, 

sau đó chiếu ánh nắng mặt trời để điều trị bệnh bạch biến (vitiligo)  [8]. Vào 

đầu những năm 50, psoralen được chiết xuất và được áp dụng điều trị bệnh 

bạch biến [8]. Năm 1953, Parrish và Fitzpatrick cho thấy hiệu quả tốt trong 

vảy nến khi uống psoralen (8-MOP: 8- methoxypsoralen), sau đó chiếu các 

nguồn UVA công suất cao [8]. Phương pháp điều trị mới này người ta gọi là 

liệu pháp quang hoá hay PUVA (psoralen + ultraviolet A) [8].  

 Chỉ định: 

+ PUVA được chỉ định điều trị cho các trường hợp vảy nến mức độ nặng, 

khó điều trị, vảy nến thể mảng không đáp ứng với các phương pháp 
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điều trị thông thường, vảy nến lòng bàn tay, chân đáp ứng tốt với điều 

trị PUVA-acitretin.  

+ Viêm khớp vảy nến mà không có viêm cột sống có thể đáp ứng tốt với 

điều trị PUVA, cải thiện đỏ da, sưng nề và viêm ở các khớp ngoại biên.  

 Chống chỉ định  [4], [14]: 

+ Bệnh lupus ban đỏ hệ thống và ban đỏ dạng đĩa  

+ Bệnh nhân có bệnh lý gan 

+ Người đã điều trị tia xạ trước đó 

+ Trẻ em. 

Điều trị bệnh vảy nến bằng UVB dải rộng 

 Định nghĩa: Là phương pháp sử dụng tia cực tím bước sóng trung bình   

290 – 320nm. 

 Phác đồ điều trị [101]: 

+ Số lần điều trị có thể từ 2 - 5 lần/tuần. 

+ Liều có thể được tính theo liều đỏ da tối thiểu hoặc theo týp da. 

+ Lưu ý trước, trong, sau điều trị: Trước điều trị bôi dầu parafin; trong 

quá trình điều trị bảo vệ mắt bằng kính chống tia UV, bảo vệ sinh dục; 

sau khi chiếu sử dụng kem chống nắng tránh bỏng nắng. 

1.3.4.2. Điều trị vảy nến bằng tia cực tím dải hẹp (UVB 311nm) 

Khái quát điều trị vảy nến bằng UVB-311 nm 

Liệu pháp quang học là sử dụng nguồn ánh sáng nhân tạo được sử dụng 

trên 60 năm nay trong điều trị bệnh vảy nến, nếu tính cả liệu pháp ánh nắng 

thì nó tồn tại từ nhiều thế kỷ nay. UVB là tia cực tím có bước sóng từ 290-

320 nm. Các nguồn sáng nhân tạo phát bức xạ UVB dải rộng đã được dùng 

như một phương pháp điều trị bệnh từ đầu thế kỷ XX. Phương pháp điều trị 

chiếu UVB kết hợp bôi hắc ín than đá (coal tar) được đưa ra bởi Goeckerman 

là một phương pháp điều trị vảy nến rất hiệu quả [102], [103]. Năm 1981, 
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Parrish và cộng sự chứng minh rằng ánh sáng có bước sóng ngắn hơn 295nm 

không có tác dụng trong điều trị vảy nến. Trong khi đó, bước sóng ở khoảng 

300 đến 313 nm có tác dụng nhất [104]. Bước sóng nhỏ hơn 300 nm chủ yếu 

gây tác dụng đỏ da và ung thư da không hắc tố. Sau khi UVB dải hẹp ra đời 

(311 nm), đánh dấu một bước tiến mới trong liệu pháp quang học, các thiết bị 

chiếu UVB dải hẹp đã thay thế dần các thiết bị chiếu UVB dải rộng [105]. 

Khi so sánh với PUVA, UVB dải hẹp cũng là một lựa chọn điều trị tốt thay 

thế cho PUVA với nhiều ưu điểm: không cần dùng thêm psoralen, hầu như 

không có tác dụng không mong muốn cấp tính, hầu như không có nguy cơ 

gây tăng nhạy cảm ánh sáng do thuốc, cũng không cần tránh nắng kỹ cho da 

và mắt sau mỗi lần điều trị [106].  

Cơ chế tác dụng của UVB dải hẹp:  

Hầu hết bức xạ UVB được hấp thụ bởi thượng bì và trung bì nông. Tia 

UVB gây ra nhiều loại tổn thương khác nhau trên phân tử DNA, trong đó các 

sản phẩm pyrimidine dimer và 6,4 pyrimidine-pyrimidone có vai trò đặc biệt 

quan trọng trong cơ chế tác dụng cũng như tác dụng không mong muốn của 

UVB. DNA tế bào tổn thương chuyển thành pyrimidine dimer gây ngừng chu 

kỳ tế bào, có vai trò ức chế tăng sinh thượng bì. UVB còn gây các thay đổi 

quang hóa đối với acid trans-urocanic, chuyển thành dạng cis-. Acid urocanic 

là một sản phẩm giáng hóa của histidine và có một lượng lớn ở lớp sừng. 

Trước kia, người ta cho rằng nó là một chất bảo vệ chống lại UV tự nhiên. 

Hiện nay, có bằng chứng đáng kể cho thấy acid cis-urocanic là một chất trung 

gian gây ức chế miễn dịch bởi UVB [107]. Một đích tác động khác của UVB là 

tryptophan. UVB chuyển đổi tryptophan thành 6 formylindolo[3,2b]carbazole 

(FICZ), chất này gắn với thụ thể arylhydrocarbon hydroxylaser nội bào, khởi 

đầu một chuỗi các phản ứng mà kết quả là hoạt hóa các con đường truyền tín 

hiệu. Một trong những con đường đó làm biểu hiện men yclooxygenase-2, là 
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một men cần thiết cho tổng hợp prostaglandin E2 [108]. Ngoài ra, khi được 

chiếu UVB, có sự tạo thành các chất trung gian oxy hóa mạnh, có tác dụng 

tạo ra một dòng phản ứng như làm tổn thương DNA hình thành 8-oxo-

deoxyguanosine, peroxid hóa lipid, hoạt hóa các con đường tín hiệu, kích 

thích sản xuất cytokine [109]. 

Vai trò ức chế miễn dịch của UVB là do UVB có thể ức chế sự hoạt hóa 

của tế bào T hiệu ứng, trong khi các tế bào T điều hòa không thay đổi [110]. Sự 

mất cân bằng giữa tế bào T hiệu ứng và T điều hòa dẫn đến giảm đáp ứng miễn 

dịch qua trung gian tế bào. Đồng thời phản ánh tình trạng ức chế các hoạt động 

của các tế bào tua gai tại da mà chức năng chủ yếu của chúng là trình diện 

kháng nguyên cho tế bào lympho T. Đó là do ảnh hưởng trực tiếp cũng như ảnh 

hưởng gián tiếp của UVB trên các tế bào tua gai thông qua sự sản xuất IL-10 

và PGE2, cả hai đều có tác dụng làm mất khả năng trình diện kháng nguyên của 

các tế bào tua gai, do đó loại trừ đáp ứng của các tế bào T [111].  

Ngoài ra, UVB gây tăng biểu lộ gen p53 gây ra chết tế bào theo chương 

trình đặc biệt ở các tế bào lympho T [100].  

Chỉ định 

Theo Beani và cộng sự (2012) khuyến cáo điều trị UVB dải hẹp là lựa 

chọn ưu tiên khi điều trị ánh sáng ở trẻ em, người trẻ và người trưởng thành 

với vảy nến mức độ vừa với tổn thương không quá dày. UVB dải hẹp cũng có 

thể dùng được ở phụ nữ có thai, cho con bú và ở những bệnh nhân suy chức 

năng gan, thận [106], UVB có thể dùng đơn độc trong những trường hợp 

không dùng được psoralen hoặc bệnh nhân có phản ứng toàn thân mạnh khi 

dùng psoralen [4]. .  

UVB thường được dùng phối hợp với các phương pháp điều trị khác 

như kết hợp với MTX trong giai đoạn tấn công, dùng MTX phối hợp với 

chiếu UVB, sau đó duy trì bằng UVB [4],[112]. UVB tăng tác dụng khi phối 
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hợp với anthralin, calcipotriol, retinoid uống, bôi nhưng cần giảm liều chiếu 

ban đầu. Khi phối hợp UVB với các phương pháp trên thường đem lại hiệu 

quả điều trị cao, giảm được liều UVB, retinoid, giảm được tác dụng không 

mong muốn [4], [14]. UVB cũng có thể kết hợp với psoralen, hiệu quả tương 

đương với PUVA, tuy nhiên nhiều tác dụng không mong muốn hơn. 

Chống chỉ định [113]: 

+ Chống chỉ định tuyệt đối: khiếm khuyết gen gây tăng nhạy cảm ánh 

sáng hoặc một tình trạng tăng nguy cơ ung thư da hay bệnh nhân mắc 

lupus ban đỏ hệ thống 

+ Chống chỉ định tương đối: 

o Động kinh 

o Bệnh nhân đang điều trị thuốc làm tăng nhạy cảm ánh sáng 

o Týp da I 

o Nevi sắc tố loạn sản 

o Tiền sử ung thư da 

o Không tuân thủ điều trị 

o Nguyên nhân thể chất, tâm lý không thể hoàn thành điều trị 

o Bệnh da nhạy cảm ánh sáng, bệnh da do ánh sáng 

o Điều trị trước đó có dùng arsen hoặc bức xạ ion hóa 

o Bệnh lý gan nặng 

Phác đồ điều trị: 

+ Số lần điều trị có thể từ 2-5 lần/tuần. Liều chiếu có thể tính theo liều đỏ 

da tối thiểu hoặc tính theo týp da.  

Lưu ý: trước khi điều trị bệnh nhân được bôi dầu parafin, không tiếp 

xúc với ánh sáng; trong quá trình điều trị phải đeo kính chống tia UV để bảo 

vệ mắt, sinh dục cũng được bảo vệ; sau khi chiếu, bệnh nhân dùng kem chống 

nắng để tránh bỏng nắng. 
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o Liều chiếu có thể tính theo 2 cách: dựa theo týp da theo Fitzpatrick 

hoặc liều đỏ da tối thiểu (minimal erythema dose – MED) [101]. 

o Dựa theo týp da Fitzpatrick [4]: 

Týp da theo  

Fitzpatrick 

Liều NB-UVB ban đầu 

(mJ/cm
2
) 

I 130 

II 220 

III 260 

IV 330 

V 350 

VI 400 

Liều chiếu ban đầu dựa vào týp da như bảng trên. Liều tiếp theo tăng 

mỗi lần 10-20% nếu bệnh nhân không bị đỏ da.  

o Dựa theo liều đỏ da tối thiểu - MED:  

MED là liều UVB thấp nhất gây đỏ da. Được xác định bằng cách cho 

chiếu UVB vào 6-12 vị trí với diện tích 1 cm
2
 liên tiếp của mặt trong cẳng 

tay, phần dưới của lưng, liều chiếu theo thứ tự 200, 400, 600, 800, 1000, 1200 

mJ/cm
2
 từ chính thiết bị dùng để điều trị bệnh sau khi test. Đọc kết quả sau 

24h, vị trí nào gây ra đỏ da tối thiểu thì giá trị đó chính là MED [101]. 

Quy trình điều trị - dựa theo Phototherapy treatment protocols 2005 [114]: 

+ Liều khởi đầu bằng 50% MED.  

+ Sau đó nếu không đỏ da, đối với các lần sau chiếu trong vòng 3 ngày so 

với lần chiếu liền trước đó:  

o Lần chiếu 2 – 20: tăng liều 10% MED mỗi lần 

o Lần chiếu 21 trở đi: tăng liều theo đánh giá của bác sĩ 

o Liều chiếu tối đa không vượt quá 4 lần liều MED trừ khi được chỉ 

định bởi bác sĩ. 
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+ Nếu lần chiếu sau muộn hơn 3 ngày so với lần chiều trước, cụ thể: 

o Từ 4-7 ngày: giữ nguyên liều điều trị trước đó 

o Từ 1-2 tuần: liều chiếu giảm 25% so với liều điều trị trước đó 

o Từ 2-3 tuần: liều chiếu giảm 50% so với liều điều trị trước đó 

o Từ 4 tuần trở lên: bắt đầu điều trị lại từ đầu theo liều MED. 

+ Điều trị duy trì: khi bệnh nhân đạt PASI 75 

o Một lần/tuần trong 4 tuần: giữ nguyên liều; 

o Một lần/tuần trong 4 tuần tiếp: giảm 25% liều; 

o Một lần/tuần: giảm 50% liều. 

Tác dụng không mong muốn: 

UVB nói chung và UVB 311nm nói riêng ít có tác dụng không mong 

muốn. UVB có thể gây ban đỏ, ít gây ung thư da dù liều cao (trừ bộ phận 

sinh dục). 

 Tác dụng không mong muốn cấp tính:  

+ Đỏ da: Thường gặp nhất và thường là nguyên nhân làm cho bệnh nhân 

từ chối điều trị UVB. Đỏ da đạt đỉnh ở khoảng 12 - 24 giờ sau chiếu và 

thường mất nhanh hơn PUVA. Chia làm 4 mức độ: 1, 2, 3, 4 tương ứng 

đỏ da tối thiểu, đỏ da tươi, đỏ da với phù cộng đau, đỏ da cộng bọng 

nước cộng với đau. Nếu đỏ da khu trú có thể tiếp tục điều trị trong khi 

bảo vệ vùng đỏ da bằng quần áo hoặc kẽm oxide. Nếu đỏ da lan rộng 

ngừng điều trị, sử dụng kem corticoid điều trị hoặc có thể kết hợp với 

giảm đau không steroid nếu đỏ da độ 3, 4. 

+ Ngứa: Thường gặp khi da khô. Vì thế trước khi điều trị bệnh nhân nên 

được bôi parafin. 

+ Bọng nước trên nền mảng vảy nến. 

+ Nhiễm độc ánh sáng bán cấp: Gặp trên một vài bệnh nhân. 

+ Về mắt: Viêm bờ mi. Gặp ở những người không bảo vệ mắt bằng kính 

chống tia UV. Phản ứng này biến mất nhanh chóng khi được điều trị. 
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+ Nhiễm khuẩn: Herpes tái phát. 

+ Lupus ban đỏ, pemphigus, pemphigoid có thể tái phát khi chiếu tia UV. 

 Tác dụng không mong muốn lâu dài: UVB có ít nguy cơ tác dụng không 

mong muốn lâu dài khi so với PUVA. Nếu gặp thì thường ở người có týp 

da I, II [106]. 

+ Lão hóa da do ánh sáng: Có thể gặp đồi mồi... 

+ Ung thư da: Mặc dù UVB là một tác nhân gây ung thư đã biết, khả 

năng gây ung thư của UVB thấp hơn so với PUVA. Tuy nhiên còn 

thiếu những nghiên cứu tiến cứu để có thể đánh giá rõ ràng hơn nguy 

cơ gây ung thư của UVB dải hẹp [115]. 

+ UVB có thể gây ức chế miễn dịch. 

Hiệu quả điều trị: 

UVB dải hẹp có hiệu quả cao trong điều trị vảy nến, một số nghiên cứu 

cho thấy hiệu quả tương đương với PUVA trong khi tác dụng không mong 

muốn ít hơn. Khi so với PUVA uống, Chen và cộng sự cho thấy tỉ lệ bệnh 

nhân đạt PASI 75 ở những bệnh nhân điều trị UVB dải hẹp và PUVA uống 

hầu như không có sự khác biệt. Liều chiếu tích lũy cũng như tỉ lệ tái phát 

cũng không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa hai phương pháp điều trị 

[116]. Nghiên cứu của T. Markham và cộng sự năm 2000 tiến hành trên 54 

bệnh nhân vảy nến thể mảng được chia ngẫu nhiên vào 2 nhóm: nhóm 1 gồm 

29 bệnh nhân điều trị NBUVB 3 lần/tuần, nhóm 2 gồm 25 người điều trị 

PUVA uống 2 lần/tuần. Không có sự khác biệt về số lần chiếu, thời gian đạt 

được sạch tổn thương và thời gian tái phát trung bình ở 2 nhóm (p<0,05) Tác 

dụng phụ đỏ da, ngứa của 2 phương pháp là như nhau trong khi nhóm PUVA 

uống có tác dụng phụ như buồn nôn, đau bụng. Các tác giả kết luận NBUVB 

3 lần/tuần trong vảy nến thể mảng có hiệu quả tương tự như PUVA uống 2 

lần/tuần [117]. 
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Nghiên cứu mù đôi của Sami S. Yones và cộng sự năm 2005 tiến hành 

trên 93 bệnh nhân vảy nến thể mảng mức độ vừa nặng trong đó PUVA 2 

lần/tuần là 46 BN, NBUVB 2 lần/tuần là 47 BN. Kết quả: tỉ lệ sạch tổn 

thương ở nhóm PUVA 84% so với 65% ở nhóm NBUVB với p = 0,02, số lần 

chiếu sạch tổn thương của PUVA trung bình 17 lần so với 28,5 lần của 

NBUVB với p <0,01, chỉ 35% duy trì được sạch tổn thương sau 6 tháng 

ngừng chiếu ở nhóm NBUVB trong khi ở nhóm PUVA là 65% với. Kết luận 

PUVA 2 lần/tuần hiệu quả hơn NBUVB 2 lần/tuần [118]. 

Nghiên cứu của Tahir và cộng sự 2004 tiến hành trên 40 bệnh nhân vảy 

nến thể mảng mức độ vừa nặng trong đó PUVA 3 lần/tuần là 20 BN, NBUVB 

3 lần/tuần là 20 BN. Kết quả: tỉ lệ sạch tổn thương ở nhóm PUVA 85% so với 

60% ở nhóm NBUVB với p = 0,038, số lần chiếu sạch tổn thương của PUVA 

trung bình 17 lần so với 25,5 lần của NBUVB với p = 0,0002. Kết luận 

PUVA 3 lần/tuần hiệu quả hơn NBUVB 3 lần/tuần [119]. 

Trong một nghiên cứu tổng quan hệ thống và phân tích gộp năm 2013 

với 41 thử nghiệm lâm sàng ngẫu nhiên có đối chứng gồm 2416 bệnh nhân 

vảy nến điều trị bằng ánh sáng. Trong đó có 9 thử nghiệm sử dụng PASI 75 

làm mốc đánh giá hiệu quả và an toàn của NB-UVB đơn trị liệu, cho kết quả  

62% bệnh nhân đạt PASI 75. [120]. Trong một nghiên cứu tổng quan khác 

năm 2012 với 8 thử nghiệm, cho kết quả 70% bệnh nhân đạt PASI 75 với 

phương pháp chiếu NB-UVB [121]. 

Nghiên cứu của Hoàng Văn Tâm và cộng sự năm 2015 tiến hành trên 

60 bệnh nhân vảy nến thông thường, trong đó điều trị PUVA 3 lần/tuần là 30 

bệnh nhân, điều trị NBUVB 3 lần/tuần là 30 bệnh nhân. Kết quả: tỉ lệ sạch tổn 

thương là 76,67% ở nhóm điều trị NBUVB, số lần chiếu trung bình sạch tổn 

thương là 19 lần, thời gian chiếu trung bình đạt sạch tổn thương là 47 ngày. Tỉ 

lệ bệnh nhân ổn định sau 6 tháng là 47,83% [122]. 
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Khi so sánh với UVB dải rộng, một nghiên cứu thử nghiệm lâm sàng 

ngẫu nhiên có đối chứng cho kết quả UVB dải hẹp hiệu quả hơn UVB dải 

rộng trong điều trị vảy nến các thể khác nhau [116]. 

Điều trị UVB dải hẹp làm giảm đáng kể lượng thuốc bôi corticoid cần 

dùng (25%) và các loại thuốc bôi khác như các thuốc bôi chứa dẫn xuất 

vitamin D (30%) [123]. 
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CHƢƠNG 2 

ĐỐI TƢỢNG VÀ PHƢƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2.1. Đối tƣợng nghiên cứu 

Mục tiêu 1: 56 bệnh nhân vảy nến thể thông thường (vảy nến thể mảng) 

mức độ vừa và nặng. 

Mục tiêu 2: 31 bệnh nhân vảy nến thể thông thường (vảy nến thể mảng) 

mức độ vừa và nặng sau điều trị NB-UVB đạt PASI75 

2.1.1. Tiêu chuẩn chẩn đoán 

 Lâm sàng: bệnh nhân có biểu hiện lâm sàng điển hình của vảy nến (mảng 

dát đỏ ranh giới rõ, nổi cộm, màu đỏ tươi, trên có vảy da trắng dễ bong).  

 Mô bệnh học: Các bệnh nhân có xét nghiệm mô bệnh học chẩn đoán vảy nến.  

2.1.2. Lựa chọn bệnh nhân 

 Tiêu chuẩn lựa chọn Tiêu chuẩn loại trừ 

Mục 

tiêu 1 

- Bệnh nhân ≥ 16 tuổi 

- Có chỉ số mức độ nặng của 

vảy nến là PASI ≥ 10 

- Đồng ý tham gia nghiên cứu 

- Không tuân thủ quy trình nghiên cứu 

- Phụ nữ có thai, đang cho con bú 

- Dùng các thuốc tăng nhạy cảm ánh sáng 

- Bệnh lý liên quan đến ánh sáng (các bệnh 

nặng lên bởi ánh sáng như lupus ban đỏ, 

viêm da cơ, viêm da tiếp xúc ánh sáng…) 

- Tiền sử cá nhân và gia đình có ung thư da 

- Bệnh nhân có tiền sử điều trị vảy nến bằng 

corticoid, methotrexate, vitamin A acid, các 

thuốc ức chế miễn dịch đường toàn thân 

trong thời gian 3 tháng trước khi nghiên cứu 

Mục 

tiêu 2 

- Các bệnh nhân thỏa mãn mục 

tiêu 1 

- Đạt PASI 75 sau điều trị 

- Bệnh nhân không đồng ý làm xét nghiệm 

cytokine 

- Các mẫu huyết thanh được lấy không 

chuẩn hoặc việc lưu huyết thanh không đảm 

bảo kỹ thuật 
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2.2. Địa điểm, thời gian nghiên cứu 

2.2.1. Địa điểm thực hiện  

 Phòng khám Chuyên đề thuộc khoa Khám bệnh, nay thuộc Khoa Điều trị 

nội trú ban ngày, Bệnh viện Da liễu Trung ương; 

 Khoa Điều trị bệnh da nam giới là đơn vị phụ trách chiếu UVB, nay thuộc 

Khoa Điều trị nội trú ban ngày, Bệnh viện Da liễu Trung ương; 

 Khoa Sinh hóa – Huyết học – Miễn dịch – Giải phẫu bệnh, Bệnh viện Da 

liễu Trung ương. 

2.2.2. Thời gian nghiên cứu 

 Thời gian thu nhận bệnh nhân và thu thập số liệu từ tháng 1/2017 đến 

tháng 6/2019. 

 Thời gian phân tích số liệu, viết luận án từ tháng 7/2019 đến tháng 

6/2021. 

2.3. Phƣơng pháp nghiên cứu 

2.3.1. Thiết kế nghiên cứu 

 Nghiên cứu can thiệp lâm sàng không đối chứng. 

2.3.2. Cỡ mẫu và phương pháp chọn mẫu 

2.3.2.1. Cỡ mẫu mục tiêu 1 

Sử dụng công thức ước lượng một tỷ lệ: 

   
      

       

  
 

Với: - độ tin cậy α = 0,05 => Z1-α/2 = 1,96 

 - P = 65%: tỷ lệ đạt PASI 75 ước tính từ các nghiên cứu trước đó 

 - d = 0,13: khoảng sai lệch mong muốn 

Từ công thức trên tính được cỡ mẫu cho mục tiêu 1 là n = 52 bệnh nhân. Kết 

quả nghiên cứu có 56 bệnh nhân tham gia toàn bộ quá trình điều trị. 
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2.3.2.2. Cỡ mẫu mục tiêu 2 

Sử dụng công thức ước lượng giá trị trung bình: 

         
   

  
 

Với: - Độ tin cậy α = 0,05 => Z1-α/2 = 1,96 

 - s: độ lệch chuẩn. Theo nghiên cứu của H. Takahashi (2009), nồng độ 

IL-17 trung bình đo được trong nhóm bệnh là 79,4 ± 6,61 pg/ml [62], do đó 

chọn giá trị s = 6,61 

 - d = 2,4: khoảng sai lệch cho phép 

Từ công thức trên tính được cỡ mẫu cho mục tiêu 2 là n = 29 bệnh nhân. Trên 

thực tế, nhóm nghiên cứu làm xét nghiệm nồng độ các cytokine huyết thanh 

cho 31 bệnh nhân đạt PASI 75 trước và sau điều trị dựa trên 2 lý do (1) cỡ 

mẫu cho nghiên cứu lâm sàng n=31 là đủ cung cấp kết quả tin cậy và (2) hạn 

chế về kinh phí xét nghiệm. 

2.3.2.3. Phương pháp chọn mẫu:  

 Mục tiêu 1: Chọn mẫu thuận tiện. Trong giai đoạn nghiên cứu từ tháng 

1/2017 đến tháng 6/2019 có khoảng gần 300 bệnh nhân vảy nến thể thông 

thường mức độ vừa và nặng được khám, điều trị tại Bệnh viện Da liễu Trung 

ương. Dựa trên tiêu chuẩn lựa chọn và loại trừ đã nêu trên, chúng tôi đã lựa 

chọn được 62 bệnh nhân đủ tiêu chuẩn vào nghiên cứu, nhưng có 6 bệnh nhân 

vì lý do cá nhân, không tuân thủ được liệu trình 3 lần/tuần đến điều trị, dùng 

thêm thuốc khác khi chưa hoàn thành phác đồ điều trị..., chúng tôi tôn trọng 

quyền của bệnh nhân và đưa ra khỏi nghiên cứu bất cứ khi nào bệnh nhân 

muốn sau khi đã được tư vấn về quá trình nghiên cứu. Chúng tôi cũng thấy 

rằng việc có 6/62 chiếm 9,68% bệnh nhân không hoàn thành quá trình nghiên 

cứu vẫn nằm trong phạm vi dưới  tỷ lệ 15% cho phép theo quy định của 

nghiên cứu thử nghiệm lâm sàng mà kết quả nghiên cứu không bị ảnh hưởng. 
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Do đó chúng tôi tiến hành phân tích mục tiêu 1 trên cỡ mẫu nghiên cứu là 56 

bệnh nhân.  

 Mục tiêu 2: Chọn mẫu ngẫu nhiên đơn. Trong số 56 bệnh nhân đủ tiêu 

chuẩn tham gia nghiên cứu ở mục tiêu 1, chỉ có 43 bệnh nhân điều trị đạt 

PASI75, đủ tiêu chuẩn lựa chọn cho mục tiêu 2, được lấy mẫu lưu huyết 

thanh. Do hạn chế về kinh phí, chúng tôi sử dụng kỹ thuật chọn mẫu ngẫu 

nhiên đơn để chọn ra 31 bệnh nhân từ 43 bệnh nhân để tiến hành xét 

nghiệm định lượng các cytokine trước và sau điều trị, nên chúng tôi tiến 

hành phân tích mục tiêu 2 trên cỡ mẫu là 31 bệnh nhân. 

2.3.3. Các bước tiến hành 

2.3.3.1. Đánh giá kết quả điều trị bệnh vảy nến thông thường mức độ vừa và 

nặng bằng UVB 311nm 

Trước điều trị: 

 Nghiên cứu viên khám lâm sàng và lựa chọn các bệnh nhân đủ tiêu chuẩn 

vào nghiên cứu. 

 Bệnh nhân được giải thích về nghiên cứu, đồng ý tham gia và ký phiếu 

chấp thuận điều trị. 

 Làm bệnh án nghiên cứu: thu thập thông tin theo mẫu bệnh án. 

 Nghiên cứu viên đánh giá điểm PASI và thang điểm DLQI trước điều trị. 

 Xét nghiệm tiến hành trước điều trị: 

+ Sinh hóa: Glucose, triglyceride, cholesterol, ure, creatinin, bilirubin 

toàn phần, bilirubin trực tiếp, GOT, GPT; 

+ Công thức máu; 

+ Chuyển bệnh nhân khám chuyên khoa mắt: kiểm tra thủy tinh thể và 

đáy mắt. 

 Xác định liều đỏ da tối thiểu bằng máy Medisun Gigatest 1 UVB 311nm, 

có 5 cửa sổ chiếu có đường kính giống nhau là 1 cm nhưng với các mức 



39 

năng lượng khác nhau, theo hướng dẫn của hãng, mỗi lần đo liều MED 

cho týp da III, IV chúng ta tiến hành bằng cách cho chiếu 2 lượt, lượt 1 

chiếu 2 phút, lượt 2 chiếu 3 phút với tổng cộng 10 ô chiếu. Ứng với mỗi vị 

trí chiếu, máy sẽ cho liều NB-UVB khác nhau, lượt thứ 1 có 5 vị trí với 

mức năng lượng tương ứng là vị trí (1) - 120, (2) - 240, (3) - 400, (4) - 

500, (5) - 700 mJ/cm
2
, lượt thứ 2 có 5 vị trí với mức năng lượng tương ứng 

là vị trí (6) - 160, (7) - 320, (8) - 460, (9) - 600, (10) - 800 mJ/cm
2
. Vị trí 

đo liều MED được chiếu tại những vùng cơ thể bệnh nhân ít tiếp xúc với 

ánh sáng như lưng, mông, đùi, mặt trong cánh cẳng tay... Đọc kết quả sau 

24 giờ, vị trí nào gây ra đỏ da tối thiểu thì giá trị đó chính là MED. 

  

Hình 2.1: Bệnh nhân trước và sau 24 giờ sau đo liều MED bằng máy 

Medisun Gigatest 1 UVB 311nm. Liều MED đọc tại ô số 3 là 400mJ/cm
2
.   

 

Tiến hành điều trị: Quy trình điều trị - dựa theo Phototherapy treatment 

protocols 2005 [114]: 
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 Chiếu 3 lần/tuần theo lịch thứ 2/4/6 hoặc thứ 3/5/7. 

 Liều chiếu dựa vào liều đỏ da tối thiểu MED. Liều khởi đầu 50% MED. 

Sau đó nếu không đỏ da, sẽ tăng liều như sau:  

+ Lần điều trị từ 2 - 20: mỗi lần tăng 10% liều MED.  

+ Từ lần thứ 21: liều chiếu phụ thuộc vào đánh giá đáp ứng điều trị, tác 

dụng phụ và không vượt quá 4 lần liều MED. 

+ Liều của lần điều trị tiếp theo nếu bỏ lỡ 1 lần điều trị quá 3 ngày, cụ thể: 

 Từ 4-7 ngày: giữ nguyên liều điều trị trước đó 

 Từ 1-2 tuần: liều chiếu giảm 25% so với liều điều trị trước đó 

 Từ 2-3 tuần: liều chiếu giảm 50% so với liều điều trị trước đó 

 Từ 4 tuần trở lên: bắt đầu điều trị lại từ đầu theo liều MED. 

 Trong suốt quá trình chiếu bệnh nhân đeo kính bảo vệ mắt và lấy quần áo 

che bộ phận sinh dục. 

 

Hình 2.2: Kính bảo vệ mắt khi chiếu NB-UVB 

 Sau khi chiếu bệnh nhân sử dụng dưỡng ẩm Vaselin.  

 Sau chiếu hạn chế tiếp xúc với ánh sáng mặt trời. 

 Nếu có đỏ da: Phân loại mức độ và xử trí theo hướng dẫn dưới đây. 
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Bảng 2.1: Phân loại mức độ đỏ da và cách xử trí 

Mức độ Đặc điểm Xử trí 

Độ 1 Đỏ da nhẹ, không đau, 

mất đi trong vòng 24 giờ 

Giữ nguyên liều chiếu ở lần chiếu 

tiếp theo 

Độ 2 Đỏ da vừa, đau nhẹ Theo dõi 02-03 ngày mà giảm đỏ thì 

tiếp tục chiếu với liều giảm 20% so 

với chiếu trước đó 

Bôi corticoid điều trị tác dụng phụ 

Độ 3 Đỏ da rõ, đau, phù, mất 

đi khoảng sau 1 tuần 

Dừng chiếu và điều trị tác dụng phụ 

cho đến khi phục hồi thì tiếp tục 

chiếu với liều giảm 20% so với chiếu 

trước đó 

Độ 4 Giống độ 3 nhưng hình 

thành mụn nước, bọng 

nước 

Dừng chiếu và điều trị tác dụng phụ 

cho đến khi phục hồi thì tiếp tục 

chiếu với liều giảm 20% so với chiếu 

trước đó 

Đánh giá lâm sàng các lần chiếu:  

 Đánh giá chỉ số PASI và % giảm điểm PASI so với ban đầu. 

 Đánh giá tác dụng phụ (đỏ da, ngứa…) của lần chiều trước đó. 

 Chuyển bệnh nhân chiếu tia nếu đủ tiêu chuẩn tiếp tục tham gia nghiên cứu. 

 Xử trí các biến chứng nếu có, cho bệnh nhân dừng nghiên cứu nếu cần. 

Thời điểm kết thúc nghiên cứu: Các bệnh nhân đạt PASI 75 hoặc điều trị 

chiếu UVB dải hẹp đủ 36 buổi. 

 Nếu bệnh nhân không đạt PASI 75 sau 36 lần chiếu, ngừng chiếu tia UV 

và chuyển sang phương pháp điều trị toàn thân khác. 

 Nếu bệnh nhân đạt PASI 75 ở thời điểm bất kì sẽ được chuyển phác đồ 

điều trị duy trì. 

 Bệnh nhân muốn ngừng tham gia nghiên cứu, không tuân thủ phác đồ 

hoặc tự sử dụng thêm một phương pháp/thuốc điều trị khác trong quá trình 

chiếu sẽ được ra khỏi nghiên cứu. 
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 Đánh giá:  

+ Chỉ số PASI, tác dụng phụ (đỏ da, ngứa…) của lần chiếu trước đó. 

+ Đánh giá lại thang điểm DLQI. 

+ Cho bệnh nhân làm lại xét nghiệm sinh hóa máu và công thức máu. 

Điều trị duy trì: khi bệnh nhân đạt PASI 75 

 Một lần/tuần trong 4 tuần: giữ nguyên liều liền trước đó. 

 Một lần/tuần trong 4 tuần tiếp: giảm 25% liều. 

 Một lần/tuần: giảm 50% liều. 

Theo dõi điều trị 

- Tác dụng không mong muốn 

+ Tại chỗ: Trước khi chiều lần tiếp theo, hỏi bệnh nhân các triệu chứng 

ngứa, rát tại tổn thương so với lần chiếu trước. Khám đỏ da và phân loại, 

xử trí như bảng 3.1, đánh giá tình trạng tăng sắc tố các vùng điều trị.  

+ Toàn thân: Bệnh nhân được lấy máu lần 2 sau khi kết thúc nghiên cứu để 

đánh giá các tác dụng không mong muốn toàn thân. 

2.3.3.2. Thay đổi nồng độ IL-17, IL-23 và TNF-α trong huyết thanh bệnh 

nhân vảy nến mức độ vừa và nặng trước và sau điều trị bằng UVB 311nm khi 

đạt PASI75 

 Các bệnh nhân thuộc mục tiêu 1. 

 Lưu huyết thanh lần 1: trước điều trị, bệnh nhân được lấy 4ml máu vào 

ống không có chất chống đông. Tiến hành tách huyết thanh: các mẫu máu 

được đặt vào giá ở nhiệt độ phòng 10-20 phút, sau đó được ly tâm 20 phút 

với tốc độ 2000-3000 vòng/phút, tách chiết huyết thanh và bảo quản trong 

tủ lạnh chuyên dụng ở nhiệt độ -80°C. 

 Tiến hành điều trị bệnh nhân vảy nến thông thường bằng chiếu NB-UVB 

theo phác đồ nghiên cứu đến khi bệnh nhân đạt PASI 75 thì tiến hành lưu 

huyết thanh lần 2 với tiêu chuẩn lựa chọn là những bệnh nhân tuân thủ tốt 

quá trình điều trị cũng như việc lấy và lưu huyết thanh đảm bảo đúng yêu 

cầu kỹ thuật. 
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 Định lượng nồng độ IL-17, IL-23 và TNF-α trước và sau khi kết thúc điều 

trị cho 31 bệnh nhân đạt PASI 75 được chọn theo kế hoạch nghiên cứu. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Sơ đồ 2.1: Quy trình nghiên cứu 

Lựa chọn bệnh nhân vảy nến 

thông thường mức độ vừa và nặng 

đồng ý tham gia nghiên cứu 

Đánh giá trước điều trị 

- Lâm sàng 

- PASI, DLQI 

- Xét nghiệm: Công 

thức máu, sinh hóa 

- Lưu huyết thanh 

- Đo MED 

 
Điều trị bằng NB-UVB theo 

liều MED 

Đánh giá: 

- PASI, % giảm PASI 

- Tác dụng phụ của 

lần chiếu trước đó 

Xét nghiệm: IL17, 

IL-23, TNF-α 

 

Không đạt PASI 75 

khi chiếu 36 buổi  
Bệnh nhân đạt 

PASI 75 

Điều trị duy trì 

Chuyển phương 

pháp điều trị toàn 

thân khác 

M
Ụ

C
 T

IÊ
U

 1
 

M
Ụ

C
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IÊ
U

 2
 

Đánh giá: 

- Lâm sàng 

- PASI, % giảm PASI 

- DLQI 

- Tác dụng phụ của 

lần chiếu trước đó 

- Xét nghiệm: Công 

thức máu, sinh hóa 

Bệnh nhân đạt PASI 75 

hoặc đủ 36 buổi chiếu 
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2.3.4. Các biến số, chỉ số dùng trong nghiên cứu 

Biến số Định nghĩa Loại biến số 
Kỹ thuật 

thu thập 

Công cụ 

thu thập 

Tuổi 
Tuổi tính theo năm 

dương lịch 

Định lượng 

– rời rạc 
Phỏng vấn 

Bệnh án 

nghiên cứu 

Giới tính Nam/ Nữ 
Định tính – 

nhị phân 
Phỏng vấn 

Bệnh án 

nghiên cứu 

Thời gian bị 

bệnh 

Tính theo năm dương 

lịch 

Định lượng 

– rời rạc 
Phỏng vấn 

Bệnh án 

nghiên cứu 

Tuổi khởi phát 
1. < 40 

2. ≥ 40 

Định tính – 

danh mục 
Phỏng vấn 

Bệnh án 

nghiên cứu 

Tiền sử dùng 

thuốc 
Có/không 

Định tính – 

nhị phân 
Phỏng vấn 

Bệnh án 

nghiên cứu 

Tiền sử trước 

điều trị (dị ứng, 

gia đình, mắc 

bệnh lý khác) 

Có/không 
Định tính – 

nhị phân 
Phỏng vấn 

Bệnh án 

nghiên cứu 

Các yếu tố khởi 

phát bệnh 

(stress, rượu 

bia, thuốc lá…) 

Có/không 
Định tính – 

nhị phân 
Phỏng vấn 

Bệnh án 

nghiên cứu 

BMI = CN/CC
2
 (kg/m

2
) 

Định lượng 

– liên tục 
Đo Máy tính 
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Phân loại BMI 

1. Gầy (< 18,5) 

2. Bình thường 

(18,5 – 22,9) 

3. Quá cân (23 – 24,9) 

4. Béo phì độ I 

(25 – 29,9) 

5. Béo phì độ II (≥ 30) 

Định tính – 

danh mục 

Khám lâm 

sàng 

Bệnh án 

nghiên cứu 

Vòng bụng Cm 
Định lượng 

– liên tục 
Đo Thước dây 

Phân loại vòng 

bụng 

1. Cao (nam ≥ 90cm, 

nữ ≥ 80cm) 

2. Bình thường 

Định tính – 

phân loại 
Đo 

Bệnh án 

nghiên cứu 

Huyết áp mmHg 
Định lượng 

– rời rạc 
Đo 

Huyết áp 

kế 

Phân loại huyết 

áp 

1. Cao (HATĐ ≥ 

140mmHg và/hoặc 

HATT ≥ 90mmHg) 

2. Bình thường 

Định tính – 

phân loại 
Đo 

Bệnh án 

nghiên cứu 

Tổn thương 

kèm theo 

(móng, khớp, 

niêm mạc) 

Có/không 
Định tính – 

nhị phân 
Phỏng vấn 

Bệnh án 

nghiên cứu 

Triệu chứng cơ 

năng (ngứa, 

nóng rát, đau 

nhức) 

Có/không 
Định tính – 

nhị phân 
Phỏng vấn 

Bệnh án 

nghiên cứu 
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Chỉ số xét 

nghiệm 

Tổng phân tích tế 

bào máu ngoại vi, 

sinh hóa máu 

Định lượng 

– liên tục 
Đo 

Máy xét 

nghiệm 

PASI Mức độ nặng vảy nến 
Định lượng 

– liên tục 

Khám lâm 

sàng 

Bệnh án 

nghiên cứu 

Mức độ bệnh 

theo điểm PASI 

1. Nhẹ (< 10) 

2. Vừa (10 - < 20) 

3. Nặng (≥ 20) 

Định tính – 

danh mục 

Khám lâm 

sàng 

Bệnh án 

nghiên cứu 

DLQI 
Điểm chất lượng 

cuộc sống 

Định lượng 

– rời rạc 
Phỏng vấn 

Bệnh án 

nghiên cứu 

Mức độ ảnh 

hưởng chất 

lượng cuộc sống 

theo DLQI 

1. Không (0 - 1) 

2. Ít (2 – 5) 

3. Vừa (6 – 10) 

4. Nhiều (11 – 20) 

5. Rất nhiều (21 – 

30) 

Định tính – 

danh mục 

Khám lâm 

sàng 

Bệnh án 

nghiên cứu 

Liều chiếu mJ/cm
2 

Định lượng 

– rời rạc 

Máy chiếu 

NB-UVB 

Bệnh án 

nghiên cứu 

Số lần chiếu  
Định lượng 

– rời rạc 

Khám lâm 

sàng 

Bệnh án 

nghiên cứu 

Tác dụng không 

mong muốn 

1. Bỏng da 

2. Ngứa 

3 Tăng sắc tố 

Định tính – 

danh mục 

Khám lâm 

sàng 

Bệnh án 

nghiên cứu 

Chỉ số cytokine 

Nồng độ IL-17, IL-

23, TNF- α (pg/ml) 

trong huyết thanh 

Định lượng 

– liên tục 
Đo 

Máy xét 

nghiệm 

 



47 

2.3.5. Vật liệu và các kỹ thuật sử dụng trong nghiên cứu 

2.3.5.1. Vật liệu nghiên cứu 

 Buồng chiếu UVB Medisun
@

 2800 Innovation do hãng SCHULZE & 

BÖHM của Đức sản xuất; 

 Máy đo liều MED: Medisun Gigatest 1 UVB-311 do hãng SCHULZE & 

BÖHM của Đức sản xuất; 

 Máy ảnh kỹ thuật số độ phân giải cao để chụp ảnh BN trước và sau điều trị; 

 Máy tính/Bảng tính PASI; 

 Kem dưỡng ẩm Vaselin; 

 Kính bảo vệ mắt, dụng cụ che chắn vùng sinh dục cho bệnh nhân; 

 Sinh phẩm xét nghiệm, hóa chất, vật tư tiêu hao; 

 Máy móc thực hiện các xét nghiệm cần thiết; 

 Hồ sơ nghiên cứu gồm: 

+ Phiếu chấp thuận tham gia nghiên cứu (Phụ lục 01) 

+ Bệnh án nghiên cứu (Phụ lục 02) 

+ Phiếu điều trị (Phụ lục 03) 

+ Quy trình điều trị bằng UVB 311nm (Phụ lục 04) 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Hình 2.3: Máy Medisun Gigatest 1 UVB-311 được sử dụng đo liều MED 

trong nghiên cứu 
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Hình 2.4: Sử dụng Máy Medisun Gigatest 1 UVB-311 đo liều MED 

 

       

Hình 2.5: Buồng chiếu tia UVB Medisun
@

 2800 Innovation được sử dụng 

chiếu UVB 311nm trong nghiên cứu 
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2.3.5.2. Các kỹ thuật ứng dụng trong nghiên cứu 

* Cách đánh giá mức độ bệnh vảy nến 

 Cách tính chỉ số PASI 

PASI = 0,1Ah (E+ T+ S) + 0,2Aa (E+ T+ S) + 0,3At (E+ T+ S) + 0,4Al (E+ T+ S). 

Trong đó: 

+ Ah, Aa, At, Al tương ứng diện tích vùng đầu, chi trên, thân mình, chi 

dưới bị tổn thương; 

+ E – erythema: mức độ đỏ da; 

+ S – scaliness: mức độ bong vảy; 

+ T – thickness: mức độ dày da.  

 Chỉ số PASI cao nhất là 72 điểm. 

 Đánh giá mức độ bệnh theo chỉ số PASI:  

+ < 10 điểm : vảy nến thể nhẹ 

+ 10 - < 20 : vảy nến thể vừa 

+ ≥ 20: vảy nến thể nặng. 

 Đánh giá về hiệu quả điều trị vảy nến bằng chiếu NB-UVB qua % giảm 

điểm PASI theo công thức của Heng-Leong Chan năm 1993 [8]: 

PASI% = (PASI trước điều trị - PASI sau điều trị)/PASI trước điều trị × 100 

Bảng 2.2. Đánh giá kết quả điều trị theo chỉ số PASI 

STT Chỉ số PASI [124] Đánh giá hiệu quả 

1 PASI đạt giảm ≥90% - PASI 90 Rất tốt (lý tưởng) 

2 PASI đạt giảm ≥75% - PASI 75 Tốt (Mốc nghiên cứu) 

3 PASI đạt giảm ≥50% - PASI 50 Khá (Có hiệu quả) 

4 PASI đạt giảm < 50% Không hoặc kém hiệu quả 
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* Bảng điểm đánh giá chất lượng cuộc sống (DLQI) 

Bảng 2.3. Bảng điểm đánh giá chất lượng cuộc sống (DLQI) 

Câu hỏi Điểm 

Tuần qua, bạn thấy da ngứa, đau, nhức, nhức nhiều như thế nào?       

Tuần qua, bạn cảm thấy bối rối hay mặc cảm về bệnh da như thế 

nào?            

 

Tuần qua, vảy nến đã làm trở ngại đến cuộc sống hàng ngày của 

bạn như thế nào? 

 

Tuần qua, vảy nến ảnh hưởng như thế nào đến trang phục của bạn 

(kiểu dáng, kích cỡ, màu sắc)? 

 

Tuần qua, mức độ ảnh hưởng của vảy nến đến các hoạt động xã 

hội hay giải trí của bạn? 

 

Tuần qua, vảy nến đã khiến bạn khó khăn như thế nào trong hoạt 

động thể thao? 

 

Tuần qua, vảy nến có khiến bạn phải nghỉ làm hay nghỉ học?  

Tuần qua, vảy nến có gây trở ngại trong các mối quan hệ: 

vợ/chồng, bạn bè? 

 

Tuần qua, vảy nến ảnh hưởng đến đời sống tình dục của bạn như 

thế nào? 

 

Tuần qua, vấn đề điều trị vảy nến gây ảnh hưởng đến cuộc sống 

của bạn như thế nào? 

 

Tổng  

* Cách cho điểm:  

0: Không liên quan              1: Ít                      2. Nhiều              3: Rất nhiều 

 Đánh giá mức độ ảnh hưởng theo DLQI: 

+ Không (0 - 1) 

+ Ít (2 – 5) 

+ Vừa (6 – 10) 

+ Nhiều (11 – 20) 

+ Rất nhiều (21 – 30) 
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 Theo đồng thuận châu Âu 2011 mục tiêu điều trị trong vảy nến: DLQI ≤ 5 

[125]. 

* Xét nghiệm các cytokine huyết thanh: Xét nghiệm định lượng IL-17, IL-23, 

TNFα trong máu bằng ELISA 

- Nguyên lý: Dựa trên sự kết hợp giữa kháng nguyên-kháng thể trong đó kháng 

thể được gắn với một loại enzym. Khi cho thêm cơ chất thích hợp vào phản 

ứng, enzym sẽ thuỷ phân thành chất có màu. Sự xuất hiện màu chứng tỏ đã xảy 

ra phản ứng đặc hiệu giữa kháng nguyên-kháng thể và thông qua cường độ 

màu để biết được nồng độ kháng thể hoặc kháng nguyên cần phát hiện. 

- Thiết bị và vật liệu: 

+ Thiết bị: dàn máy ELISA BIOTEK. 

+ Bệnh phẩm: huyết thanh, huyết tương chống đông bằng EDTA hoặc Heparin. 

+ Hoá chất: Các bộ KIT làm ELISA của hãng abcam của Mỹ: với IL-17: 

Human IL-17 ELISA kit (Interleukin-17), với IL-23: Human IL-23 ELISA 

kit (Interleukin-23); với TNF: Human TNF ELISA kit (Tumor necrosis 

factor ). 

  

Hình 2.6: Dàn máy ELISA 

BIOTEK dùng trong nghiên cứu 

Hình 2.7: Bộ KIT làm ELISA trong 

nghiên cứu 
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Quy trình thực hiện ELISA IL-17 (16 bước): 

+ Xác định số lượng đĩa ELISA cần thiết bằng tổng số lượng mẫu cộng 

giếng trống và chuẩn hoá. 

+ Rửa đĩa ELISA hai lần với khoảng 400μL dung dịch wash buffer vào mỗi 

giếng, lưu dung dịch wash buffer từ 10 - 15 giây trước khi hút. Cẩn thận 

không làm trầy xước bề mặt của đĩa ELISA. 

+ Sau bước rửa cuối cùng, đổ sạch các giếng và gõ nhẹ đĩa ELISA lên miếng 

thấm hoặc khăn giấy để loại bỏ wash buffer dư thừa. Sử dụng các đĩa 

ELISA ngay sau khi rửa. Ngoài ra, các đĩa ELISA có thể được đặt úp 

ngược trên giấy thấm ướt không quá 15 phút đồng thời không cho phép để 

các giếng bị khô. 

+ Hút 100μL mỗi độ pha loãng tiêu chuẩn vào các giếng thích hợp, bao gồm 

không có protein chứng.  

+ Hút 50μl dung dịch pha loãng mẫu vào mỗi giếng. 

+ Hút 50μL của mỗi mẫu vào mỗi giếng. 

+ Hút 50μL dung dịch biotin conjugate vào mỗi giếng. 

+ Che phủ bằng màng dính và ủ ở nhiệt độ phòng (18°C - 25°C) trong 2 giờ 

(có thể ủ đĩa ELISA trên máy lắc ở tốc độ 400 vòng/phút). 

+ Loại bỏ màng dính và giếng trống. Rửa đĩa ELISA 4 lần như bước 2.  

+ Thêm 100μL streptavidin-HRP vào các giếng. 

+ Che phủ bằng màng dính và ủ ở nhiệt độ phòng (18°C - 25°C) trong 1 giờ 

(có thể ủ đĩa ELISA trên máy lắc ở tốc độ 400 vòng/phút). 

+ Loại bỏ màng dính và giếng trống. Rửa đĩa ELISA 4 lần theo bước 2.  

+ Thêm 100μL dung dịch chất nền TMB vào tất cả các giếng. 

+ Ủ các đĩa ELISA ở nhiệt độ phòng (18°C - 25°C) trong 10 phút. Tránh tiếp 

xúc trực tiếp với ánh sáng mạnh. 

+ Dừng phản ứng enzyme bằng cách thêm 100 μL dung dịch stop solution 

vào mỗi giếng. 

+ Đọc độ hấp thụ của từng đĩa ELISA trên máy quang phổ sử dụng 450nm 

làm bước sóng chính (bước sóng 620nm để tham chiếu (610-650nm)). 
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Quy trình ELISA IL-23 (11 bước): 

+ Trước khi thực hiện, trộn tất cả các thuốc thử và không tạo ra bọt trong lọ. 

+ Xác định số lượng đĩa ELISA cần thiết. 

+ Thêm 100μL mẫu tiêu chuẩn pha các nồng độ khác nhau và các mẫu vào 

các giếng. 

+ Thêm 50μL dung dịch anti IL-23 biotinylated vào các giếng. 

+ Đậy nắp và ủ trong 2 giờ ở nhiệt độ phòng (18 - 25°C). 

+ Rửa 3 lần với 0,3ml dung dịch wash buffer 

+ Thêm 100μL dung dịch Streptavidin-HRP vào các giếng. Đậy nắp lại và ủ 

ở nhiệt độ phòng trong 30 phút. 

+ Rửa 3 lần với 0,3ml dung dịch wash buffer 

+ Thêm 100μL dung dịch chất nền Chromogen TMB vào từng giếng và ủ 

trong bóng tối trong 10-20 phút ở nhiệt độ phòng. Tránh tiếp xúc trực tiếp 

với ánh sáng bằng cách bọc tấm bằng giấy nhôm. 

+ Thêm 100μL dung dịch stop reagent vào mỗi giếng. Kết quả phải được 

đọc ngay sau khi thêm dung dịch stop reagent, nếu đĩa ELISA được lưu trữ 

ở 2-8°C trong bóng tối thì có thể đọc trong vòng 1 giờ. 

+ Đọc độ hấp thụ của từng giếng trên máy quang phổ sử dụng 450nm làm 

bước sóng chính và bước sóng 620nm (từ 610nm đến 650nm) làm bước 

sóng tham chiếu. 

Quy trình ELISA TNF (12 bước): 

+ Trước khi thực hiện trộn tất cả các thuốc thử và không tạo ra bọt trong lọ. 

+ Xác định số lượng đĩa ELISA cần thiết. 

+ Thêm 100μL mẫu tiêu chuẩn vào các giếng. 

+ Thêm 100μL mẫu và dung dịch chứng vào các giếng. 
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+ Thêm 50μL kháng TNF  gắn biotin vào các giếng. 

+ Đậy nắp và ủ trong 3 giờ ở nhiệt độ phòng (18 - 25°C). 

+ Rửa 3 lần với 0,3ml dung dịch wash buffer.  

+ Thêm 100μL dung dịch Streptavidin-HRP vào các giếng. Đậy nắp lại và ủ 

ở nhiệt độ phòng trong 30 phút. 

+ Rửa 3 lần với 0,3ml dung dịch wash buffer. 

+ Thêm 10 μL dung dịch chất nền chromogen TMB vào từng giếng và ủ 

trong bóng tối trong 12-15 phút ở nhiệt độ phòng. Tránh tiếp xúc trực tiếp 

với ánh sáng bằng cách bọc tấm bằng giấy nhôm. 

+ Thêm 100μL stop reagent vào mỗi giếng. Đọc kết quả ngay sau khi thêm 

stop reagent hoặc nếu đĩa ELISA được lưu trữ ở 2-8°C trong bóng tối thì 

có thể giữ trong 1 giờ. 

+ Đọc độ hấp thụ của từng giếng trên máy quang phổ sử dụng 450nm làm 

bước sóng chính và bước sóng 620nm (từ 610nm đến 650nm) làm bước 

sóng tham chiếu. 

- Nhận định kết quả: Đọc kết quả dựa theo đường chuẩn để đo mật độ quang 

và tính nồng độ của mẫu dựa vào đường chuẩn của lần chạy đó. 

Độ nhạy của kit ELISA Abcam: 

+ IL-17: phát hiện được từ nồng độ 0,5 pg/ml. 

+ IL-23: phát hiện được từ nồng độ 0 pg/ml. 

+ TNFα: phát hiện được từ nồng độ < 8 pg/ml. 

- Nơi tiến hành: Khoa Sinh hóa - Huyết học - Miễn dịch - Giải phẫu bệnh, 

Bệnh viện Da liễu Trung ương 
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Chuẩn bị tất cả thuốc thử, mẫu thử và mẫu 

chuẩn theo hướng dẫn 

 

Đưa mẫu chuẩn hoặc mẫu thử vào mỗi 

giếng để sử dụng 

 

Thêm kháng thể kháng cytokine (IL-17, IL-

23,TNF-α) của người cộng hợp Biotin vào 

các giếng thích hợp. Ủ khay này.  

 

Rửa và thêm cộng hợp Streptavidin-HRP 

vào các giếng thích hợp. Ủ tại nhiệt độ 

phòng. 

 

 

Rửa và thêm cơ chất nhuộm màu chromogen 

TMB vào mỗi giếng. Ủ, tránh tiếp xúc ánh 

sáng. Thêm Dung dịch Stop vào mỗi giếng. 

Đọc kết quả ngay lập tức bằng máy quang phổ 

 

Sơ đồ 2.2: Nguyên lý kĩ thuật ELISA 

Kháng thể ban đầu 

Mẫu chuẩn 

Kháng thể cộng 

hợp biotin 

Streptavidin-HRP 

Cơ chất  

Sản phẩm bị 

nhuộm màu 
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2.4. Xử lý số liệu 

 Số liệu được mã hóa và xử lý theo chương trình Stata 14.0. 

 Đơn vị nhỏ nhất trong các phân tích: bệnh nhân. 

 Các số liệu định lượng được biểu hiện dưới dạng:  ̅ ± SD. 

 Các số liệu định tính được biểu hiện dưới dạng tỉ lệ phần trăm.  

 Kiểm định so sánh: 

+ Đối với biến định tính sử dụng test so sánh 
2
. Trong trường hợp có trên 

20% số ô có tần số mong đợi nhỏ hơn 5 thì sử dụng Fisher’s exact test. 

+ Đối với biến định lượng phân bố chuẩn so sánh các giá trị bằng t – test, 

phân bố không chuẩn so sánh các giá trị bằng Kruskal-Wallis test, so 

sánh ghép cặp với biến không chuẩn bằng test Wilcoxon. 

+ Đánh giá tương quan của 2 biến định lượng: Linear Regression Analysis. 

+ Sự khác biệt được coi là có ý nghĩa thống kê khi p < 0,05, độ tin cậy 95%. 

2.5. Sai số và biện pháp khắc phục: 

 Để tránh sai số do đối tượng nghiên cứu bỏ cuộc hoặc không tuân thủ theo 

liệu trình điều trị, nhóm nghiên cứu tổ chức việc nhắc lịch bệnh nhân đến 

đúng hẹn theo từng khung giờ. 

 Tránh sai số trong việc thu thập số liệu, nghiên cứu sinh cùng các nghiên 

cứu viên của bệnh viện được tập huấn thống nhất chẩn đoán bệnh, đánh giá 

thể bệnh, các chỉ số lâm sàng, cách thức thu thập số liệu, thông tin bệnh 

nhân trong quá trình nghiên cứu. 

 Tránh sai số trong quá trình làm xét nghiệm, khoa xét nghiệm định kỳ hiệu 

chuẩn, hiệu chỉnh các thiết bị, máy móc và dụng cụ xét nghiệm, kỹ thuật 

viên có nhiều kinh nghiệm, được đào tạo và thực hiện theo quy trình xét 

nghiệm đã được phê duyệt bởi cơ sở uy tín.   
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2.6. Đạo đức trong nghiên cứu 

 Nghiên cứu đã được cấp Chứng nhận chấp thuận của Hội đồng đạo đức 

trong nghiên cứu y sinh học tại Trường Đại học Y Hà Nội số 

190/HĐĐĐĐHYHN ngày 14/4/2016. 

 Nghiên cứu được tiến hành tại Bệnh viện Da liễu Trung ương là cơ sở nhà 

nước đầu ngành về khám, điều trị và nghiên cứu bệnh da liễu, được thực 

hiện với sự phối hợp của cán bộ y tế tại đơn vị và sự đồng ý của bệnh nhân. 

 Các thông tin của bệnh nhân và tình trạng bệnh của họ được ghi nhận, sử 

dụng theo quy định và giữ bí mật. 

 Nghiên cứu được thực hiện nhằm xác định hiệu quả điều trị, sự thay đổi 

một số yếu tố miễn dịch của bệnh nhân vảy nến thể thông thường mức độ 

vừa và nặng được điều trị bằng phương pháp chiếu NB-UVB.  

 Các bệnh nhân tham gia nghiên cứu được theo dõi chặt chẽ về hiệu quả 

điều trị, tác dụng phụ theo kế hoạch nghiên cứu. 
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Sơ đồ 2.3. Quá trình thu nhận bệnh nhân theo các mục tiêu nghiên cứu 

 

Mục tiêu 1: 56 bệnh nhân vảy nến thông 

thường mức độ vừa và nặng, đủ tiêu chuẩn 

được lựa chọn nghiên cứu 

43 bệnh nhân đạt 

PASI75 

 

13 bệnh nhân không 

đạt PASI75 sau 36 

lần chiếu 

Mục tiêu 2: đánh giá 

thay đổi nồng độ IL-

17, IL-23 và TNF-α 

trước và sau điều trị 

cho 31 bệnh nhân  

Chiếu UVB 311nm theo liều MED 

Chuyển sang phác đồ 

điều trị khác 

Đánh giá kết quả điều trị 
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CHƢƠNG 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

 

3.1. Đặc điểm đối tƣợng nghiên cứu 

3.1.1. Đặc điểm chung của nhóm nghiên cứu  

Bảng 3.1. Đặc điểm chung của nhóm nghiên cứu (n=56) 

Đặc điểm Đặc điểm n % 

Tuổi 

33,46 ± 12,45 

≤29 26 46,43 

30-39 15 26,79 

40-49 7 12,50 

50-59 6 10,71 

≥60 2 3,57 

Nhận xét: Nhóm 56 bệnh nhân tham gia nghiên cứu có tuổi trung bình 

là 33,46 ± 12,45 tuổi. Nhóm tuổi dưới 29 chiếm tỉ lệ cao nhất (46,43%). Phần 

lớn bệnh nhân ở độ tuổi   49 (chiếm 85,72%). 

 
Biểu đồ 3.1. Phân bố theo giới tính (n=56) 

Nhận xét: Trong nghiên cứu, các đối tượng giới nam tham gia chiếm 

phần lớn với tỉ lệ 69,64%, giới nữ thấp hơn chiếm 30,36%. 

69,64% 

30,36% 

Nam

Nữ 
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Biểu đồ 3.2. Tuổi khởi phát bệnh (n=56) 

Nhận xét: Trong nhóm nghiên cứu, các bệnh nhân có tuổi khởi phát 

bệnh dưới 40 là chủ yếu với 49 bệnh nhân (chiếm 87,50%), chỉ có 7 bệnh 

nhân có tuổi khởi phát trên 40 chiếm 12,50%.  

 

Biểu đồ 3.3. Thời gian mắc bệnh (n=56) 

Nhận xét: Tham gia nghiên cứu, số bệnh nhân có thời gian bị bệnh ≥ 5 

năm có số lượng lớn hơn các bệnh nhân có thời gian mắc bệnh  5 năm, tỉ lệ 

lần lượt là 57,14% và 42,86%.  

87,50% 

12,50% 

< 40 tuổi 

≥ 40 tuổi 
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3.1.2. Đặc điểm tiền sử bệnh nhân 

 

Biểu đồ 3.4. Tiền sử bệnh trước điều trị (n=56) 

Nhận xét: Trong nhóm nghiên cứu, số bệnh nhân có tiền sử gia đình 

vảy nến chiếm 19,64%. Đa phần các bệnh nhân không có tiền sử dị ứng và 

tiền sử bệnh lý khác, với tỷ lệ có tiền sử dị ứng và có tiền sử bệnh lý khác lần 

lượt là 5,36% và 8,93%. 

   

19,64% 
8,93% 5,36% 

80,36% 
91,07% 94,64% 

0%

20%

40%

60%

80%

100%

Tiền sử gia đình vảy nến Tiền sử bệnh lý khác Tiền sử dị ứng 

Có Không



62 

Bảng 3.2. Tiền sử điều trị vảy nến trước khi tham gia nghiên cứu (n=56) 

Điều trị n % 

Tiêu sừng bong vảy 

                                  Có 33 58,93 

                               Không 23 41,07 

Corticoid tại chỗ 

                               Có 45 80,36 

                            Không 11 19,64 

Calcipotriol 

                              Có 25 44,64 

                           Không 31 55,36 

Methotrexat   

                            Có 16 28,57 

                           Không 40 71,43 

Đông y   

                            Có 17 30,36 

                            Không 39 69,64 

Corticoid toàn thân 

                           Có 3 5,36 

                          Không 53 94,64 

Vitamin A acid 

                       Có 2 3,57 

                        Không 54 96,43 

Thuốc sinh học 

                      Có 2 3,57 

                    Không 54 96,43 

DMARDS 

                 Có 0 0,0 

               Không 56 100 

Nhận xét: Trong các thuốc điều trị tại chỗ có 45 bệnh nhân có tiền sử 

dùng corticoid bôi tại chỗ (chiếm 80,36%) cao hơn số bệnh nhân có tiền sử 

dùng thuốc tiêu sừng bong vảy và calcipotriol. Trong các thuốc điều trị toàn 

thân, tiền sử dùng thuốc đông y và methotrexat chiếm tỉ lệ cao nhất lần lượt là 

30,36% và 28,57%, nhưng có 5,36% bệnh nhân tiền sử dùng corticoid. Chỉ có 

hai bệnh nhân có tiền sử dùng thuốc sinh học trước tham gia nghiên cứu 

chiếm 3,57% và không có bệnh nhân nào có tiền sử dùng DMARDS trước đó. 
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3.1.3 Các yếu tố khởi phát bệnh  

Bảng 3.3. Các yếu tố khởi phát bệnh (n=56) 

Đặc điểm Đặc điểm n % 

Stress 

Có 18 32,14 

Không 38 67,86 

Thuốc 

Có 6 10,71 

Không 50 89,29 

Rượu-bia 

Có 10 17,86 

Không 46 82,14 

Hút thuốc 

Có 2 3,57 

Không 54 96,43 

Nhiễm trùng 

Có 3 5,36 

Không 53 94,64 

Nhận xét:  

 Yếu tố khởi phát bệnh trong nhóm nghiên cứu gồm stress, thuốc, rượu-

bia, hút thuốc có tỉ lệ lần lượt là 32,14%; 10,71%; 17,86%; 3,57%; 5,36%. 

 Trong đó, stress là yếu tố ảnh hưởng tới số bệnh nhân nhiều nhất trong 

các yếu tố khởi phát bệnh. 
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3.1.4. Đặc điểm lâm sàng nhóm nghiên cứu 

Bảng 3.4. Mức độ bệnh theo PASI của nhóm nghiên cứu (n=56) 

Mức độ bệnh  n % 

Vừa (PASI 10 - < 20) 49 87,50 

Nặng (PASI  20) 7 12,50 

 Nhận xét: Trong nghiên cứu của chúng tôi, tiêu chuẩn lựa chọn bệnh 

nhân vào nhóm nghiên cứu là các bệnh nhân vảy nến thông thường mức độ 

vừa và nặng. Trong đó, bệnh nhân có tổn thương mức độ vừa chiếm chủ yếu 

là 87,50%, mức độ nặng chỉ chiếm 12,50%.  

 

Biểu đồ 3.5. Tổn thương khác của nhóm nghiên cứu (n=56) 

Nhận xét: Trong nhóm bệnh nhân nghiên cứu, có 39 bệnh nhân có tổn 

thương móng kèm theo chiếm 69,64%, 2 bệnh nhân có tổn thương niêm mạc 

(chiếm tỉ lệ 3,57%) và không có bệnh nhân có tổn thương khớp kèm theo.  

 



65 

Bảng 3.5. Đặc điểm triệu chứng cơ năng (n=56) 

Triệu chứng n % 

Ngứa     

          Có 41 73,21 

           Không 15 26,79 

Nóng rát 

          Có 1 1,79 

          Không 55 98,21 

Đau nhức 

          Có 0 0,0 

         Không 56 100 

Nhận xét: Trong các triệu chứng cơ năng trước điều trị, triệu chứng 

ngứa gặp nhiều nhất (chiếm 73,21%), không có bệnh nhân đau nhức trước 

điều trị, có 1 bệnh nhân có triệu chứng nóng rát (chiếm 1,79%).  

 

Bảng 3.6. Điểm chất lượng cuộc sống của bệnh nhân trước điều trị (n=56) 

Điểm DLQI n % 

0 - 1 0 0,0 

2 - 5 2 3,57 

6 - 10 23 41,07 

11 - 20 30 53,57 

21 - 30 1 1,79 

Nhận xét: Khi bắt đầu tham gia nghiên cứu, tình trạng vảy nến của các 

bệnh nhân ảnh hưởng rất nhiều đến chất lượng cuộc sống của họ chiếm 

53,57%, không có bệnh nhân nào không bị ảnh hướng đến chất lượng cuộc 

sống và có 1,79% bệnh nhân bị ảnh hưởng nghiêm trọng.  
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3.1.5. Đặc điểm cận lâm sàng của bệnh nhân trước điều trị  

Bảng 3.7. Đặc điểm công thức máu trước điều trị (n=56) 

 X  SD 

Hồng cầu (T/l) 4,90 0,59 

Bạch cầu (G/l) 7,65 1,56 

Tiều cầu (G/l) 250,65 52,19 

Nhận xét: Trong nhóm bệnh nhân tham gia nghiên cứu, chỉ số hồng 

cầu, bạch cầu, tiểu cầu nằm trong giới hạn bình thường và có giá trị lần lượt là 

4,90 ± 0,59 (T/l); 7,65 ± 1,56 (G/l); 250,65 ± 52,19 (G/l). 

 

Bảng 3.8. Đặc điểm một số chỉ số sinh hoá máu trước điều trị (n=56)  

 X  SD 

Creatinin (µmol/l) 83,30 13,36 

Ure (mmol/l) 4,75 1,49 

ALT (U/l) 25,55 13,53 

AST (U/l) 24,82 9,39 

Bilirubin TP (mmol/l) 10,99 5,50 

Bilirubin TT (mmol/l) 2,54 2,08 

Nhận xét: Trước điều trị, một số chỉ số sinh hóa máu trung bình của 

bệnh nhân nằm trong giới hạn bình thường Creatinin: 83,30 ± 13,36µmol/l; 

Ure: 4,75 ± 1,49mmol/l; ALT: 25,55 ± 13,53U/l; AST: 24,82 ± 9,39U/l; 

Bilirubin TP: 10,99 ± 5,50mmol/l; Bilirubin TT: 2,54 ± 2,08mmol/l.  
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3.1.6. Đặc điểm liên quan đến hội chứng rối loạn chuyển hoá  

Bảng 3.9. Hội chứng rối loạn chuyển hóa (n=56) 

Đặc điểm 
Bình thƣờng Tăng 

n % n % 

Vòng bụng 
Nữ 12 70,59 5 29,41 

Nam 34 87,18 5 12,82 

Huyết áp 51 91,07 5 8,93 

Glucose lúc đói 

(mmol/l) 
38 67,86 18 32,14 

Triglycerid 

(mmol/l) 
27 48,21 29 51,79 

Cholesterol 

(mmol/l) 
48 85,71 8 14,29 

Nhận xét: Trong nhóm bệnh nhân tham gia nghiên cứu, bệnh nhân có 

rối loạn chuyển hóa theo từng chỉ số huyết áp, glucose lúc đói, triglycerid, 

cholesterol lần lượt là 8,93%, 32,14%, 51,80%, 14,29%. Số bệnh nhân có chỉ 

số vòng bụng tăng của của nhóm nam và nữ tương ứng là 12,82% và 29,41%.  

 

Bảng 3.10. Chỉ số khối của các đối tượng nghiên cứu (n=56) 

Phân loại BMI (kg/m
2
) n % 

Gầy < 18,5 2 3,57 

Bình thường 18,5 - 22,9 27 48,21 

Quá cân 23 - 24,9 19 33,93 

Béo phì độ I 25 - 29,9 8 14,29 

Béo phì độ II > 30 0 0,00 

Nhận xét:  Trong các bệnh nhân tham gia nghiên cứu, nhóm bệnh nhân 

có chỉ số khối cơ thể quá cân chiếm tỉ lệ 33,90%, béo phì độ I là 14,29%. 

Không có bệnh nhân phân loại trong nhóm béo phì độ II.  
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3.2. Kết quả điều trị bệnh vảy nến thông thƣờng mức độ vừa và nặng 

đƣợc chiếu tia cực tím dải hẹp (UVB 311nm) 

3.2.1. Kết quả điều trị lâm sàng 

3.2.1.1. Kết quả điều trị theo chỉ số PASI 75 và chỉ số chất lượng cuộc sống 

Bảng 3.11. Kết quả điều trị theo mục tiêu PASI 75 (n=56) 

Kết quả điều trị n % 

Tốt (đạt PASI 75) 43 76,79 

Khá (đạt PASI 50-75) 7 12,50 

Kém (đạt PASI dưới 50) 6 10,71 

Tổng 56 100 

Nhận xét: Sau tối đa 36 lần chiếu, trong tổng số 56 bệnh nhân điều trị 

bằng NB-UVB có 43 bệnh nhân đã đạt kết quả điều trị PASI 75 (giảm ít nhất 

75% chỉ số PASI, đây cũng là mục tiêu điều trị), chiếm 76,79% tổng số bệnh 

nhân của nhóm nghiên cứu. Số bệnh nhân đáp ứng PASI 50-75 (hiệu quả khá) 

có 7 bệnh nhân, chiếm tỉ lệ 12,5% và có 6 bệnh nhân đáp ứng điều trị kém 

(đạt PASI dưới 50%), chiếm tỉ lệ 10,71%. 

 

Bảng 3.12. Kết quả điều trị theo mục tiêu chỉ số chất lượng cuộc sống 

(n=56) 

DLQI sau điều trị n % 

DLQI ≤ 5 20 35,71 

DLQI > 5 36 64,29 

 Nhận xét: Trong tổng số 56 bệnh nhân điều trị bằng NB-UVB, sau điều 

trị có 20 bệnh nhân đạt mục tiêu điều trị về chất lượng cuộc sống (có điểm 

DLQI ≤ 5) chiếm tỉ lệ 35,71%. 
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3.2.1.2. Thay đổi chỉ số PASI và kết quả điều trị qua các lần chiếu 

Bảng 3.13. Kết quả giảm chỉ số PASI trung bình 

  

PASI trƣớc  

điều trị 

PASI sau  

điều trị 
p* p** 

 

SD 
 

SD 
 

 

Nhóm đạt PASI 75 

(n = 43) 
14,36  4,57 2,91 1,03 0,00001 

0,07 Nhóm không đạt 

PASI 75 

(n = 13) 

16,61  5,36 8,32 2,57 0,0015 

* Wilcoxon test 

** Kruskal-Wallis test 

Nhận xét:  

 Chỉ số PASI trước điều trị của nhóm bệnh nhân đạt PASI 75 là 14,36 ± 

4,57 và của nhóm không đạt PASI 75 là 16,61 ± 5,36. Không có sự khác biệt 

có ý nghĩa về giá trị PASI trung bình trước điều trị của hai nhóm với p = 0,07 

> 0,05. 

 Trong nhóm bệnh nhân đạt PASI 75, trung bình PASI tại thời điểm sau 

điều trị là 2,91 ± 1,03, giảm rất nhiều so với PASI trung bình tại thời điểm 

trước điều trị là 14,36 ± 4,57. Sự khác biệt này có ý nghĩa thống kê với 

p<0,01. 

 Trong nhóm còn lại là những bệnh nhân mặc dù không đạt PASI 75, nhưng 

có chỉ số PASI trung bình cải thiện cũng rất rõ ràng sau điều trị. Cụ thể, tại 

thời điểm kết thúc điều trị (sau 36 lần chiếu), PASI trung bình của nhóm này 

là 8,32 ± 2,57, giảm nhiều so với trước điều trị là 16,61 ± 5,36. Sự khác biệt 

này cũng có ý nghĩa thống kê với p < 0,01. Trong 13 bệnh nhân này có 8 bệnh 

nhân giảm từ mức độ bệnh vừa xuống mức độ bệnh nhẹ, 1 bệnh nhân giảm từ 

mức độ bệnh nặng xuống mức độ bệnh nhẹ và 2 bệnh nhân giảm từ mức độ 

nặng xuống mức độ vừa sau điều trị. 
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Biểu đồ 3.6. Tỉ lệ đạt PASI 75 qua các lần chiếu 

Nhận xét:  

 Sau 11 lần chiếu đầu tiên, chưa có bệnh nhân nào đạt kết quả PASI 75.  

 Kết quả đạt PASI 75 bắt đầu thấy được từ lần chiếu thứ 12 và tỉ lệ đạt PASI 

75 tăng dần qua các lần chiếu cho đến lần 36.  

 Đến lần chiếu thứ 30 có 53,57% bệnh nhân tham gia nghiên cứu đạt PASI 75.  

 Sau lần chiếu thứ 36 có 76,79% bệnh nhân tham gia nghiên cứu đạt PASI 75. 
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3.2.1.3. Một số đặc điểm nhóm bệnh nhân đạt và không đạt PASI 75 

Bảng 3.14. Đặc điểm chung nhóm bệnh nhân đạt và không đạt PASI 75  

 Đặc điểm 

Nhóm đạt  

PASI 75 

(n = 43) 

Nhóm không đạt 

PASI 75 

(n = 13) 
P 

n % n % 

Nhóm tuổi 

≤ 29 17 39,53 9 69,23 

 

30-39 13 30,23 2 15,38 

40-49 6 13,95 1 7,69 

50-59 5 11,63 1 7,69 

≥60 2 4,65 0 0,00 

Tuổi trung bình 34,8 ± 12,9 28,9 ± 9,9 0,15* 

Giới 
Nam 30 69,77 9 69,23 

0,61** 
Nữ 13 30,23 4 30,77 

Tuổi khởi 

phát bệnh 

< 40  37 86,05 12 92,31 
0,48** 

≥ 40 6 13,95 1 7,69 

Thời gian bị 

bệnh 

≤ 5 năm 18 41,86 6 46,15 
0,52** 

> 5 năm 25 58,14 7 53,85 

* Kruskal-Wallis test 

** Fisher’s exact test 

Nhận xét:  

 Trong số những bênh nhân đạt PASI 75, số bệnh nhân trong nhóm ≤ 29 

tuổi và từ 30 - 39 tuổi chiếm tỉ lệ cao nhất, lần lượt là 39,53% và 30,23%, 

tương tự với nhóm bệnh nhân không đạt PASI 75 khi tỉ lệ này lần lượt là 

69,23% và 15,38%. Tuổi trung bình của nhóm đạt PASI 75 và không đạt 

PASI 75 lần lượt là 34,8 ± 12,9 và 28,9 ± 9,9, hai giá trị này không có sự khác 

biệt với p > 0,05. 
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 Bệnh nhân nam giới và khởi phát bệnh trước 40 tuổi chiếm đa số ở cả hai 

nhóm với tỷ lệ lần lượt là 69,77% và 86,05% ở nhóm đạt PASI 75 và 69,23% 

và 92,31% ở nhóm không đạt, không có sự khác biệt ở hai nhóm với p > 0,05.  

 Ở mỗi nhóm tỷ lệ giữa thời gian bị bệnh trên và dưới 5 năm là tương đương 

nhau và cũng không có sự khác biệt giữa hai nhóm. 

Bảng 3.15. Tiền sử của nhóm bệnh nhân đạt và không đạt PASI 75  

Đặc điểm 

Nhóm đạt  

PASI 75 

(n=43) 

Nhóm không đạt 

PASI 75 (n=13) p* 

 

n % n % 

Tiền sử dị 

ứng 

Có 3 6,98 0 0,00 

0,45 

Không 40 93,02 13 100 

Tiển sử 

khác 

Có 4 9,30 1 7,69 

0,67 

Không 39 90,70 12 92,31 

Tiền sử gia 

đình có vảy 

nến 

Có 8 18,6 3 23,08 

0,5 

Không 35 81,4 10 76,92 

* Fisher’s exact test 

Nhận xét: Trong nhóm bệnh nhân đáp ứng điều trị đạt PASI 75, phần 

lớn các bệnh nhân không có tiền sử gia đình bị vảy nến (chiếm tỉ lệ 81,4%), 

không có tiền sử dị ứng và tiền sử khác (lần lượt chiếm 93,02% và 90,70%). 

Điều này cũng tương tự với nhóm không đạt PASI 75 khi tỷ lệ không có tiền 

sử gia đình bị vảy nến, không có tiền sử dị ứng và tiền sử khác lần lượt là 

76,92%, 100% và 92,31%. Không có sự biệt về tỷ lệ tiền sử giữa hai nhóm 

với p > 0,05. 
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3.2.1.4. Đặc điểm bệnh của nhóm bệnh nhân đạt và không đạt PASI 75 

Bảng 3.16. Thay đổi về các triệu chứng cơ năng của bệnh nhân đạt và 

không đạt PASI 75 

 

Trƣớc điều trị Sau điều trị 
p* 

n % n % 

Nhóm đạt PASI 75 (n = 43) 

Ngứa 
Có 34 79,07 14 32,56 

0,12 
Không 9 20,93 29 67,44 

Nóng rát 
Có 1 2,33 1 2,33 

0,98 
Không 42 97,67 42 97,67 

Đau nhức 
Có 0 0,00 0 0,00 

1 
Không 43 100 43 100 

Nhóm không đạt PASI 75 (n=13) 

Ngứa 
Có 7 53,85 3 23,08 

0,46 
Không 6 46,15 10 76,92 

Nóng rát 
Có 0 0,00 0 0,00 

1 
Không 13 100 13 100 

Đau nhức 
Có 0 0,00 0 0,00 

1 
Không 13 100 13 100 

* Fisher’s exact test 

Nhận xét: 

 Tỉ lệ bệnh nhân có triệu chứng ngứa trong nhóm bệnh nhân đạt PASI 75 

trước điều trị là 79,07%, sau điều trị giảm còn 32,56%. Nhóm không đạt 

PASI 75 tỷ lệ ngứa giảm từ 53,85% xuống còn 23,08%. Tuy nhiên sự khác 

biệt tỷ lệ này không có ý nghĩa thống kê ở cả 2 nhóm với p > 0,05. 

 Tỷ lệ triệu chứng nóng rát và đau nhức trước điều trị ở nhóm đạt PASI 75 

lần lượt là 2,33% và 0%. Tỷ lệ này không thay đổi sau điều trị. 

 Không có bệnh nhân nào có triệu chứng nóng rát hay đau nhức ở nhóm 

bệnh nhân không đạt PASI 75. 
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Bảng 3.17. Thay đổi về triệu chứng ngứa của bệnh nhân ở nhóm đạt và 

không đạt PASI 75 

Nhóm đạt PASI 75 

(n = 43) 

Khi đạt PASI 75 

Tổng Có Không 

N % n % 

Trước điều trị 

Có 13 38,24 21 61,76 34 

Không 1 11,11 8 88,89 9 

Nhóm không đạt PASI 75 

(n = 13) 

Sau điều trị 

Tổng Có Không 

n % n % 

Trước điều trị 

Có 5 83,33 1 16,67 6 

Không 5 71,43 2 28,57 7 

 Nhận xét: Trong nhóm bệnh nhân đạt PASI 75 trước điều trị có 34 bệnh 

nhân có triệu chứng ngứa, trong số này có 21 bệnh nhân hết triệu chứng ngứa 

sau điều trị, chiếm tỉ lệ 61,76%; trong số 9 bệnh nhân không có triệu chứng 

ngứa tại thời điểm trước điều trị, có 1 bệnh nhân xuất hiện triệu chứng ngứa 

sau điều trị, chiếm tỉ lệ 11,11%. Ở nhóm bệnh nhân không đạt PASI 75, trong 

6 bệnh nhân ngứa trước điều trị chỉ có 1 bệnh nhân cải thiện triệu chứng sau 

điều trị, chiếm tỉ lệ 16,67%. 
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Bảng 3.18. Thay đổi tổn thương lâm sàng khác của nhóm bệnh nhân đạt và 

không đạt PASI 75 

Đặc 

điểm 

Nhóm đạt PASI 75 

(n = 43) 

Nhóm không đạt PASI 75  

(n = 13) 

Trƣớc Sau Trƣớc Sau 

n % n % n % n % 

Tổn thương khớp 

Có 0 0,00 0 0,00 0 0,00 0 0,00 

Không 43 100 43 100 13 100 13 100 

Tổn thương móng 

Có 30 69,77 27 62,79 9 69,23 8 61,54 

Không 13 30,23 16 37,21 4 30,77 5 38,46 

Tổn thương niêm mạc 

Có 2 4,65 1 2,33 0 0,00 0 0,00 

Không 41 95,35 42 97,67 13 100 13 100 

Nhận xét:  

 Trong tổng số 56 bệnh nhân trong nghiên cứu, không có bệnh nhân nào có 

tổn thương khớp tại cả hai thời điểm trước và sau điều trị. 

 Trong nhóm đạt PASI 75, tỉ lệ bệnh nhân có tổn thương móng tại thời điểm 

đạt PASI 75 so với trước điều trị giảm từ 69,77% xuống còn 62,79%. Tỉ lệ có 

tổn thương niêm mạc tại thời điểm đạt PASI 75 so với trước điều trị giảm từ 

4,65% xuống còn 2,33%. 

 Trong nhóm không đạt PASI 75, tỷ lệ tổn thương móng giảm từ 69,23% 

trước điều trị xuống còn 61,54% sau điều trị. Không có bệnh nhân có tổn 

thương niêm mạc trong nhóm này. 
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3.2.1.5. Liều chiếu ban đầu trung bình, tổng liều chiếu trung bình và số lần 

chiếu trung bình để đạt PASI 75 

Bảng 3.19. Liều chiếu ban đầu, tổng liều chiếu và số lần chiếu 

 
 n  ̅  ± SD  Min Max p 

Liều 

chiếu 

ban đầu 

(mJ/cm
2
) 

Nhóm đạt 

PASI 75 
43 229,1 ± 46,5 160 330 

0,57 Nhóm 

không đạt 

PASI 75 

13 219,2 ± 36,8 160 300 

Nhóm 

nghiên cứu 
56 226,79 ± 44,32 160 330 

 

Tổng liều chiếu khi 

đạt PASI 75 (mJ/cm
2
) 

43 18778,9 ± 8217,6 4032 36120 
 

Số lần chiếu khi 

đạt PASI 75 (lần) 
43 25,20 ± 7,30 12 36 

 

*  Krusal-Wallis test 

Nhận xét:  

 Liều chiếu khởi đầu trung bình của cả nhóm nghiên cứu là 226,79 ± 44,32 

mJ/cm
2
, trong đó liều khởi đầu thấp nhất là 160 mJ/cm

2
, liều khởi đầu cao 

nhất là 330 mJ/cm
2
. Liều khởi đầu trung bình của nhóm đạt PASI 75 là 229,1 

± 46,5 mJ/cm
2
, của nhóm không đạt PASI 75 là 219,2 ± 36,8 mJ/cm

2
, không 

có sự khác biệt giữa hai nhóm với p = 0,57 > 0,05. 

 Trong nhóm bệnh nhân đạt hiệu quả điều trị PASI 75, số lần chiếu trung 

bình là 25,20 lần, trong đó số lần chiếu để đạt PASI 75 ít nhất là 12 lần, số lần 

chiếu nhiều nhất để đạt PASI 75 là 36 lần. Tổng liều chiếu trung bình của 

nhóm đạt PASI 75 là 18778,9 ± 8217,6 mJ/cm
2
, trong đó liều chiếu nhỏ nhất 

để PASI 75 là 4032 mJ/cm
2
, liều chiếu cao nhất là 36120 mJ/cm

2
. 
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Bảng 3.20. Số lần chiếu trung bình của nhóm đạt PASI 75 theo mức độ 

bệnh trước điều trị (n=43) 

Mức độ bệnh n Số lần chiếu trung bình p 

Vừa 39 25,30 ± 7,50 
0,64* 

Nặng 4 24,0 ± 5,70 

* Kruskal-Wallis test 

Nhận xét: Số lần chiếu trung bình để đạt PASI 75 của nhóm có mức độ 

bệnh nặng là 24 lần, thấp hơn số lần chiếu trung bình của nhóm bệnh nhân có 

mức độ bệnh vừa là 25,30 lần. Tuy nhiên, sự khác biệt không có ý nghĩa 

thống kê với p > 0,05. 

3.2.1.6. Sự thay đổi chất lượng cuộc sống trước và sau điều trị 

Bảng 3.21. Điểm chất lượng cuộc sống của nhóm đạt và không đạt PASI 75 

trước và sau khi điều trị  

Điểm DLQI 

( ̅  ± SD) 
Trƣớc điều trị Sau điều trị p* 

Nhóm đạt PASI 75 

(n = 43) 
11,35 ± 3,90 6,00 ± 3,09 0,00 

Nhóm không đạt 

PASI 75 (n = 13) 
12,9 ± 3,70 10,5 ± 2,90 0,02 

 * Wilcoxon test 

Nhận xét:  

 Ở nhóm đạt PASI 75, điểm chất lượng cuộc sống trung bình tại thời điểm 

đạt PASI 75 là 6,00 ± 3,09, giảm hơn so với trước điều trị là 11,35. Sự khác 

biệt này có ý nghĩa thống kê với p của test so sánh ghép cặp Wilcoxon < 0,05.  

 Ở nhóm bệnh không đạt PASI 75, mức độ cải thiện DLQI trung bình thấp 

hơn so với nhóm đạt PASI 75 (từ 12,9 xuống còn 10,5), tuy nhiên sự thay đổi 

vẫn có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. 
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Bảng 3.22. Kết quả điều trị dựa trên mục tiêu chất lượng cuộc sống của 

nhóm đạt và không đạt PASI 75 

Điểm DLQI 
Trƣớc điều trị Sau điều trị 

p* 
n % n % 

Nhóm đạt 

PASI 75 (n=43) 

≤ 5 2 4,65 20 46,51 
0,00 

> 5 41 95,35 23 53,49 

Nhóm không đạt 

PASI 75 (n=13) 

≤ 5 0 0,00 0 0,00  

> 5 13 100 13 100 

* Fisher’s exact test 

Nhận xét:  

 Trong nhóm bệnh nhân đạt PASI 75, tại thời điểm sau điều trị, tỉ lệ bệnh 

nhân đạt mục tiêu điều trị về chất lượng cuộc sống (có DLQI ≤  5) là 20 bệnh 

nhân chiếm tỉ lệ 46,51%. Tỉ lệ này tăng rõ rệt so với tỉ lệ bệnh nhân có DLQI 

≤ 5 trước điều trị là 4,65%. Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,01. 

 Ở nhóm bệnh nhân không đạt PASI 75, không có bệnh nhân nào đạt mục 

tiêu điều trị về chất lượng cuộc sống, cả 13/13 bệnh nhân đều có chỉ số DLQI 

> 5 sau điều trị. 

 

Bảng 3.23. So sánh điểm chất lượng cuộc sống trung bình trước và sau 

điều trị theo mức độ bệnh (n = 56) 

Mức độ bệnh n 
DLQI trƣớc 

điều trị 

DLQI khi 

đạt PASI 75 
p* 

Vừa 49 11,30 ± 3,40 7,0 ± 3,60 0,00 

Nặng 7 14,30 ± 6,0 7,60 ± 3,50 0,02 

* Wilcoxon test 

Nhận xét: Khi chia nhóm nghiên cứu thành hai nhóm theo mức độ bệnh 

trước điều trị, thì chỉ số DLQI trung bình của nhóm mức độ bệnh vừa và nặng 

đều giảm có ý nghĩa sau điều trị với p < 0,05. 
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3.2.1.7. Một số yếu tố liên quan đến kết quả điều trị  

Bảng 3.24. Tỉ lệ đạt PASI 75 theo giới (n=56) 

 
Đạt PASI 75 

Không đạt 

PASI 75 

Tỉ lệ (%) 

đạt PASI 

75 

p 

Giới tính 

Nam 

(n=39) 
30 9 76,92 

0,61* 

Nữ 

(n=17) 
13 4 76,47 

* Fisher’s exact test 

Nhận xét: Có 13 bệnh nhân nữ đạt PASI 75 trên tổng số 17 bệnh nhân, 

chiếm tỉ lệ 76,47%. Tỉ lệ này tương đương với nhóm bệnh nhân nam là 

76,92%. Sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê với p > 0,05. 

 

Bảng 3.25. Tỉ lệ đạt PASI 75 theo nhóm tuổi (n=56) 

Tuổi Đạt PASI 75 
Không đạt 

PASI 75 

Tỉ lệ % đạt 

PASI 75 
p 

Tuổi < 33 

(n=34) 
23 11 67,65 

0,04* 
Tuổi ≥ 33 

(n=22) 
20 2 90,91 

* Fisher’s exact test 

Nhận xét: Ở nhóm bệnh nhân ≥ 33 tuổi, tỉ lệ đạt PASI 75 là 90,91%, 

cao hơn so với nhóm bệnh nhân < 33 tuổi. Sự khác biệt này có ý nghĩa thống 

kê với p < 0,05.  
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Biểu đồ 3.7. Tỉ lệ đạt PASI 75 theo nhóm tuổi (n=56) 

Nhận xét: Trong nhóm 56 bệnh nhân điều trị đủ phác đồ, tỉ lệ đạt PASI 

75 cao nhất ở nhóm bệnh nhân có độ tuổi ≥ 60 tuổi với 100% bệnh nhân (2/2 

bệnh nhân) đạt PASI 75. Tỉ lệ đạt PASI 75 tương đương nhau ở các nhóm tuổi 

từ 30 - 39 tuổi, 40 - 49 tuổi và 50 - 59 tuổi với tỉ lệ lần lượt là 86,67%, 85,71% 

và 83,33%. Tỉ lệ đạt PASI 75 của nhóm bệnh nhân ≤ 29 là thấp nhất với 

65,38%.  

Bảng 3.26. Tỉ lệ đạt PASI 75 theo tuổi khởi phát bệnh (n=56) 

Tuổi khởi phát Đạt PASI 75 
Không đạt 

PASI 75 

Tỉ lệ % đạt 

PASI 75 
p 

Khởi phát sớm 

(n=49) 
37 12 75,51 

0,48* 
Khởi phát muộn 

(n=7) 
6 1 85,71 

* Fisher’s exact test 

Nhận xét: Tỉ lệ đạt PASI 75 ở nhóm bệnh nhân khởi phát bệnh muộn 

(vảy nến khởi phát từ 40 tuổi trở lên - týp II) là 85,71%, cao hơn tỉ lệ đạt 

PASI 75 ở nhóm bệnh nhân khởi phát bệnh sớm (vảy nến khởi phát trước 40 

tuổi - týp I) là 75,51%. Tuy nhiên, sự khác biệt này không có ý nghĩa thống kê 

với p > 0,05. 

≤ 29 30-39 40-49 50-59 ≥ 60 

Không đạt PASI75 34,62 13,33 14,29 16,67 0

Đạt PASI75 65,38 86,67 85,71 83,33 100
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Bảng 3.27. Tỉ lệ đạt PASI 75 theo thời gian mắc bệnh (n=56) 

Thời gian mắc 

bệnh 
Đạt PASI 75 

Không đạt 

PASI 75 

Tỉ lệ % đạt 

PASI 75 
p 

≤ 5 năm 

(n=24) 
18 6 75,00 

0,78* 
> 5 năm 

(n=32) 
25 7 78,13 

* Fisher’s exact test 

Nhận xét: Tỉ lệ đạt PASI 75 của nhóm bệnh nhân có thời gian mắc bệnh 

ngắn (≤ 5 năm) là 75%, thấp hơn tỉ lệ ở nhóm bệnh nhân mắc bệnh lâu (> 5 

năm). Tuy nhiên, sự khác biệt này là không có ý nghĩa thống kê với p > 0,05. 

Bảng 3.28. Tỉ lệ đạt PASI 75 theo liều chiếu ban đầu (n=56) 

Liều chiếu ban đầu Đạt PASI 75 
Không đạt 

PASI 75  

Tỉ lệ % đạt 

PASI 75 
p 

Cao hơn trung bình 

(n=25) 
20 5 80,00 

0,43* 
Thấp hơn trung bình 

(n=31) 
23 8 74,19 

* Fisher’s exact test 

Nhận xét:  

 Chúng tôi đã chia nhóm nghiên cứu thành hai nhóm với liều chiếu khởi đầu 

cao và thấp hơn so với liều trung bình của toàn bộ nhóm nghiên cứu để khảo 

sát ảnh hưởng của liều khởi đầu đến hiệu quả điều trị.  

 Tỉ lệ đạt PASI 75 ở nhóm bệnh nhân được chiếu liều ban đầu cao là 80%, 

cao hơn so với nhóm bệnh nhân được chiếu liều ban đầu thấp là 74,19%. Tuy 

nhiên sự khác biệt này không có ý nghĩa thống kê với p>0,05. 
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Bảng 3.29. Tỉ lệ đạt PASI 75 theo tiền sử gia đình vảy nến (n=56) 

Tiền sử gia đình 

vảy nến 
Đạt PASI 75 

Không đạt 

PASI 75 

Tỉ lệ % đạt 

PASI 75 
p* 

Có 8 3 72,73 
0,5 

Không 35 10 77,78 

* Fisher’s exact test 

Nhận xét: Tỉ lệ đạt PASI 75 của nhóm bệnh nhân không có tiền sử gia 

đình vảy nến là 72,73%, tỉ lệ này không khác biệt nhiều so với nhóm bệnh 

nhân có tiền sử gia đình vảy nến là 77,78%. Sự khác biệt không có ý nghĩa 

thống kê với p > 0,05. 

Bảng 3.30. Hiệu quả điều trị theo tiền sử dùng thuốc toàn thân (n=56) 

Tiền sử dùng thuốc 
Đạt PASI 75 Không đạt 

p* 
n % n % 

Tiền sử dùng thuốc 

toàn thân 

Có 19 76,00 6 24,00 
0,90 

Không 24 77,42 7 22,58 

Tiền sử dùng thuốc 

corticoid 

Có 3 100 0 0,00 
0,45 

Không 40 75,47 13 24,53 

Tiền sử dùng thuốc 

methotrexat 

Có 11 68,75 5 31,25 
0,29 

Không 32 80,00 8 20,00 

Tiền sử dùng thuốc 

Đông y 

Có 12 70,59 5 29,41 
0,34 

Không 31 79,49 8 20,51 

* Fisher’s exact test 

Nhận xét:  

 Tỉ lệ đạt PASI 75 ở nhóm bệnh nhân có tiền sử dùng thuốc điều trị toàn 

thân nói chung là 76%, tương đương với tỉ lệ đạt PASI 75 ở nhóm bệnh nhân 

không có tiền sử điều trị thuốc toàn thân nào là 77,42%. Sự khác biệt không 

có ý nghĩa thống kê với p > 0,05. 
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 Tỉ lệ đạt PASI 75 ở nhóm bệnh nhân có tiền sử dùng corticoid toàn thân là 

100%, cao hơn không có ý nghĩa thống kê với nhóm bệnh nhân không có tiền 

sử dùng corticoid toàn thân (75,47%) với p > 0,05. 

 Tỉ lệ đạt PASI 75 ở nhóm bệnh nhân có tiền sử dùng methotrexat điều trị 

vảy nến là 68,75%, thấp hơn tỉ lệ đạt PASI 75 ở nhóm bệnh nhân không có 

tiền sử dùng methotrexat là 80%. Tuy nhiên sự khác biệt này không có ý 

nghĩa thống kê với p > 0,05. 

 Tỉ lệ đạt PASI 75 ở nhóm bệnh nhân có tiền sử dùng thuốc Đông y để điều 

trị là 70,59%, thấp hơn tỉ lệ đạt PASI 75 ở nhóm bệnh nhân không có tiền sử 

điều trị thuốc Đông y là 79,49%. Sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê với 

p > 0,05. 

 

Bảng 3.31. Tỉ lệ đạt PASI 75 theo mức độ bệnh trước điều trị (n=56) 

Mức độ bệnh Đạt PASI 75 
Không đạt 

PASI 75 

Tỉ lệ % đạt 

PASI 75 
p 

Vừa (n=49) 39 10 79,59 

0,20* 

Nặng (n=7) 4 3 57,14 

* Fisher’s exact test 

Nhận xét: Tỉ lệ đạt PASI 75 ở nhóm bệnh nhân có mức độ bệnh vừa 

(chỉ số PASI ban đầu từ 10 - 20) là 79,59%, cao hơn so với nhóm bệnh nhân 

có mức độ bệnh nặng (PASI ban đầu trên 20) là 57,14%. Sự khác biệt không 

có ý nghĩa thống kê với p > 0,05. 
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Bảng 3.32. Ảnh hưởng các chỉ số của hội chứng rối loạn chuyển hoá đến 

hiệu quả điều trị (n=56) 

Chỉ số liên quan đến hội 

chứng chuyển hoá 

Đạt PASI 75 
Không đạt 

PASI 75 p* 

n % n % 

BMI 
< 23 23 85,19 4 14,81 

0,13 
≥ 23 20 68,97 9 31,03 

Vòng bụng 
Bình thường 34 73,91 12 26,09 

0,26 
Tăng 9 90,00 1 10,00 

Huyết áp 
Bình thường 38 74,51 13 25,49 

0,25 
Tăng 5 100 0 0,00 

Cholesterol 
Bình thường 37 77,08 11 22,92 

0,60 
Tăng 6 75,00 2 25,00 

Triglycerid 
Bình thường 19 70,37 8 29,63 

0,35 
Tăng 24 82,76 5 17,24 

Glucose 
Không tăng 28 73,68 10 26,32 

0,33 
Tăng 15 83,33 3 16,67 

* Fisher’s exact test 

Nhận xét:  

 Tỉ lệ đạt PASI 75 giữa các nhóm bệnh nhân có chỉ số Glucose, Cholesterol, 

Triglycerid bình thường và tăng là khá tương đương nhau, sự khác biệt không 

có ý nghĩa thống kê với p > 0,05. 

 Tỉ lệ đạt PASI 75 ở nhóm bệnh nhân có tăng vòng bụng và tăng huyết áp lần 

lượt là 90% và 100%, cao hơn tỉ lệ đạt PASI 75 ở nhóm bệnh nhân không tăng 

vòng bụng và khôn tăng huyết áp lần lượt là 73,91% và 74,51%. Tuy nhiên sự 

khác biệt này không có ý nghĩa thống kê với p > 0,05. 

 Tỉ lệ đạt PASI 75 ở nhóm bệnh nhân có BMI < 23 là 85,19%. Tỉ lệ này cao 

hơn tỉ lệ ở nhóm bệnh nhân có BMI ≥ 23 là 68,97%. Tuy nhiên sự khác biệt 

này không có ý nghĩa thống kê với p > 0,05 
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3.2.1.8. Tác dụng phụ trên lâm sàng 

Bảng 3.33. Các tác dụng phụ trong nhóm bệnh nhân đạt và không đạt hiệu 

quả điều trị (n=56) 

Tác dụng phụ 
Có Không 

n % n % 

Nhóm đạt 

PASI 75 

(n = 43) 

Đỏ da 8 18,60 35 81,40 

Ngứa 9 20,93 34 79,07 

Tăng sắc tố 42 97,67 1 2,33 

Nhóm không 

đạt PASI 75 

(n = 13) 

Đỏ da 1 7,69 12 92,31 

Ngứa 5 38,46 8 61,54 

Tăng sắc tố 13 100 0 0,00 

Nhận xét:  

 Trong nhóm bệnh nhân đạt PASI 75, tác dụng phụ đỏ da gặp ở 8/43 bệnh 

nhân, chiếm 18,6%, tác dụng phụ ngứa gặp ở 9/43 bệnh nhân, chiếm tỉ lệ 

20,93%. Tác dụng phụ hay gặp nhất là tăng sắc tố, có ở 42/43 bệnh nhân, 

chiếm tỉ lệ 97,67%. 

 Trong nhóm bệnh nhân không đạt PASI 75, tác dụng phụ hay gặp nhất 

cũng là tăng sắc tố, có ở cả 13/13 bệnh nhân. Tỉ lệ đỏ da ít hơn so với nhóm 

đạt PASI 75, chỉ gặp ở 1/13 bệnh nhân chiếm tỉ lệ 7,69%. Tác dụng phụ ngứa 

gặp ở 5/13 bệnh nhân, chiếm tỉ lệ 38,46%. 
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3.2.2. Kết quả cận lâm sàng 

Bảng 3.34. Đặc điểm xét nghiệm của nhóm bệnh nhân đạt PASI 75 trước 

và sau điều trị (n=43) 

  Trƣớc điều trị Khi đạt PASI 75 
 p* 

 
X  SD X  SD 

Công thức máu 

     Hồng cầu (T/l) 4,89 0,65 4,80 0,56 0,08 

Bạch cầu (G/l) 7,78 1,68 7,27 1,97 0,72 

Tiểu cầu (G/l) 253,26 50,90 254,38 63,20 0,70 

Sinh hóa máu 

     Glucose (mmol/l) 5,62 1,44 5,23 1,34 0,06 

Creatinin (µmol/l) 84,69 13,79 82,34 17,67 0,24 

Ure (mmol/l) 4,83 1,49 4,79 1,35 0,93 

Cholesterol (mmol/l) 4,46 1,01 4,35 1,15 0,70 

Triglycerid (mmol/l) 2,21 1,52 2,00 1,72 0,12 

ALT (U/l) 26,31 14,98 26,26 15,14 0,98 

AST (U/l) 24,81 10,15 26,77 17,65 0,33 

Bil TP (mmol/l) 11,03 5,97 11,73 3,64 0,04 

Bil TT (mmol/l) 2,36 1,82 2,69 1,43 0,08 

* Wilcoxon test 

Nhận xét:  

 Các chỉ số hồng cầu, bạch cầu, tiểu cầu trung bình của nhóm bệnh nhân đạt 

PASI 75 sau điều trị đều nằm trong giới hạn bình thường. Giá trị trung bình 

các xét nghiệm này không thay đổi nhiều so với trước điều trị, sự khác biệt 

không có ý nghĩa thống kê với p > 0,05. 

 Các chỉ số glucose, creatinin, ure, cholesterol, triglycerid, ALT, AST, 

Bilirubin trực tiếp trung bình của nhóm bệnh nhân đạt PASI 75 sau điều trị 

đều nằm trong giới hạn bình thường. Giá trị trung bình các xét nghiệm này 

không thay đổi nhiều so với trước điều trị, sự khác biệt không có ý nghĩa 

thống kê với p > 0,05. 
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 Bilirubin toàn phần trung bình sau điều trị là 11,73 ± 3,64 mmol/l, tăng có 

ý nghĩa thống kê (p < 0,05) so với trước điều trị là 11,03 ± 5,97 mmol/l, tuy 

nhiên giá trị này vẫn trong khoảng bình thường. 

Bảng 3.35. Đặc điểm xét nghiệm của nhóm bệnh nhân không đạt PASI 75 

trước và sau điều trị (n=9) 

  Trƣớc điều trị Sau điều trị 
 p* 

 
X  SD X  SD 

Công thức máu 

     Hồng cầu (T/l) 4,84 0,60 4,85 0,41 0,55 

Bạch cầu (G/l) 7,69 1,63 7,31 0,99 0,68 

Tiểu cầu (G/l) 256,16 56,60 244,10 40,20 0,59 

Sinh hóa máu   

   Glucose (mmol/l) 5,50 1,36 4,83 0,68 0,17 

Creatinin (µmol/l) 81,61 10,94 78,10 17,88 0,68 

Ure (mmol/l) 4,86 1,55 5,07 1,53 0,77 

Cholesterol (mmol/l) 4,45 0,93 3,96 0,77 0,01 

Triglycerid (mmol/l) 2,09 1,35 1,70 0,48 0,52 

ALT (U/l) 24,47 10,61 21,80 6,69 0,31 

AST (U/l) 24,50 9,47 21,82 8,49 0,19 

Bil TP (mmol/l) 10,44 4,05 13,13 3,43 0,051 

Bil TT (mmol/l) 2,26 1,22 2,45 1,10 0,81 

* Wilcoxon test 

Nhận xét:  

 Trong số 13 bệnh nhân không đạt PASI 75 sau điều trị, chúng tôi chỉ đánh 

giá được về các chỉ số công thức máu và sinh hoá máu của 9/13 bệnh nhân 

 Các chỉ số hồng cầu, bạch cầu, tiểu cầu trung bình của nhóm bệnh nhân 

không đạt PASI 75 sau điều trị đều nằm trong giới hạn bình thường. Giá trị 

trung bình các xét nghiệm này không thay đổi nhiều so với trước điều trị, sự 

khác biệt không có ý nghĩa thống kê với p > 0,05. 



88 

 Các chỉ số glucose, creatinin, ure, triglycerid, ALT, AST, Bilirubin toàn 

phần, Bilirubin trực tiếp trung bình của nhóm bệnh nhân không đạt PASI 75 

sau điều trị đều nằm trong giới hạn bình thường. Giá trị trung bình các xét 

nghiệm này không thay đổi nhiều so với trước điều trị, sự khác biệt không có 

ý nghĩa thống kê với p > 0,05. Cholesterol trung bình sau điều trị là           

3,96 ± 0,77 mmol/l, giảm có ý nghĩa thống kê (p < 0,05) so với trước điều trị 

là 4,45 ± 0,93 mmol/l. 

3.3. Thay đổi nồng độ IL-17, IL-23, TNF- trong huyết thanh trƣớc và 

sau điều trị bệnh vảy nến thông thƣờng mức độ vừa và nặng đƣợc chiếu 

tia cực tím dải hẹp (UVB 311nm) 

3.3.1. Một số đặc điểm chung của nhóm nghiên cứu cytokine 

Bảng 3.36. Đặc điểm tuổi giới của nhóm nghiên cứu cytokine (n=31) 

Đặc điểm n % 

Tuổi (  ̅  ± SD) 34,76 ± 12,02 

≤ 29 11 35,48 

30-39 11 35,48 

40-49 5 16,12 

50-59 3 9,68 

≥ 60 1 3,24 

Giới 

Nam 21 67,74 

Nữ 10 32,26 

 Nhận xét: Tuổi trung bình của 31 bệnh nhân trong nghiên cứu là     

34,76 ± 12,02. Nhóm tuổi dưới 29 và từ 30 đến 39 chiếm tỉ lệ cao nhất 

(35,48%). Có 21/31 bệnh nhân là nam giới chiếm tỉ lệ 67,74% 
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Bảng 3.37. Một số đặc điểm khác của nhóm nghiên cứu cytokine (n=31) 

Đặc điểm n % 

Thời gian bị bệnh trung bình  9,29 ± 6,93 

< 5 năm 12  38,71 

≥ 5 năm 19 61,29 

Tuổi khởi phát bệnh   

< 40 tuổi 27 87,10 

≥ 40 tuổi 4 12,9 

Điểm PASI trung bình (  ̅  ± SD) 14,05 ± 4,01 

  

Mức độ bệnh 

Vừa 

Nặng 

29 93,55 

2 6,45 

Tiền sử dùng thuốc toàn thân 

  Có 

Không 

12 38,71 

19 61,29 

Tiền sử gia đình vảy nến 

  Có 

Không 

7 22,58 

24 77,42 

Nhận xét: 

 Thời gian bị bệnh trung bình của nhóm bệnh nhân nghiên cứu là            

9,29 ± 6,93 năm; chủ yếu nhóm bị bệnh ≥ 5 năm chiếm tỉ lệ 61,29%. Đa số 

bệnh nhân có khởi phát bệnh dưới 40 tuổi (vảy nến týp I) chiếm tỉ lệ 87,10%. 

 Bệnh nhân vảy nến mức độ vừa chiếm tỉ lệ cao nhất 93,5%, mức độ nặng 

6,5%. Chỉ số PASI trung bình là 14,05 ± 4,01. Có 12 bệnh nhân đã sử dụng 

thuốc toàn thân (chiếm 38,71%) và 7 bệnh nhân có tiền sử gia đình vảy nến 

(chiếm 22,58%). 
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3.3.2. Nồng độ các cytokine trước điều trị và một số yếu tố liên quan 

Bảng 3.38. Nồng độ các cytokine trước điều trị (n=31) 

Chỉ số huyết thanh (pg/ml) n  ̅  ± SD 

IL-17 31 8,02 ± 15,52 

IL-23 31 15,81 ± 21,75 

TNF-α 31 120,80 ± 292,99 

Nhận xét: Nồng độ trung bình của IL-17, IL-23 và TNF-α lần lượt là 

8,02 ± 15,52; 15,81 ± 21,75; 120,80 ± 292,99 (pg/ml). 

 

Bảng 3.39. Mối tương quan giữa nồng độ cytokine và PASI (n=31) 

PASI r p* 

IL-17 -0,015 0,76 

IL-23 -0,008 0,82 

TNF-α -0,0007 0,77 

* Linear Regression Analysis 

Nhận xét: Không có mối tương quan giữa nồng độ IL-17, IL-23 và 

TNF-α với chỉ số PASI với p > 0,05. 
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Biểu đồ 3.8: Mối tương quan giữa nồng độ IL-17 và điểm PASI 

Nhận xét: Không có mối tương quan giữa nồng độ IL-17 và điểm PASI 

 

Biểu đồ 3.9: Mối tương quan giữa nồng độ IL-23 và điểm PASI 

Nhận xét: Không có mối tương quan giữa nồng độ IL-23 và điểm PASI. 



92 

 

Biểu đồ 3.10: Mối tương quan giữa nồng độ TNF-α và điểm PASI 

Nhận xét: Không có mối tương quan giữa nồng độ TNF-α và điểm PASI 

Bảng 3.40. Sự liên quan giữa nồng độ cytokine trước điều trị  

và mức độ bệnh (n=31) 

Chỉ số huyết thanh 
Vừa (n =29) 

 ̅  ± SD 

Nặng (n=2) 

 ̅  ± SD 
p* 

IL-17 (pg/ml) 8,37±16,01 3,03±0,58 0,94 

IL-23 (pg/ml) 16,57±22,27 4,67±6,60 0,44 

TNF-α (pg/ml) 128,13±301,43 0,08±0,11 0,11 

*  Krusal-Wallis test 

Nhận xét: Sự khác biệt về nồng độ IL-17, IL-23 và TNF-α giữa hai 

nhóm vảy nến thông thường mức độ vừa và nặng không có ý nghĩa thống kê 

(p > 0,05). 
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Bảng 3.41. Sự liên quan giữa nồng độ cytokine trước điều trị                       

và giới tính (n=31) 

Chỉ số huyết thanh 
Nam (n =21) 

 ̅  ± SD 

Nữ (n=10) 

 ̅  ± SD 
p* 

IL-17 (pg/ml) 10,07±18,41 3,73±4,48 0,13 

IL-23 (pg/ml) 16,05±24,33 15,30±16,16 0,72 

TNF-α (pg/ml) 161,05±349,51 36,28±54,45 0,63 

*  Krusal-Wallis test 

Nhận xét: Sự khác biệt về nồng độ IL-17, IL-23 và TNF-α giữa hai 

nhóm nam và nữ không có ý nghĩa thống kê (p > 0,05). 

 

Bảng 3.42. Liên quan giữa nồng độ cytokine trước điều trị và tuổi khởi 

phát (n=31) 

Chỉ số huyết 

thanh 

< 40 tuổi (n=27) 

 ̅  ± SD 

 40 tuổi (n=4) 

 ̅  ± SD 
p* 

IL-17 (pg/ml) 7,55 ± 16,12 11,19 ± 11,19 0,56 

IL-23 (pg/ml) 14,81 ± 22,65 22,56 ± 14,68 0,48 

TNF-α (pg/ml) 129,21 ± 312,69 64,04 ± 78,04 1 

*  Krusal-Wallis test 

 Nhận xét: Sự khác biệt về nồng độ IL-17, IL-23 và TNF-α giữa hai 

nhóm tuổi khởi phát trên 40 và dưới 40 không có ý nghĩa thống kê (p > 0,05). 
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Bảng 3.43. Liên quan giữa nồng độ cytokine trước điều trị và nhóm trên 

dưới 33 tuổi (n=31) 

Chỉ số huyết thanh 
< 33 tuổi (n=17) 

 ̅  ± SD 

 33 tuổi (n=14) 

 ̅  ± SD 

p* 

IL-17 (pg/ml) 10,0 ± 20,06 5,62 ± 7,04 0,61 

IL-23 (pg/ml) 14,54 ± 21,41 17,34 ± 22,86 0,58 

TNF-α (pg/ml) 144,78 ± 366,35 91,68 ± 176,78 0,70 

*  Krusal-Wallis test 

 Nhận xét: Sự khác biệt về nồng độ IL-17, IL-23 và TNF-α giữa hai 

nhóm tuổi trên 33 và dưới 33 tuổi không có ý nghĩa thống kê (p > 0,05). 

 

Bảng 3.44. Sự liên quan giữa nồng độ cytokine trước điều trị  

và thời gian bị bệnh (n=31) 

Chỉ số huyết 

thanh 

< 5 năm  (n =12) 

 ̅        

≥ 5 năm (n=19) 

 ̅        
p* 

IL-17 (pg/ml) 8,42 ± 14,81 7,77 ± 16,35 0,13 

IL-23 (pg/ml) 13,91 ± 23,81 17,0 ± 20,93 0,21 

TNF-α (pg/ml) 186,51 ± 432,41 79,30 ± 155,26 0,71 

*  Krusal-Wallis test 

Nhận xét: Sự khác biệt về nồng độ IL-17, IL-23 và TNF-α giữa hai 

nhóm thời gian mắc bệnh trên và dưới 5 năm không có ý nghĩa thống kê       

(p > 0,05). 
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Bảng 3.45. Sự liên quan giữa nồng độ cytokine trước điều trị  

và tiền sử dùng thuốc toàn thân (n=31) 

Chỉ số huyết thanh 
Có (n =12) 

 ̅  ± SD 

Không (n=19) 

 ̅  ± SD 
p* 

IL-17 (pg/ml) 6,93 ± 14,82 8,71 ± 16,31 0,60 

IL-23 (pg/ml) 26,16 ± 29,40 9,27 ± 11,98 0,15 

TNF-α (pg/ml) 100,48 ± 196,27 133,64 ± 345,08 0,61 

*  Krusal-Wallis test 

Nhận xét: Sự khác biệt về nồng độ IL-17, IL-23 và TNF-α giữa hai 

nhóm vảy nến thông thường đã dùng thuốc toàn thân và chưa dùng thuốc toàn 

thân không có ý nghĩa thống kê (p > 0,05). 

Bảng 3.46. Sự liên quan giữa nồng độ cytokine trước điều trị  

và tiền sử gia đình vảy nến (n=31) 

Chỉ số huyết 

thanh 

Có (n =7) 

 ̅  ± SD 

Không (n=24) 

 ̅  ± SD 
p* 

IL-17 (pg/ml) 12,32 ± 26,05 6,78 ± 11,4 0,21 

IL-23 (pg/ml) 6,50 ± 11,32 18.52 ± 23.44 0,16 

TNF-α (pg/ml) 40,58 ± 63,67 144,20 ± 329,21 0,55 

*  Krusal-Wallis test 

Nhận xét: Sự khác biệt về nồng độ IL-17, IL-23 và TNF-α giữa hai 

nhóm vảy nến thông thường có tiền sử gia đình và không có tiền sử gia đình 

vảy nến không có ý nghĩa thống kê (p > 0,05). 
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Bảng 3.47: Mối tương quan giữa các chỉ số cytokine (n=31) 

 IL-17 IL-23 TNF-α 

IL-17 
r 1 0,156 -0,005 

p 1 0,24 0,61 

IL-23 
r  1 0,007 

p  1 0,64 

TNF-α 
r   1 

p   1 

* Linear Regression Analysis 

Nhận xét: Không có mối tương quan giữa các chỉ số cytokine với         

p > 0,05. 

 

Biểu đồ 3.11: Mối tương quan giữa nồng độ IL-17 và TNF-α 

Nhận xét: Không có mối tương quan giữa nồng độ IL-17 và TNF-α với p > 0,05. 
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Biểu đồ 3.12: Mối tương quan giữa nồng độ IL-17 và IL-23 

Nhận xét: Không có mối tương quan giữa nồng độ IL-17 và IL-23 với p > 0,05. 

 

 

Biểu đồ 3.13: Mối tương quan giữa nồng độ IL-23 và TNF-α 

Nhận xét: Không có mối tương quan giữa nồng độ IL-23 và TNF-α với p > 0,05. 
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3.3.3. Thay đổi nồng độ cytokine trước điều trị và khi đạt PASI 75 

Bảng 3.48. Sự thay đổi nồng độ cytokine trước điều trị và khi đạt PASI 75 

(n=31) 

Chỉ số huyết 

thanh 
Trƣớc điều trị (n=31) 

Khi đạt PASI 75 

(n=31) 
p* 

  ̅  ± SD Min-Max  ̅  ± SD Min-Max  

IL-17 (pg/ml) 8,02 ± 15,52 0-71,36 3,28 ± 4,70 0-27,12 0,0061 

IL-23 (pg/ml) 15,81 ± 21,75 0-82,38 8,79 ± 14,67 0-69,30 0,0405 

TNF-α (pg/ml) 120,80 ± 292,99 0-1493,93 41,11 ± 74,46 0-385,96 0,3418 

* Wilcoxon test 

Nhận xét: Chỉ số IL-17 và IL-23 giảm có ý nghĩa thống kê ở 31 bệnh 

nhân khi đạt PASI 75 so với trước điều trị với p < 0,05. Nồng độ TNF-α có 

giảm nhưng không có ý nghĩa thống kê với p > 0,05. 
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3.3.4. Sự thay đổi nồng độ cytokine trước điều trị và khi đạt PASI 75 theo 

đặc điểm bệnh nhân 

Bảng 3.49. Sự thay đổi nồng độ IL-17 trước điều trị và khi đạt PASI 75 

theo đặc điểm bệnh nhân (n=31) 

Chỉ số IL17 n 
Trƣớc Sau IL-17 

(T-S) 
p* 

 ̅  ± SD  ̅  ± SD 

Giới tính 

Nam 21 
10,07 ± 18,41 2,63 ± 2,63 

7,44 ± 18,71 

0,18 
p=0,012 

Nữ 10 
3,73 ± 4,48 5,16 ± 4,64 

-0,91 ± 9,43 
p=0,5 

Nhóm tuổi 

< 33 17 
10,0 ± 20,06 3,71 ± 6,10 

6,30 ± 21,93 

0,87 
p=0,128 

≥ 33 14 
7,42 ± 14,67 3,67 ± 5,25 

2,86 ± 6,11 
p=0,022 

Tuổi khởi 

phát 

<40  27 
7,55 ± 16,12 3,44 ± 4,94 

4,12 ± 17,47 

0,09 
p=0,025 

≥ 40 4 
11,19 ± 11,19 2,21 ± 2,81 

8,98 ± 9,14 
p=0,095 

Thời gian 

mắc bệnh 

< 5 năm 12 
8,42 ± 14,81 2,33 ± 0,78 

6,09 ± 14,70 

0,31 
p=0,009 

≥ 5 năm 19 
7,77 ± 16,35 3,88 ± 5,95 

3,90 ± 18,04 
p=0,159 

Mức độ 

bệnh 

Vừa 29 
8,37 ± 16,01 3,31 ± 4,86 

5,06 ± 17,14 

0,60 
0,026 

Nặng 2 
3,03 ± 0,58 2,85 ± 0,45 

0,18 ± 0,13 
p=0,5 

Tiền sử gia 

đình vảy nến 

Không 24 
6,78 ± 11,4 2,59 ± 1,61 

4,36 ± 11,0 

0,27 
p=0,002 

Có 7 
12,32 ± 26,05 5,65 ± 9,59 

14,49 ± 26,65 
p=0,735 

Đã từng 

dùng thuốc 

toàn thân 

Không 19 
8,71 ± 16,31 4,12 ± 5,83 4,59 ± 

18,1207 
0,94 

p=0,084 

Có 12 
6,93 ± 14,82 1,94 ± 1,23 

4,99 ± 14,65 
p=0,055 

* Wilcoxon test (so sánh ghép cặp trước – sau) 

 * Kruskal-Wallis test (so sánh trung bình sự thay đổi của hai nhóm) 

Nhận xét:  

 Có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa sự thay đổi nồng độ IL-17 trước 

và sau điều trị ở nhóm giới nam; nhóm ≥ 33 tuổi; nhóm có tuổi khởi phát dưới 

40; nhóm có thời gian bị bệnh < 5 năm; nhóm mắc bệnh mức độ vừa và nhóm 

không có tiền sử gia đình, với p < 0,05. 

 Sự khác biệt về sự thay đổi chỉ số IL-17 trước sau điều trị theo giới tính, 

nhóm tuổi, tuổi khởi phát, thời gian mắc bệnh, mức độ bệnh, tiền sử gia đình và 

tiền sử dùng thuốc toàn thân trước đó là không có ý nghĩa thống kê với p > 0,05. 
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Bảng 3.50. Sự thay đổi nồng độ IL-23 trước điều trị và khi đạt PASI 75 

theo đặc điểm bệnh nhân (n=31) 

Chỉ số IL23 n 
Trƣớc Sau IL-23 

(T-S) 
p 

 ̅  ± SD  ̅  ± SD 

Giới tính 

Nam 21 
16,05 ± 24,33 10,63 ± 16,87 

5,41 ± 20,42 

0,18 
p=0,503 

Nữ 10 
15,30 ± 16,16 4,91 ± 7,78 

10,39 ± 13,93 
p=0,039 

Nhóm tuổi 

< 33 17 
14,54 ± 21,41 6,32 ± 9,08 

8,22 ± 21,25 

0,87 
p=0,065 

≥ 33 14 
17,34 ±22,86 11,79 ± 19,43 

5,56 ± 15,12 
p=0,330 

Tuổi khởi 

phát 

<40  27 
14,81 ± 22,65 8,34 ± 14,92 

6,47 ± 18,83 

0,86 
p=0,045 

≥ 40 4 
22,56 ± 14,68 11,81 ± 14,46 

10,75 ± 17,92 
0,465 

Thời gian 

mắc bệnh 

< 5 năm 12 
13,91 ± 23,81 4,43 ± 7,8 

9,49 ± 26,57 

0,49 
p=0,503 

≥ 5 năm 19 
17,0 ± 20,93 11,54 ± 17,34 

5,46 ± 11,46 
p=0,044 

Mức độ 

bệnh 

Vừa 29 
16,57 ± 22,27 8,77 ± 14,99 

7,80 ± 18,84 

0,14 
p=0.036 

Nặng 2 
4,67 ± 6,60 9,00 ± 12,73 

-4,34 ± 6,13 
p=1 

Tiền sử gia 

đình 

Không 24 
18,52 ± 23,44 10,63 ± 16,19 

13,37 ± 17,3 

0,08 
p=0,079 

Có 7 
6,5 ± 11,32 2,48 ± 3,25 

5,04 ± 8,4 
p=0,270 

Đã từng 

dùng thuốc 

toàn thân 

Không 19 
9,27 ± 11,98 6,20 ± 9,16 

3,07 ± 11,58 

0,19 
p=0,24 

Có 12 
26,16 ± 29,40 12,89 ± 20,48 

13,27 ± 25,35 
p=0,033 

* Wilcoxon test (so sánh ghép cặp trước – sau) 

 * Kruskal-Wallis test (so sánh trung bình sự thay đổi của hai nhóm) 

Nhận xét:  

 Có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa sự thay đổi nồng độ IL-23 trước và 

sau điều trị ở nhóm giới nữ; tuổi khởi phát < 40 tuổi; thời gian mắc bệnh ≥ 5 

năm; mắc bệnh mức độ vừa và đã từng dùng thuốc toàn thân với p < 0,05. 

 Sự khác biệt về sự thay đổi chỉ số IL-23 trước sau điều trị theo giới tính, 

nhóm tuổi, thời gian mắc bệnh, mức độ bệnh, tiền sử gia đình và tiền sử dùng 

thuốc toàn thân trước đó là không có ý nghĩa thống kê với p > 0,05. 
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Bảng 3.51. Sự thay đổi nồng độ TNF-α trước điều trị và khi đạt PASI 75 

theo đặc điểm bệnh nhân (n=31) 

TNF-α n 
Trƣớc Sau TNF-α 

(T-S) 
p* 

 ̅  ± SD  ̅  ± SD 

Giới tính 

Nam 21 
161,05 ± 349,51 46,24 ± 86,06 114,81 ± 

342,43 
0,64 

p=0,648 

Nữ 10 
36,28 ± 54,45 30,33 ± 42,80 

5,96 ± 48,29 
p=0,754 

Nhóm 

tuổi 

< 33 17 
144,78 ± 366,35 50,62 ± 93,88 

94,17 ± 351,14 

0,97 
p=0,435 

≥ 33 14 
91,68 ± 176,78 50,62 ± 93,88 

62,13 ± 189,27 
p=0,489 

Tuổi khởi 

phát 

< 40  27 
129,21 ± 312,69 46,82 ± 78,30 

82,39 ± 305,42 

0,30 
p=0,589 

≥ 40 4 
64,04 ± 78,04 2,54 ± 5,08 

61,50 ± 80,88 
0,353 

Thời gian 

mắc bệnh 

< 5 năm 12 
186,51 ± 432,41 65,65 ± 109,57 

120,86 ± 421,0 

0,48 
p=0,969 

≥ 5 năm 19 
79,30 ± 155,26 25,60 ± 35,31 

53,7 ± 160,49 
p=0,220 

Mức độ 

bệnh 

Vừa 29 
129,13 ± 301,43 43,42 ± 76,49 

85,71 ± 294,60 

0,55 
p=0,425 

Nặng 2 
0,08 ± 0,11 7,55 ± 10,45 

-7,47 ± 10,56 
p=1 

Tiền sử 

gia đình 

Không 24 
144,20 ± 329,21 46,13 ± 82,04 

134,8 ± 309,32 

0,143 
p=0,539 

Có 7 
40,58 ± 136,96 41,11 ± 74,46 

21,92 ± 23,24 
p=0,237 

Đã từng 

dùng 

thuốc 

toàn thân 

Không 19 
133,64 ± 345,08 45,85 ± 89,68 

87,79 ± 330,12 

0,54 
p=0,500 

Có 12 
100,48 ± 196,27 33,60 ± 43,13 

66,88 ± 209,24 
p=0,61 

* Wilcoxon test (so sánh ghép cặp trước – sau) 

 * Kruskal-Wallis test (so sánh trung bình sự thay đổi của hai nhóm) 

Nhận xét: Sự khác biệt về sự thay đổi chỉ số TNF-α trước sau điều trị theo giới 

tính, nhóm tuổi, tuổi khởi phát, thời gian mắc bệnh, mức độ bệnh, tiền sử gia 

đình và tiền sử dùng thuốc toàn thân trước đó là không có ý nghĩa thống kê 

với p > 0,05. 
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3.3.5. Ảnh hưởng của hội chứng chuyển hóa đến sự thay đổi nồng độ các 

cytokine 

Bảng 3.52. Ảnh hưởng của hội chứng chuyển hóa đến sự thay đổi nồng độ 

IL-17 trước điều trị và khi đạt PASI 75 (n=31) 

Hội chứng  

chuyển hóa 
n 

Trƣớc Sau IL-17 

(T-S) 
p* 

 ̅  ± SD  ̅  ± SD 

BMI 

<23 15 
8,25 ± 17,81 3,88 ± 6,51 

4,38 ± 20,03 

0,65 
p=0,061 

≥ 23 16 
7,81 ± 13,63 2,71 ± 1,99 

5,09 ± 13,29 
p=0,028 

Vòng bụng 

Bình 

thường 
27 

8,04 ± 16,54 3,16 ± 4,97 
4,88 ± 17,71 

0,46 
p=0,022 

Tăng 4 
7,90 ± 6,25 4,08 ± 2,40 

3,83 ± 6,26 
p=0,068 

Huyết áp 

Bình 

thường 
27 

3,89 ± 4,63 3,43 ± 5,00 
0,47 ± 6,40 

0,10 
p=0,014 

Tăng 4 
35,91 ± 32,14 2,27 ± 1,57 

33,64 ± 33,53 
p=0,144 

Cholesterol 

Bình 

thường 
27 

7,19 ± 16,19 3,07 ± 4,94 
4,11 ± 17,48 

0,03 
0,039 

Tăng 4 
13,67 ± 9,51 4,65 ± 2,58 

9,02 ± 9,01 
p=0,068 

Triglycerid 

Bình 

thường 
16 

7,05 ± 17,19 1,97 ± 1,23 
5,08 ± 17,73 

0,64 
p=0,052 

Tăng 15 
9,07 ± 14,06 4,67 ± 6,45 

4,39 ± 15,93 
p=0,061 

Glucose 

Bình 

thường 
20 

6,95 ± 15,46 3,46 ± 5,67 
3,50 ± 17,29 

0,76 
p=0,040 

Tăng 11 
9,97 ± 16,19 2,95 ± 2,23 

7,02 ± 15,83 
p=0,067 

* Wilcoxon test (so sánh ghép cặp trước – sau) 

 * Kruskal-Wallis test (so sánh trung bình sự thay đổi của hai nhóm) 

Nhận xét:  

 Sự giảm IL-17 trước và sau điều trị là có ý nghĩa thống kê ở nhóm có chỉ số 

BMI ≥ 23; vòng bụng bình thường; huyết áp bình thường; cholesterol máu 

bình thường và glucose máu bình thường với p < 0,05. 

 Mức độ giảm IL-17 trước và sau điều trị ở nhóm có colesterol máu tăng 

cao hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm có cholesterol máu bình thường với 

p < 0,05. 
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Bảng 3.53. Ảnh hưởng của hội chứng chuyển hóa đến sự thay đổi nồng độ 

IL-23 trước điều trị và khi đạt PASI 75 (n=31) 

Hội chứng chuyển 

hóa 
n 

Trƣớc Sau IL-23 

(T-S) 
p* 

 ̅  ± SD  ̅  ± SD 

BMI 

<23 15 
18,54 ± 23,17 11,31 ± 18,56 

7,23 ± 13,96 

0,27 
p=0,031 

≥ 23 16 
13,24 ± 20,75 6,42 ± 9,82 

6,82 ± 22,39 
p=0,453 

Vòng bụng 

Bình 

thường 
27 

17,51 ± 22,8 9,13 ± 15,46 
8,38 ± 19,31 

0,15 
p=0,018 

Tăng 4 
4,32 ± 4,72 6,50 ± 8,54 

-2,19 ± 7,41 
p=0,353 

Huyết áp 

Bình 

thường 
27 

14,96 ± 19,15 9,78 ± 15,45 
5,18 ± 13,36 

1 
p=0,047 

Tăng 4 
21,50 ± 38,75 2,10 ± 3,95 

19,41 ± 40,42 
p=0,715 

Cholesterol 

Bình 

thường 
27 

16,69 ± 22,68 8,56 ± 14,81 
8,13 ± 19,49 

0,25 
0,023 

Tăng 4 
9,81 ± 14,71 10,30 ± 15,73 

-0,49 ± 6,09 
p=0,578 

Triglycerid 

Bình 

thường 
16 

12,59 ± 14,80 16,34 ± 9,26 
6,24 ± 13,85 

0,77 
p=0,066 

Tăng 15 
19,24 ± 27,47 11,4 ± 18,85 

7,85 ± 22,92 
p=0,320 

Glucose 

Bình 

thường 
20 

14,96 ± 20,84 10,27 ± 16,50 
4,69 ± 14,72 

0,55 
p=0,211 

Tăng 11 
17,35 ± 24,28 6,09 ± 10,78 

11,25 ± 24,14 
p=0,056 

* Wilcoxon test (so sánh ghép cặp trước – sau) 

 * Kruskal-Wallis test (so sánh trung bình sự thay đổi của hai nhóm) 

Nhận xét:  

 Sự giảm IL-23 trước và sau điều trị là có ý nghĩa thống kê ở nhóm có chỉ số 

BMI < 23; vòng bụng bình thường; huyết áp bình thường và cholesterol máu 

bình thường với p < 0,05. 

 Mức độ giảm IL-23 trước và sau điều trị theo BMI, vòng bụng, huyết áp, 

cholesterol máu, triglycerid máu và glucose máu khác biệt không có ý nghĩa 

thống kê với p > 0,05. 
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Bảng 3.54. Ảnh hưởng của hội chứng chuyển hóa đến sự thay đổi nồng độ 

TNF-α trước điều trị và khi đạt PASI 75 (n=31) 

Hội chứng chuyển 

hóa 
n 

Trƣớc Sau TNF-α 

(T-S) 
p* 

 ̅  ± SD  ̅  ± SD 

BMI 

<23 15 
66,96 ± 174,44 34,14 ± 43,89 

32,82 ± 183,22 

0,15 
p=0,609 

≥ 23 16 
171,28 ± 371,03 47,63 ± 95,90 

123,64 ± 357,08 
p=0,114 

Vòng bụng 

Bình 

thường 
27 

134,38 ± 311,74 46,08 ± 78,70 
88,30 ± 305,11 

0,98 
p=0,355 

Tăng 4 
29,19 ± 57,38 7,57 ± 6,39 

21,62 ± 59,39 
p=0,853 

Huyết áp 

Bình 

thường 
27 

138,05 ± 310,88 44,97 ± 78,88 
93,08 ± 304,26 

0,44 
p=0,225 

Tăng 4 
4,35 ± 4,95 15,01 ± 21,86 

-10,66 ± 25,46 
p=0,465 

Cholesterol 

Bình 

thường 
27 

73,1 ± 153,48 44,28 ± 78,84 
28,82 ± 143,71 

0,045 
p=0,838 

Tăng 4 
442,79 ± 703,96 19,70 ± 29,56 

423,10 ± 675,24 
p=0,144 

Triglycerid 

Bình 

thường 
16 

49,32 ± 102,77 59,17 ± 97,64 
-9,85 ± 50,66 

0,03 
p=0,066 

Tăng 15 
197,05 ± 400,70 21,84 ± 29,93 

175,21 ± 391,22 
p=0,064 

Glucose 

Bình 

thường 
20 

151,44 ± 359,05 43,89 ± 87,07 
107,55 ± 347,05 

0,51 
p=0,27 

Tăng 11 
65,10 ± 85,41 36,05 ± 46,73 

29,05 ± 106,86 
p=0,722 

* Wilcoxon test (so sánh ghép cặp trước – sau) 

 * Kruskal-Wallis test (so sánh trung bình sự thay đổi của hai nhóm) 

Nhận xét:  

 Mức độ giảm TNF-α trước và sau điều giữa nhóm có cholesterol máu tăng 

cao hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm có cholesterol máu bình thường với 

p < 0,05. 

 Mức độ giảm TNF-α trước và sau điều giữa nhóm có triglycerid máu tăng 

cao hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm có triglycerid máu bình thường với 

p < 0,05. 
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CHƢƠNG 4 

BÀN LUẬN 

4.1. Đặc điểm đối tƣợng nghiên cứu 

4.1.1. Đặc điểm chung của nhóm nghiên cứu 

Phân bố theo tuổi 

 Trong nghiên cứu của chúng tôi, độ tuổi trung bình của nhóm bệnh nhân 

tham gia là 33,46 ± 12,45, độ tuổi trong lứa tuổi lao động. Kết quả này phù hợp 

với nghiên cứu của một số tác giả trong và ngoài nước như nghiên cứu của Lê 

Anh Tuấn [126], Antoni và cộng sự [127], độ tuổi trung bình lần lượt là     

44,12 ± 11,93; 47,10 ± 12. Tuổi trung bình trong độ tuổi lao động. Theo kết 

quả ở bảng 3.1 cho thấy, bệnh vảy nến phân bố rộng ở nhiều nhóm tuổi, nhóm 

tuổi dưới 50 tuổi chiếm số lượng bệnh nhân nhiều nhất (chiếm 85,72%) trong 

đó nhóm dưới 30 tuổi chiếm 46,43%, nhóm 30-39 chiếm 26,79%, 40-49 chiếm 

12,50%. nhóm tuổi chiếm tỉ lệ thấp nhất (3,57%) là nhóm trên 60 tuổi. Kết quả 

này của chúng tôi tương tự với kết quả trong nghiên cứu của Trần Văn Tiến 

[15]. Điều này cho thấy rằng bệnh vảy nến ảnh hưởng chủ yếu đến nhóm đang 

trong độ tuổi lao động chính của xã hội. Chính điều này ảnh hưởng đến chất 

lượng lao động cũng như ảnh hưởng mặt xã hội của bệnh nhân, tạo ra một gánh 

nặng lớn cho xã hội cũng như gia đình bệnh nhân.  

Phân bố theo giới tính  

Tỉ lệ giới tính ở bệnh nhân vảy nến trong các nghiên cứu lâm sàng điều 

trị vảy nến khác nhau tùy từng tác giả. Tuy nhiên, những nghiên cứu về điều 

trị vảy nến bằng phương pháp chiếu tia cực tím thì hầu hết các tác giả đều 

thấy tỉ lệ bệnh nhân nam giới tham gia nhiều hơn nữ giới. Điều này có thể lý 

giải rằng tác dụng phụ hay gặp nhất trong điều trị vảy nến bằng phương pháp 

chiếu tia cực tím là tăng sắc tố. Vì vậy, bệnh nhân nữ e ngại khá nhiều khi so 

sánh tình trạng tăng sắc tố sau chiếu tia cực tím với đặc điểm sắc của bệnh 

vảy nến khi quyết định điều trị. Trong nghiên cứu của chúng tôi, theo biểu đồ 

3.1 cho thấy tỉ lệ nam/nữ là 69,64/30,36%. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi 
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phù hợp với nghiên cứu của Trần Văn Tiến tại bệnh viện Da liễu Trung ương 

[15] và Phan Huy Thục tại Bệnh viện Trung ương quân đội 108 [128]. Ngoài 

ra, để giải thích điều này có thể vì nam giới có chế độ sinh hoạt không điều 

độ, hay sử dụng chất kích thích như uống rượu bia, hút thuốc lá. Ngoài ra nam 

giới đảm nhiệm vai trò trụ cột chính trong một gia đình, có nhiều công việc 

nặng, stress tâm lý nhiều hơn phụ nữ, dễ khởi phát và làm nặng bệnh vảy nến 

hơn, nên nhu cầu điều trị cũng cao hơn.  

Phân bố theo tuổi khởi phát bệnh 

 Tuổi khởi phát bệnh chúng tôi dựa vào kết quả chẩn đoán xác định vảy 

nến lần đầu bệnh nhân đến khám tại cơ sở chuyên khoa da liễu. Theo biểu đồ 

3.2, tuổi khởi phát bệnh của các đối tượng tham gia nghiên cứu chủ yếu dưới 

40 tuổi chiếm 87,50 %, chỉ có 7 bệnh nhân chiếm 12,50% khởi phát bệnh từ 

40 tuổi trở lên. Điều này cũng phù hợp với tuổi khởi phát bệnh của bệnh nhân 

vảy nến thường từ 15-30 tuổi [4].  

Phân bố theo thời gian mắc bệnh 

Để xác định thời gian khởi phát bệnh là việc khó khăn. Tuy nhiên việc 

xác định tuổi khởi phát tương đối dựa trên trí nhớ của bệnh nhân về thời điểm 

khởi phát triệu chứng bệnh đầu tiên. Phân bố về thời gian bị bệnh, theo biểu 

đồ 3.3, nhóm bệnh nhân có thời gian mắc bệnh trên 5 năm là 57,14% và dưới 

5 năm là 42,86%. Kết quả tác giả Atoni và cộng sự với thời gian mắc bệnh 

trung bình là 8,40± 7,20, của Đỗ Quang Trọng là 7,6 năm  [127], [129]. Với 

kết quả của chúng tôi lấy mốc 5 năm để đánh giá, cần có nghiên cứu sâu hơn 

về vấn đề này. 

4.1.2. Đặc điểm tiền sử bệnh nhân  

Tiền sử gia đình có vảy nến  

Đã từ lâu, vảy nến được xem là bệnh có tính chất gia đình. Người ta ước 

tính rằng nếu cả bố và mẹ đều bị bệnh vảy nến thì nguy cơ bị bệnh ở con là 41%, 

tỷ lệ này là 14% nếu chỉ bố hoặc mẹ bị bệnh, 6% nếu có một người anh chị/em 

ruột bị bệnh và 2% nếu không có bố, mẹ, anh, chị, em ruột bị bệnh [17]. Như 
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nghiên cứu của Đỗ Quang Trọng, trong số 152 bệnh nhân nghiên cứu thì có 

19,74% người có tiền sử gia đình mắc bệnh vảy nến [129]. Nghiên cứu của 

Swanbeck và cộng sự cho thấy nếu trong gia đình không có cha mẹ bị bệnh 

vảy nến, hoặc chỉ có một phụ huynh bị bệnh hoặc cả hai cha mẹ mắc bệnh vảy 

nến thì nguy cơ con mắc bệnh vảy nến tương ứng là 0,04; 0,28; 0,65. Nếu đã 

có một đứa trẻ bị ảnh hưởng trong gia đình, nguy cơ tương ứng là 0,24; 0,51 

và 0,83 [130]. Theo Đặng Văn Em và cộng sự nghiên cứu trên các bệnh nhân 

vảy nến ở Bệnh viện Trung ương quân đội 108 cho thấy tỉ lệ này là 10,46% 

[131]. Còn nghiên cứu của Trần Văn Tiến (2004) tại Bệnh viện Da liễu Trung 

ương  tỉ lệ bệnh nhân có tiền sử gia đình là 7,46% [15]. Theo biểu đồ 3.4, 

19,64% bệnh nhân có tiền sử gia đình bị vảy nến. Kết quả nghiên cứu của 

chúng tôi cao hơn so với các kết quả nghiên cứu trong và ngoài nước có thể 

do chúng tôi thu thập thông tin tiền sử gia đình bị vảy nến của gia đình trong 

3 thế hệ. Tuy nhiên, chúng ta cũng không thể phủ nhận rằng vảy nến là bệnh 

có tính chất gia đình, nguy cơ mắc bệnh vảy nến ở những người trong gia 

đình có người bị bệnh vảy nến cao hơn những người không có tiền sử gia 

đình. Cần có them các nghiên cứu sâu hơn nữa về gen và di truyền ở bệnh 

nhân vảy nến của Việt Nam để làm rõ vấn đề này.  

Tiền sử điều trị trước khi tham gia nghiên cứu 

 Theo kết quả ở bảng 3.2, trong các thuốc bôi tại chỗ thì corticoid được 

sử dụng nhiều nhất (80,36%), sau đó đến các thuốc bạt sừng bong vảy và cuối 

cùng là thuốc calcipotriol chiếm tỉ lệ lần lượt là 58,93% và 44,64%. Trong các 

thuốc đường toàn thân, được sử dụng nhiều nhất là methotrexate chiếm tỉ lệ 

28,57%. Đặc biệt có 3 bệnh nhân (chiếm 5,36%) có sử dụng thuốc corticoid 

đường toàn thân. Trong 3 bệnh nhân này có một bệnh nhân sử dụng thuốc 

uống dạng viên có chứa thành phần corticoid không rõ nguồn gốc tự mua và 

hai bệnh nhân sử dụng corticoid đường tiêm (K-cort) tại phòng khám tư. 

Trong quá trình thực hành lâm sàng chúng tôi cũng nhận thấy nhiều trường 

hợp bệnh nhân vảy nến thông thường được chỉ định uống hoặc tiêm corticoid 
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để điều trị vảy nến bởi các cơ sở y tế tư nhân, thời gian đầu bệnh nhân được 

ghi nhận có cải thiện triệu chứng tuy nhiên sau đó tổn thương thường bùng 

phát nặng hơn hoặc chuyển từ vảy nến thông thường sang vảy nến thể khác. 

Một bệnh nhân trong nghiên cứu của chúng tôi đã ghi nhận bùng phát vảy nến 

thể mủ toàn thân sau tiêm K-cort liều cao (4 lọ/ngày) liên tục trong vòng 5 

ngày. Sử dụng corticoid đường toàn thân để điều trị bệnh vảy nến thông 

thường không được khuyến cáo vì nguy cơ gặp phải tác dụng phụ của thuốc 

khi sử dụng lâu dài và nguy cơ tiến triển từ thể thông thường sang thể nặng 

như đỏ da toàn thân hay vảy nến thể mủ toàn thân. Theo nghiên cứu của Phạm 

Thị Thảo trên 60 bệnh nhân vảy nến thể nặng, có 13,3% bệnh nhân bùng phát 

bệnh sau dùng corticoid đường toàn thân, đặc biệt ở nhóm bệnh nhân vảy nến 

thể mủ toàn thân là 23,3% [132]. Ngoài ra, trong nghiên cứu có một tỉ lệ cao 

bệnh nhân có tiền sử dùng thuốc đông y để điều trị bệnh chiếm 30,36%. 

Chúng ta cần khuyến cáo bệnh nhân thận trọng trong việc dùng thuốc đông y, 

đặc biệt là thuốc đông y không rõ nguồn gốc. Bởi vì, theo nghiên cứu của 

Phạm Thị Thảo 25% bệnh nhân bùng phát bệnh sau sử dụng thuốc nam, cũng 

tương tự như thế theo nghiên cứu của Trần Văn Tiến là 17,91%  [15], [132].
 
 

4.1.3. Các yếu tố khởi phát bệnh  

Có nhiều nghiên cứu đã chỉ ra rằng lao động thể lực và stress tâm lý là 

các yếu tố kích thích làm bệnh nặng lên. Trong nghiên cứu của chúng tôi cũng 

chỉ ra có 32,14% bệnh nhân có stress là yếu tố khởi phát tình trạng bệnh. Kết 

quả tác động của yếu tố tâm lý lên khởi phát bệnh trong nghiên cứu của chúng 

tối thấp hơn nghiên cứu của Lê Anh Tuấn, Phan Huy Thục yếu tố stress 

chiếm lần lượt là 40,90% và 42,39% [126] [128]. Điều này có thể giải thích 

rằng trong nghiên cứu của chúng tôi chỉ xét đến các yếu tố tinh thần, chưa 

đánh giá toàn bộ các vấn đề khác nên tỉ lệ thấp hơn. Tuy nhiên, nhìn chung 

cho thấy yếu tố tinh thần, stress là một trong những nguyên nhân khởi phát 

bệnh. Vì biểu hiện trên da khiến bệnh nhân mặc cảm, tự ti về bệnh, đồng thời 

ngại giao tiếp làm cho họ dễ bị stress và tình trạng bệnh nặng lên. Vòng xoắn 
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bệnh lý giữa vấn đề tâm lý tinh thần, stress và tình trạng nặng của bệnh. Do 

vậy, nhân viên y tế cần phối hợp giữa điều trị bệnh và tư vấn tâm lý. 

Rượu – bia cũng là nhưng yếu tố có liên quan đến khởi phát vảy nến. 

Theo bảng 3.3 có 17,86% bệnh nhân có yếu tố khởi phát bệnh, kết quả này 

tương đồng với Caroline Svanstrom khi nghiên cứu trên 95 bệnh nhân vảy 

nến thấy có 17-30% bệnh nhân có ảnh hưởng của rượu [133]. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi có đánh giá các yếu tố về thuốc, nhiễm 

trùng và hút thuốc lá tác động khởi phát vảy nến với tỉ lệ lần lượt là 10,71%, 

5,36% và 3,57%. Cần có đánh giá sâu hơn để có thể kết luận các yếu tố này 

tác động như thế nào đến vảy nến.  

4.1.4. Đặc điểm lâm sàng nhóm nghiên cứu  

Trong nghiên cứu của chúng tôi, đối tượng được lựa chọn là những 

bệnh nhân vảy nến mức độ vừa và nặng, trong đó theo bảng 3.4, đánh giá mức 

độ bệnh thông qua chỉ số PASI, nhóm mức độ vừa chiếm 87,50%, mức độ 

nặng chiếm 12,50%. Về biểu hiện tổn thương móng kèm theo trong nghiên 

cứu của chúng tôi là khá cao chiếm 69,64%. Kết quả này của chúng tôi tương 

tự với kết quả nghiên cứu của tác giả trong nước như Trần Văn Tiến 70,9% 

[15], Phạm Thị Thảo là 81,7% [132], và một số tác giả nước ngoài như 

Bardazzi và cộng sự thấy biểu hiện móng ở bệnh nhân vảy nến biểu hiện ở da 

là 50-79% và lên đến 80% bệnh nhân bị viêm khớp vảy nến [134]. Tác giả 

Muneer và Masood  thấy biểu hiện móng trên bệnh nhân vảy nến thông 

thường và vảy nến thể khớp với tỉ lệ lần lượt là 10% đến 55% và 80% đến 

90% [135]. Biểu hiện niêm mạc nhóm nghiên cứu của chúng tôi theo bảng 3.7 

là 3,57%.  

Theo biểu đồ 3.5, triệu chứng cơ năng kèm theo phổ biến nhất của bệnh 

nhân trong nhóm nghiên cứu là ngứa chiếm 73,21%. Kết quả này tương đồng 

với nhiều tác giả như Szepietowski và Reich đánh giá ngứa ảnh hưởng đến 

60-90% bệnh nhân mắc vảy nến [136]. Tác giả Hawro và cộng sự thấy có 

80% bệnh nhân vảy nến có ngứa [137]. Ngoài ra, theo biểu đồ 3.5, trong 
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nghiên cứu của chúng tôi triệu chứng nóng rát chỉ có 1 bệnh nhân chiếm 

1,79% và không có bệnh nhân có biểu hiện đau nhức tại da.  

 DLQI là thước đo phổ biến nhất được áp dụng để đánh giá chất lượng 

cuộc sống liên quan đến sức khỏe ở bệnh nhân vảy nến. Đây là một trong 

những tiêu chí xác định bệnh vảy nến từ trung bình đến nặng và có trong 

hướng dẫn điều trị. Đối tượng tham gia nghiên cứu của chúng tôi là những 

bệnh nhân mức độ vừa và nặng, điểm đánh giá chất lượng cuộc sống (DLQI) 

của bệnh nhân theo bảng 3.9 chủ yếu trong từ 6-20 điểm. Vảy nến ảnh hưởng 

nhiều đến rất nhiều đến cuộc sống sinh hoạt của bệnh nhân. Điều này tương 

ứng với mục tiêu lựa chọn bên nhân tham gia nghiên cứu. Đánh giá mức độ 

bệnh vảy nến ngoài việc thông qua chỉ số PASI, BSA còn cần dựa vào DLQI, 

để đưa ra lựa chọn điều trị phù hợp cho bệnh nhân.   

4.1.5. Đặc điểm cận lâm sàng của bệnh nhân trước điều trị 

 Chúng tôi đánh giá các chỉ số công thức máu trước điều trị đánh giá 

tình trạng đồng thời theo dõi sau điều trị của bệnh nhân. Kết quả tại bảng 3.7 

cho thấy chỉ số trung bình về hồng cầu, bạch cầu và tiểu cầu của các đối 

tượng tham gia nghiên cứu trước điều trị nằm trong giới hạn bình thường. Về 

sinh hóa máu, các chỉ số trong hội chứng chuyển hóa chúng tôi sẽ đề cập ở 

phía dưới. Theo bảng 3.8, xét về chức năng gan và thận thông qua giá trị 

trung bình của AST, ALT, bilirubil TP, TT và ure, creatinin đều nằm trong 

giới hạn bình thường.  

4.1.6. Đặc điểm liên quan đến hội chứng rối loạn chuyển hóa  

 Bệnh vảy nến thể mảng mãn tính là một bệnh viêm da qua trung gian 

miễn dịch có liên quan đến các đặc điểm lâm sàng của hội chứng chuyển hóa 

gồm béo bụng, tăng huyết áp, rối loạn lipid máu, tiểu đường týp II, kháng 

insulin và bệnh gan nhiễm mỡ không do rượu. Đặc biệt, tỉ lệ mắc hội chứng 

chuyển hóa trên bệnh nhân vảy nến dao động từ 20% đến 50%, với nguy cơ 

mắc ít nhất là gấp đôi so với những người không bị vảy nến [30]. Trong 

nghiên cứu trước đây chúng tôi đánh giá hội chứng chuyển hóa trên 130 bệnh 
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nhân vảy nến thể mủ thực hiện tại bệnh viện Da liễu Trung ương tiến hành 

năm 2015, có 40 bệnh nhân mắc hội chứng chuyển hóa chiếm 30,80% [31]. 

Theo bảng 3.9, trong nhóm bệnh nhân nghiên cứu có 8,93% bệnh nhân tăng 

huyết áp, 32,14% bệnh nhân tăng glucose lúc đói, tăng triglycerid, cholesterol 

lần lượt là 51,79%, 14,29%. Bên cạnh đó, nhóm bệnh nhân tham gia nghiên 

cứu của chúng tôi có 29,41% bệnh nhân nữ và 12,82% bệnh nhân nam tăng 

chỉ số vòng bụng. Theo nghiên cứu của Gisondi và cộng sự [30], bệnh vảy 

nến và hội chứng chuyển hóa có chung nhiều yếu tố nguy cơ.  

 Mối liên quan giữa béo phì và bệnh vảy nến đã được báo cáo nhiều 

năm nay, trong nghiên cứu của Paroutoglou và cộng sự cho thấy béo phì có 

liên quan đến tỉ lệ mắc cao hơn cũng như mức độ nghiêm trọng của bệnh vảy 

nến, liên quan đến vấn đề đáp ứng kém với thuốc sinh học TNF-α. Việc điều 

chỉnh chế độ ăn và tập thể dục có thể cải thiện bệnh vảy nến có từ trước và 

ngăn ngừa xuất hiện vảy nến mới
7
. Trong nghiên cứu của chúng tôi, theo bảng 

3.10 nhóm bệnh nhân quá cân chiếm tỉ lệ 33,93%, béo phì độ I chiếm 14,29%. 

Từ kết quả này cho thấy cần phải có có sự phối hợp toàn diện đối với mỗi 

bệnh nhân, từ điều trị đến tư vấn chế độ ăn, tập luyện, đặc biệt trên những 

bệnh nhân quá cân và béo phí.  

4.2. Kết quả điều trị bệnh vảy nến thông thƣờng mức độ vừa và nặng 

đƣợc chiếu tia cực tím dải hẹp (UVB 311nm) 

4.2.1. Kết quả điều trị lâm sàng 

4.2.1.1. Kết quả điều trị theo chỉ số PASI 75 và chỉ số chất lượng cuộc sống 

 Theo kết quả tại bảng 3.11, tổng số bệnh nhân đạt PASI 75 là 43 bệnh 

nhân, chiếm tỉ lệ 76,79% trong tổng số 56 bệnh nhân được điều trị đủ phác đồ 

(chiếu tối đa 36 lần hoặc đến khi đạt PASI 75). Trong 13 bệnh nhân còn lại 

không đạt PASI 75, có 7 bệnh nhân đạt kết quả giảm chỉ số PASI từ 50 - 75%, 

chiếm tỉ lệ 12,5%, có 6 bệnh nhân đáp ứng kém (không đạt PASI 50) chiếm tỉ 

lệ 10,71%. 
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 Kết quả này cao hơn so với kết quả của một số nghiên cứu của các tác 

giả khác. Nghiên cứu mù đôi của Sami Yones và cộng sự trên 93 bệnh nhân 

vảy nến thể mảng mức độ vừa nặng điều trị PUVA và UVB dải hẹp, trong đó 

tác giả sử dụng phác đồ chiếu NB-UVB 2 lần/tuần ở 47 bệnh nhân. Kết quả 

cho tỉ lệ sạch tổn thương là 65% ở nhóm điều trị NB-UVB [118]. Có thể trong 

nghiên cứu này, tác giả sử dụng phác đồ chiều 2 lần/tuần, ít hơn so với chúng 

tôi là 3 lần/tuần, bên cạnh đó tác giả lấy mốc kết quả điều trị là sạch tổn 

thương, cao hơn so với nghiên cứu của chúng tôi lấy mốc kết quả chỉ là đạt 

PASI 75. Kết quả của chúng tôi cũng thấp hơn tỉ lệ sạch tổn thương ở nhóm 

bệnh nhân điều trị PUVA trong nghiên cứu này với 84% bệnh nhân đạt kết 

quả điều trị trong tổng số 46 bệnh nhân điều trị bằng PUVA. Tỉ lệ này cao 

hơn có ý nghĩa (p = 0,02) so với nhóm NB-UVB, qua đó tác giả kết quả rằng 

PUVA 2 lần/tuần hiệu quả hơn NB-UVB 2 lần/tuần.  

 Tương tự với nghiên cứu của tác giả Sami Yones, kết quả của chúng tôi 

cũng cao hơn kết quả trong nghiên cứu của P.M.Gordon và cộng sự năm 1997 

[139]. Gordon đã tiến hành nghiên cứu trên 100 bệnh nhân vảy nến thể mảng 

được chia ngẫu nhiên vào 2 nhóm: 51 bệnh nhân vào nhóm NB-UVB điều trị 

2 lần/tuần, 49 bệnh nhân vào nhóm PUVA điều trị 2 lần/tuần. Kết quả ở nhóm 

bệnh nhân được điều trị bằng NB-UVB cho tỉ lệ sạch tổn thương là 63%, do 

đó tỉ lệ này thấp hơn so với tỉ lệ đạt PASI 75 trong nghiên cứu của chúng tôi. 

Đồng thời kết quả này cũng thấp hơn có ý nghĩa (p = 0,02) so với nhóm bệnh 

nhân điều trị PUVA với tỉ lệ sạch tổn thương là 84%. 

Một nghiên cứu khác năm 2004 của Tahir và cộng sự, tiến hành trên 40 

bệnh nhân vảy nến thể mảng mức độ vừa nặng trong đó có 20 bệnh nhân điều 

trị PUVA 3 lần/tuần và 20 bệnh nhân điều trị NBUVB 3 lần/tuần. Phác đồ 

điều trị này tương đương với nghiên cứu của chúng tôi. Kết quả cho thấy tỉ lệ 

sạch tổn thương ở nhóm PUVA 85% so với 60% ở nhóm NB-UVB với p = 

0,038. Kết quả này cũng thấp hơn so với tỉ lệ đạt PASI 75 trong nghiên cứu 
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của chúng tôi. Tác giả cũng đã kết luận rằng PUVA 3 lần/tuần hiệu quả hơn 

NBUVB 3 lần/tuần [119]. 

Tuy nhiên, kết quả điều trị của chúng tôi thấp hơn so với nghiên cứu 

của T. Markham và cộng sự trên 29 bệnh nhân điều trị bằng UVB dải hẹp 3 

lần/tuần cho thấy 82,7% bệnh nhân đạt sạch tổn thương [117]. Tỉ lệ này cũng 

tương tự so với nhóm điều trị PUVA là 84%. Sự khác biệt ở 2 nhóm không có 

ý nghĩa thống kê. Ở đây tác giả lấy mốc hiệu quả điều trị đạt sạch tổn thương. 

Tuy nhiên, tỉ lệ đạt hiệu quả vẫn cao hơn so với nghiên cứu của chúng tôi. Có 

thể giải thích là do trong nghiên cứu này tác giả cũng dùng phác đồ chiếu 3 

lần/tuần tương tự chúng tôi, nhưng sử dụng liều khởi đầu là 70% MED và 

tăng 20% liều mỗi lần, cao hơn so với nghiên cứu của chúng tôi với liều khởi 

đầu bằng 50% MED và tăng 10% liều mỗi lần chiếu. 

Kết quả của chúng tôi cũng tương tự so với nghiên cứu của Hoàng Văn 

Tâm và cộng sự năm 2015, nghiên cứu được tiến hành cùng cơ sở với nghiên 

cứu của chúng tôi. Trong đó 30 bệnh nhân cũng điều trị NBUVB 3 lần/tuần 

với tỉ lệ sạch tổn thương là 76,67% [122]. Tuy nhiên, trong nghiên cứu của 

Hoàng Văn Tâm, tác giả sử dụng liều chiếu ban đầu dựa trên týp da, trung 

bình khởi đầu với liều 500mJ/cm
2
, cao hơn so với nghiên cứu của chúng tôi. 

Vì vậy tỉ lệ gặp các tác dụng phụ như đỏ da, ngứa, rối loạn sắc tố,… nhiều hơ. 

Chúng tôi thấy nhận định điều trị NB-UVB với liều xác định thông qua liều 

đỏ da tối thiểu cho hiệu quả tốt, tương đương với ít tác dụng phụ hơn so với 

việc xác định liều qua týp da. 

Như đã bàn luận ở trên, khi so sánh với PUVA, một số nghiên cứu đã 

cho thấy kết quả điều trị bằng NB-UVB tương đương với PUVA trong khi tác 

dụng không mong muốn ít hơn. Nghiên cứu tổng quan hệ thống của Chen và 

cộng sự năm 2013 trên tổng cộng 662 bệnh nhân vảy nến, cho thấy tỉ lệ bệnh 

nhân đạt PASI 75 ở những bệnh nhân điều trị NB-UVB và PUVA uống hầu 

như không có sự khác biệt. Liều chiếu tích lũy cũng như tỉ lệ tái phát cũng 

không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa hai phương pháp điều trị. Tuy 
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nhiên, những bệnh nhân điều trị PUVA có chất lượng cuộc sống cải thiện 

nhiều hơn, cũng như số buổi chiếu đạt sạch tổn thương ít hơn so với NB-

UVB, đồng thời bệnh nhân điều trị PUVA uống gặp tác dụng phụ gây buồn 

nôn khá nhiều [116]. 

Bên cạnh chỉ số PASI75 là mục miêu điều trị mà chúng tôi nghiên cứu, 

chúng tôi cũng đánh giá kết quả điều trị theo chỉ số chất lượng cuộc sống 

DLQI trước và sau điều trị khi kết thúc nghiên cứu, dựa theo mục tiêu điều trị 

đồng thuận của Châu Âu 2011 [125] khi bệnh nhân đạt DLQI ≤ 5. Tại kết quả 

bảng 3.12 cho thấy sau điều trị tỉ lệ bệnh nhân đạt DLQI ≤ 5 là 35,71%. Tỉ lệ 

này thấp hơn đáng kể so với tỉ lệ bệnh nhân đạt PASI 75 là 76,79%. Điều này 

là do: thứ nhất, mục đích điều trị của nghiên cứu này là để bệnh nhân đạt 

PASI 75 chứ không phải mục tiêu nghiên cứu điều trị để bệnh nhân có chỉ số 

DLQI ≤ 5. Do đó, khi bệnh nhân đạt PASI 75 nhưng vẫn có thể còn tổn 

thương ở những vùng da hở như mặt, cổ và bàn tay, ngoài ra, mặc dù đã đạt 

PASI75 tức là tổn thương da đã giảm 75% về mặt lâm sàng, hầu hết tổn 

thương đã hết vảy, mức độ dày da và đỏ da đã giảm đáng kể nhưng tổn 

thương tăng sắc tố do tác dụng phụ của chiếu tia cực tím vẫn còn … nên đánh 

giá tại thời điểm này bệnh vẫn sẽ ảnh hưởng đến chất lượng cuộc sống của 

người bệnh, nhất là về mặt giao tiếp xã hội thường ngày. Thứ hai là, việc đánh 

giá điểm chất lượng cuộc sống phụ thuộc rất nhiều vào chủ quan của bệnh 

nhân và môi trường sống của bệnh nhân. Đa phần các bệnh nhân đã đạt PASI 

75 sau điều trị nhưng chưa đạt điểm DLQI dưới 5 đều là những bệnh nhân 

làm các nghề nghiệp như kinh doanh, buôn bán… phải gặp gỡ, giao tiếp với 

nhiều người nên bệnh ảnh hưởng nhiều đến cuộc sống của họ, hay với phụ nữ 

thì nhu cầu về thẩm mỹ cao hơn, họ chú ý đến bề ngoài nhiều hơn so với nam 

giới nên khi bệnh đã giảm mà trên da vẫn còn dấu vết tổn thương thì họ cũng 

chưa thật sự hài lòng về chất lượng cuộc sống. Chúng tôi cho rằng sau điều 

trị, khi tổn thương da đã cải thiện rõ rệt, thì bệnh vẫn còn ảnh hưởng đến chất 

lượng cuộc sống của bệnh nhân, chưa thực sự nhiều bệnh nhân đạt được một 
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mức chất lượng cuộc sống lý tưởng, điều này cũng tương tự với một số 

nghiên cứu trước đó. Trong nghiên cứu của Sami Yones trên 47 bệnh nhân 

vảy nến, chiếu UVB dải hẹp với mục tiêu sạch hoàn toàn tổn thương hoặc sau 

30 buổi sau điều trị thì điểm DLQI trung bình của nhóm bệnh nhân là 6,97 ± 

3,5 [118], vẫn lớn hơn so với mục tiêu điều trị là 5. Nghiên cứu của Shweta 

Arora (2018) trên 37 bệnh nhân vảy nến mức độ vừa và nặng, chiếu NB UVB 

3 lần 1 tuần x 36 lần, chỉ số PASI và DLQI được đánh giá tại thời điểm trước 

điều trị, lần chiếu 18 và 36. Tại lần chiếu 36, kết quả PASI giảm trung bình 

79,6% trong khi đó DLQI cải thiện không đáng kể và không liên quan PASI, 

điều này cho thấy dù mức độ nặng của bệnh vảy nến giảm đáng kể sau điều trị 

nhưng chất lượng cuộc sống lại không cải thiện nhiều và dường như không có 

sự tương quan với mức độ nặng bệnh vảy nến [140]. 

4.2.1.2. Thay đổi chỉ số PASI và kết quả điều trị qua các lần chiếu 

Theo bảng 3.13, ở nhóm bệnh nhân đạt PASI 75 chỉ số PASI trung bình 

dễ dàng nhận thấy có cải thiện rất rõ rệt từ 14,36 ± 4,57 trước điều trị xuống 

còn 2,91 ± 1,03 sau điều trị. Sự khác biệt là có ý nghĩa thống kê với p < 0,01. 

Mặt khác khi so sánh giá trị PASI trung bình trước điều trị của nhóm đạt và 

không đạt PASI 75 thì không có sự khác biệt, do đó trong nghiên cứu của 

chúng tôi chưa thấy rõ sự ảnh hưởng của chỉ số PASI ban đầu đến hiệu quả 

điều trị. 

Bên cạnh đó, chúng tôi cũng đã khảo sát hiệu quả điều trị đã đạt được 

trên nhóm bệnh nhân không đạt PASI 75 như mục tiêu điều trị kỳ vọng. Theo 

bảng 3.13, ở nhóm bệnh nhân không đạt PASI 75, chỉ số PASI trung bình 

cũng giảm đáng kể có ý nghĩa sau 36 lần chiếu, từ 16,61 ± 5,36 xuống còn 

8,32 ± 2,57 với p = 0,0015. Chúng tôi cho rằng trong những trường hợp 

không đạt được PASI 75 thì liệu pháp UVB dải hẹp vẫn có cải thiện đáng kể 

tổn thương da của bệnh nhân, khi đó có thể cân nhắc kéo dài hơn thời gian 

chiếu hoặc phối hợp thêm với các phương pháp điều trị khác để tăng hiệu quả 

điều trị. 
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4.2.1.3. Một số đặc điểm nhóm bệnh nhân đạt và không đạt PASI 75 

 Theo bảng 3.14, phân bố về tỉ lệ các nhóm tuổi ở nhóm đạt PASI 75 và 

không đạt PASI 75 khá tương đồng, các nhóm tuổi dưới 40 tuổi chiếm đa số, 

tỷ lệ bệnh nhân ≥ 60 là rất thấp, mặt khác tuổi trung bình của hai nhóm cũng 

không có sự khác biệt có ý nghĩa. Điều này gợi ý rằng có thể độ tuổi không 

phải là một trong những yếu tố ảnh hưởng đến hiệu quả điều trị, tương tự như 

kết quả nghiên cứu của Sami Yones và cộng sự [118], không thấy có sự ảnh 

hưởng của độ tuổi bệnh nhân đến tỉ lệ đạt PASI 75. Các yếu tố về giới, tuổi 

khởi phát bệnh, thời gian bị bệnh cũng có tỉ lệ khá tương đồng, không có sự 

khác biệt có ý nghĩa giữa nhóm đạt PASI 75 và nhóm không đạt.  

Bảng 3.15, cũng cho thấy tỉ lệ bệnh nhân có tiền sử gia đình bị bệnh vảy 

nến khác giữa nhóm đạt PASI 75 và nhóm bệnh nhân nghiên cứu không có 

nhiều khác biệt. Chúng tôi nhận định các yếu tố này chưa phải là yếu tố có ảnh 

hưởng nhiều đến kết quả điều trị. 

4.2.1.4. Đặc điểm bệnh của nhóm bệnh nhân đạt và không đạt PASI 75 

Theo bảng 3.16, trong nhóm bệnh nhân đạt PASI 75, tỉ lệ bệnh nhân có 

triệu chứng cơ năng ngứa sau điều trị chiếm 32,56%, giảm hơn nhiều so với tỉ 

lệ bệnh nhân có triệu chứng ngứa trước điều trị là 79,07%. Chúng tôi cũng đã 

khảo sát cụ thể về kết quả cải thiện triệu chứng ngứa ở những bệnh nhân ban 

đầu có triệu chứng cơ năng này. Theo bảng 3.17, trong 34 bệnh nhân trước 

điều trị có triệu chứng ngứa, có 21 bệnh nhân cải thiện không còn triệu chứng 

ngứa sau điều trị, chiếm tỉ lệ 61,76%. Có thể thấy bên cạnh kết quả cải thiện 

tổn thương da, NB-UVB cũng có tác dụng trên giảm triệu chứng ngứa của 

bệnh nhân. Chúng tôi đánh giá mức độ giảm tỉ lệ triệu chứng ngứa (từ 79,07% 

còn 32,56%) ít hơn so với mức độ giảm tổn thương da (giảm từ 75% trở lên). 

Tỉ lệ có triệu chứng ngứa vẫn còn cao, điều này có thể giải thích được là do 

chúng tôi lấy mốc tiêu chuẩn điều trị khỏi là khi đạt PASI 75%, tức là bệnh 

nhân đạt tiêu chuẩn có thể chưa sạch hết tổn thương nên vẫn có thể còn triệu 

chứng ngứa, bên cạnh tác dụng phụ gây ngứa của phương pháp chiếu UVB.  
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Ở nhóm bệnh nhân không đạt PASI 75, tỷ lệ triệu chứng ngứa sau điều 

trị là 23,08% so với 53,85% trước điều trị, mức giảm này thấp hơn so với 

nhóm bệnh nhân đạt PASI 75. Mặt khác khi khảo sát cụ thể về triệu chứng 

ngứa ở bảng 3.17, chỉ có 1/6 bệnh nhân có ngứa trước điều trị cải thiện triệu 

chứng sau điều trị. Có thể giải thích do ở nhóm bệnh nhân không đạt PASI 

75, còn nhiều tổn thương da sau điều trị do đó triệu chứng cơ năng ngứa trong 

nhóm này chưa cải thiện được nhiều. 

Ngoài triệu chứng ngứa, tỉ lệ các triệu chứng nóng rát, đau nhức trong 

nhóm bệnh nhân đạt và không đạt PASI 75 ở thời điểm trước và sau điều trị 

đều không có sự khác biệt. Chúng tôi nhận định rằng các triệu chứng nóng rát, 

đau nhức không phải là những triệu chứng thường gặp của vảy nến, và chưa 

thấy được hiệu quả cải thiện các triệu chứng này khi điều trị bằng NB-UVB 

trong nghiên cứu của chúng tôi.  

 Chúng tôi cũng khảo sát về kết quả cải thiện các tổn thương móng và 

tổn thương niêm mạc của vảy nến sau điều trị. Dựa theo bảng 3.18, trong 

nhóm bệnh nhân đạt PASI 75 khi mà tổn thương da đã cải thiện rõ rệt thì khả 

năng cải thiện về tổn thương móng khiêm tốn hơn nhiều (tỉ lệ có tổn thương 

móng trước điều trị là 69,77% và sau điều trị là 62,79%, chỉ có 3/30 bệnh 

nhân là có cải thiện về tổn thương móng sau điều trị). Tương tự ở nhóm bệnh 

nhân không đạt PASI 75, chỉ có 1/9 bệnh nhân có tổn thương móng cải thiện 

sau điều trị, mặc dù đây là nhóm bệnh nhân được chiếu nhiều hơn (tới lần 36). 

Điều này cũng phù hợp với các dữ liệu hiện tại khi UVB hay các liệu pháp 

ánh sáng nói chung không phải là một chỉ định có kết quả cao trong điều trị 

các tổn thương móng vảy nến. Các lý giải được đưa ra đa phần là do khả năng 

đâm xuyên rất kém của tia UV qua bản móng [141], [142].  

 Không có bệnh nhân nào trong nghiên cứu của chúng tôi có tổn thương 

khớp vảy nến, do đó chúng tôi chưa đánh giá được tác động của UVB lên tổn 

thương này. 
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4.2.1.5. Liều chiếu ban đầu trung bình, tổng liều chiếu trung bình và số lần 

chiếu trung bình để đạt PASI 75 

 Theo kết quả điều trị bảng 3.19, số lần chiếu trung bình để đạt PASI 75 

là 25,2 ± 7,3 lần. Kết quả này khá tương đồng với các nghiên cứu trước đây, 

như nghiên cứu T. Markham và cộng sự với số lần chiếu ở nhóm UVB là 25,5 

lần chiếu [117], nghiên cứu của P. M. Gordon và cộng sự với trung bình 25,3 

lần chiếu [139] và nghiên cứu của Sami S. Yones với trung bình 28,5 lần 

[118]. So với nghiên cứu của Hoàng Văn Tâm và cộng sự, số lần chiếu trung 

bình của chúng tôi cao hơn. Trong nghiên cứu của Hoàng Văn Tâm và cộng 

sự, để đạt PASI 75, các bệnh nhân điều trị UVB dải hẹp cần số lần chiếu 

trung bình chỉ là 19,69 lần [122]. Điều này cũng có thể giải thích dựa vào 

mức liều chiếu khác nhau của mỗi nghiên cứu. Trong nghiên cứu của chúng 

tôi, liều khởi đầu điều trị dựa theo liều đỏ da tối thiểu (liều ban đầu bằng 50% 

MED), do đó thấp hơn cách xác định liều theo týp da như trong nghiên cứu 

của Hoàng Văn Tâm. Vì vậy, chúng tôi cần số lần chiếu nhiều hơn để đạt kết 

quả tương đương. 

Ngoài ra, theo bảng 3.20, đối với nhóm bệnh nhân có mức độ bệnh 

nặng, số lần chiếu trung bình là 24 lần, tương đồng với nhóm bệnh nhân có 

mức độ bệnh vừa là 25,3 lần. Đồng thời kết quả này cũng tương tự như số lần 

chiều trung bình của cả 2 nhóm khi không phân chia. Điều này cho thấy rằng 

mức độ bệnh chưa có ảnh hưởng nhiều đến số lần điều trị để đạt hiệu quả 

PASI 75. Chúng tôi cần thêm các nghiên cứu với cỡ mẫu lớn hơn để nhận 

định được mối liên quan này. 

 Trong nghiên cứu của chúng tôi, liều chiếu tổng tích luỹ mà bệnh nhân 

cần để đạt PASI 75 trung bình là 18778,9 ± 8217,6 (mJ/cm
2
). Kết quả này 

tương đương với nghiên cứu của Hoàng Văn Tâm và cộng sự là 20150 

mJ/cm
2
 và một số tác giả khác [143]. Bên cạnh đó, về mặt tổng liều tích luỹ là 

tương đương, nhưng trong nghiên cứu của chúng tôi có số lần chiều cao hơn 
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với liều khởi đầu thấp và tăng chậm. Điều này có thể giúp giảm các tác dụng 

phụ trên bệnh nhân, do đó một số tác giả ưu tiên dùng cách xác định liều này. 

4.2.1.6. Sự thay đổi chất lượng cuộc sống trước và sau điều trị 

Từ bảng 3.21, có thể thấy điểm chất lượng cuộc sống trung bình của 

nhóm bệnh nhân đạt PASI 75 giảm rõ rệt sau điều trị. Điểm DLQI trung bình 

giảm từ 11,35 trước điều trị xuống còn 6,00 sau điều trị sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê với p = 0,00001 (< 0,001). Ở nhóm bệnh nhân không đạt PASI 

75 thì điểm trung bình DLQI cũng giảm từ 12,9 xuống 10,5, mức độ giảm có 

ý nghĩa sau điều trị với p = 0,016. Kết quả này cho thấy hiệu quả của UVB 

dải hẹp trong việc cải thiện chất lượng cuộc sống của bệnh nhân. Điều này 

cũng tương tự với các nghiên cứu của các tác giả khác khi thấy được hiệu quả 

tăng chất lượng cuộc sống này. Nghiên cứu của Sami Yones trên 2 nhóm 

bệnh nhân vảy nến được điều trị bằng ánh sáng trong đó có 1 nhóm được điều 

trị bằng NB-UVB, sau điều trị cả hai nhóm đều có cải thiện chất lượng cuộc 

sống có ý nghĩa thống kê [118], hơn nữa hiệu quả cải thiện chất lượng cuộc 

sống trong nghiên cứu này đã thấy được rõ sau 8 lần điều trị.  

Theo bảng 3.22, sau điều trị, trong nhóm bệnh nhân đạt PASI 75 tỉ lệ 

bệnh nhân có chỉ số DLQI ≤ 5, tức là các bệnh nhân có độ ảnh hưởng của 

bệnh lên chất lượng cuộc sống ở mức thấp - đích điều trị theo đồng thuận của 

Châu Âu 2011 [125], tăng từ 4,65% trước điều trị lên 46,51% sau điều trị, với 

p < 0,01. Kết quả này một lần nữa khẳng định hiệu quả cải thiện chất lượng 

cuộc sống của bệnh nhân điều trị UVB dải hẹp.  

Một số nghiên cứu khác cũng cho thấy kết quả tương tự về sự cải thiện 

chất lượng cuộc sống ở người bệnh vảy nến được điều trị bằng UVB dải hẹp. 

Nghiên cứu của Robaee và cộng sự (2011) thực hiện trên 72 bệnh nhân vảy 

nến thể mảng, nghiên cứu về sự cải thiện chất lượng cuộc sống khi điều trị 

bằng UVB dải hẹp cho thấy điểm DLQI trung bình sau điều trị bằng UBV dải 

hẹp cải thiện đáng kể so với trước điều trị (p < 0,01); đồng thời sự cải thiện 

chất lượng cuộc sống có liên quan chặt chẽ với sự giảm PASI [144]. Nghiên 
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cứu trên 90 bệnh nhân của Cathy Lim cũng cho thấy có sự cải thiện chất 

lượng cuộc sống rõ rệt sau điều trị UVB dải hẹp [145]. 

Một điểm cần lưu ý là trong nghiên cứu của chúng tôi, tuy rằng điểm 

chất lượng cuộc sống đã giảm một cách có ý nghĩa sau điều trị nhưng vẫn còn 

ở mức trung bình (6 ± 3,09), hơn nữa trong nhóm bệnh nhân tại thời điểm sau 

điều trị, những bệnh nhân còn bị ảnh hưởng tới chất lượng cuộc sống ở mức độ 

vừa còn chiếm tỉ lệ cao. Điều này có nghĩa là khi mà tổn thương da đã cải thiện 

đáng kể thì bệnh vảy nến vẫn còn ảnh hưởng đến chất lượng cuộc sống người 

bệnh, chỉ giảm từ mức độ ảnh hưởng nặng xuống trung bình. Điều này cũng 

gặp trong nghiên cứu của Sami Yones sau điều trị điểm DLQI của nhóm 1 là 6 

± 3,09, của nhóm 2 (điều trị UVB dải hẹp) là 6,97 ± 3,5 [118]. Nghiên cứu của 

Shweta Arora và cộng sự (2018) tiến hành đánh giá sự cải thiện chất lượng 

cuộc sống ở những bệnh nhân điều trị vảy nến bằng NB-UVB cho thấy dù mức 

độ nặng bệnh vảy nến giảm đáng kể sau điều trị. Tuy nhiên điểm chất lượng 

cuộc sống lại không cải thiện đáng kể và dường như không có sự tương quan 

đến mức độ nặng bệnh vảy nến. Trên 29 bệnh nhân hoàn thành nghiên cứu, 

điểm PASI trung bình giảm từ 11,2 xuống còn 2,13 trong khi điểm chất lượng 

cuộc sống DLQI từ 10,68 chỉ giảm xuống 8,89 [140]. Có thể giải thích điều này 

là do một mặt trong nghiên cứu của chúng tôi cũng như các nghiên cứu khác 

thường lấy mốc điều trị là PASI 75 tức là sau điều trị bệnh nhân có thể vẫn còn 

tổn thương da. Mặt khác khi điều trị bằng chiếu ánh sáng, bệnh nhân mất nhiều 

thời gian hơn, cần phải đến cơ sở điều trị nhiều lần, do đó chất lượng cuộc sống 

có thể bị ảnh hưởng nhiều do điều trị bất tiện, ngoài ra, trong quá trình chiếu da 

của các bệnh nhân bị sạm đi đáng kể, hoặc gặp phải các tác dụng phụ cũng góp 

phần vào làm giảm chất lượng cuộc sống của bệnh nhân. 

  Theo kết quả bảng 3.23, đánh giá riêng hiệu quả cải thiện chất lượng 

cuộc sống trên hai nhóm có mức độ bệnh nặng và vừa, có thể thấy ở cả hai 

nhóm đều giảm điểm DLQI có ý nghĩa thống kê sau điều trị. Điều này một lần 

nữa nói lên trong nghiên cứu của chúng tôi, chưa nhận thấy rõ sự ảnh hưởng 
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của mức độ nặng bệnh trước điều trị đối với hiệu quả điều trị cả về tổn thương 

da và mục tiêu chất lượng cuộc sống. 

4.2.1.7. Một số yếu tố liên quan đến kết quả điều trị  

Giới tính 

 Theo bảng 3.24, tỉ lệ đạt PASI 75 ở nhóm bệnh nhân nam là 76,92% 

không có sự khác biệt với tỉ lệ đạt PASI 75 của nhóm bệnh nhân nữ là 

76,47% (p>0,05). Kết quả này cũng tương tự với nghiên cứu của Hoàng Văn 

Tâm và cộng sự khi cho thấy không có sự khác biệt giữa tỉ lệ đạt PASI 75 

giữa nhóm bệnh nhân nam và nữ. Nghiên cứu của Sami Yones cũng cho thấy 

giới tính không phải là một yếu tố dự đoán hiệu quả làm sạch tổn thương vảy 

nến [118]. 

 Nghiên cứu của C. Ryan và cộng sự (2010) trên 119 bệnh nhân vảy nến 

thể mảng điều trị bằng UVB dải hẹp, đã đánh giá các yếu tố về lâm sàng và di 

truyền trên sự đáp ứng của bệnh nhân với liệu pháp NB-UVB. Kết quả cho 

thấy tỉ lệ đáp ứng sạch tổn thương ở nhóm bệnh nhân nữ cao hơn có ý nghĩa 

so với nhóm bệnh nhân nam (p = 0,043) [146]. Trong nghiên cứu này của C. 

Ryan, tác giả cũng sử dụng liều chiếu theo liều đỏ da tối thiểu với số lần chiếu 

trung bình 26 lần tương tự như nghiên cứu của chúng tôi, chúng tôi cần thêm 

các nghiên cứu tiếp theo để đánh giá liệu giới có phải là một yếu tố ảnh 

hưởng tới kết quả điều trị hay không. 

Tuổi bệnh nhân 

 Chúng tôi đã tiến hành khảo sát về ảnh hưởng của độ tuổi lên kết quả 

điều trị. Chúng tôi nhận thấy khi phân chia nhóm bệnh nhân đạt PASI 75 theo 

độ tuổi dưới 33 và từ 33 tuổi trở lên, sự khác biệt giữa tỉ lệ đạt PASI 75 của 2 

nhóm tuổi này là có ý nghĩa. 

 Theo bảng 3.25, tỉ lệ đạt PASI 75 ở nhóm bệnh nhân nhiều tuổi hơn (từ 

33 tuổi trở lên) là 90,91%, cao hơn có ý nghĩa so với nhóm bệnh nhân ít tuổi 

(dưới 33 tuổi) chỉ đạt 67,65% (p = 0,042).  
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 Kết quả này tương tự như nghiên cứu của Nguyễn Duy Nhâm năm 

2018 trên 30 bệnh nhân điều trị bằng UVB dải hẹp, cho thấy tỉ lệ đạt PASI 75 

ở nhóm bệnh nhân < 30 tuổi thấp hơn tỉ lệ đạt PASI 75 của nhóm bệnh nhân ≥ 

30 tuổi [147]. 

Đặc biệt trong nhóm bệnh nhân đáp ứng điều trị kém (không đạt 

PASI50) hầu hết các bệnh nhân (5/6 bệnh nhân) có độ tuổi < 33 tuổi. Điều 

này chứng minh rằng UVB dải hẹp thực sự có hiệu quả cao hơn ở các bệnh 

nhân lớn tuổi, mặc dù chưa có nghiên cứu giải thích về cơ chế cho vấn đề này. 

Nhóm tuổi 

Từ kết quả biểu đồ 3.7, có thể thấy tỉ lệ đạt PASI 75 trong các nhóm 

tuổi trên 30 đều cao hơn so với nhóm tuổi dưới 30 tuổi, trong đó nhóm bệnh 

nhân từ 60 tuổi trở lên cho hiệu quả điều trị cao nhất (có 2/2 bệnh nhân đạt 

PASI 75). Tuy nhiên, cần thêm các nghiên cứu với cỡ mẫu lớn hơn hoặc tập 

trung vào nhóm tuổi này để đánh giá chính xác đáp ứng điều trị với tia UVB 

dải hẹp ở nhóm bệnh nhân này. Các nhóm tuổi từ 30 - 60 tuổi cho hiệu quả 

điều trị gần tương đương nhau, với tỉ lệ đạt PASI 75 từ 83,33 - 86,67%.  

Tuổi khởi phát bệnh 

Chúng tôi đã chia các bệnh nhân thành hai nhóm dựa theo độ tuổi khởi 

phát bệnh vảy nến, để khảo sát liệu tuổi khởi phát có thể là yếu tố ảnh hưởng 

đến hiệu quả điều trị với UVB dải hẹp hay là không, với 2 mốc là khởi phát 

sớm (trước 40 tuổi) và khởi phát muộn (từ 40 tuổi) tương ứng với vảy nến týp 

I và II theo Henseler và Christophers [148]. 

Từ kết quả ở bảng 3.26, tỉ lệ đạt PASI 75 ở nhóm bệnh nhân khởi phát 

bệnh muộn từ 40 tuổi trở lên (type II) là 85,71%, cao hơn một chút so với tỉ lệ 

đạt PASI 75 ở nhóm bệnh nhân khởi phát bệnh sớm trước 40 tuổi (týp I) là 

75,51% (p = 0,481). Sự khác biệt là không có ý nghĩa, vì vậy chúng tôi nhận 

định rằng tuổi khởi phát vảy nến sớm hay muộn, týp I hay týp II, không phải là 

một trong các yếu tố ảnh hưởng đến hiệu quả điều trị bệnh bằng UVB dải hẹp. 
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Thời gian mắc bệnh 

 Bảng 3.27 cho thấy tỉ lệ đạt PASI 75 của nhóm bệnh nhân có thời gian 

mắc bệnh ngắn (≤ 5 năm) là 75%, tương đương với tỉ lệ ở nhóm bệnh nhân 

mắc bệnh lâu (> 5 năm) là 78,13% (p = 0,78).  

Kết quả này cũng phù hợp với kết quả nghiên cứu của C.Ryan và 

nghiên cứu của Hoàng Văn Tâm [143], [146]. Do đó thời gian bị bệnh dài hay 

ngắn không ảnh hưởng đến tỉ lệ đạt PASI 75 của UVB dải hẹp.  

Liều chiếu ban đầu 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, các bệnh nhân được chiếu UVB dải 

hẹp với liều được tính theo liều đỏ da tối thiểu (MED). Liều chiếu khởi đầu 

của chúng tôi được xác định bằng 50% MED, sau đó tăng liều 10% MED mỗi 

lần. Liều chiếu khởi đầu trung bình trong nghiên cứu của chúng tôi là 226 

mJ/cm
2
. Do đó chúng tôi đã chia các bệnh nhân thành hai nhóm: nhóm bệnh 

nhân có liều chiếu khởi đầu thấp (< 226mJ/cm
2
) và nhóm bệnh nhân có liều 

chiếu khởi đầu cao hơn (≥ 226mJ/cm
2
) để khảo sát xem liệu tỉ lệ đạt PASI 75 

của nhóm bệnh nhân với liều chiếu khởi đầu cao hơn có thật sự tốt hơn nhóm 

bệnh nhân với liều chiếu khởi đầu thấp hơn hay là không.  

 Theo bảng 3.28, tỉ lệ đạt PASI 75 ở nhóm bệnh nhân được chiếu liều 

ban đầu cao là 80%, cao hơn so với tỉ lệ đạt PASI 75 ở nhóm bệnh nhân được 

chiếu liều ban đầu thấp là 74,19%. Tuy nhiên, sự khác biệt này không có ý 

nghĩa thống kê (p = 0,43). Mặt khác, theo bảng 3.19, liều ban đầu trung bình 

của nhóm đạt và không đạt PASI 75 cũng không có sự khác biệt (p = 0,57). 

 Kết quả này cũng phù hợp với kết quả của một số tác giả khác. Trong 

nghiên cứu của C. Ryan và cộng sự cho thấy không có sự ảnh hưởng đáng kể 

của MED đối với tỉ lệ sạch tổn thương (p = 0,06), tuy nhiên trong nghiên cứu 

của C. Ryan, tác giả chọn liều ban đầu là 70% MED, chiếu trên nhóm bệnh 

nhân có điểm PASI ban đầu thấp (PASI ban đầu trung bình là 7,5 điểm, thấp 

hơn so với nghiên cứu của chúng tôi là 14,99 điểm), cùng với thời gian chiếu 

dài hơn do đó tỉ lệ đạt sạch tổn thương cao hơn so với nghiên cứu của chúng 
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tôi (tỉ lệ đạt sạch tổn thương trong nghiên cứu này là 94%) [146]. Vì vậy, có 

thể trong nghiên cứu của C. Ryan, liều chiếu ban đầu không thể hiện rõ ảnh 

hưởng đến tỉ lệ sạch tổn thương của các bệnh nhân.  

Tương tự như nghiên cứu của C. Ryan, trong nghiên cứu của Sami 

Yones và cộng sự, tác giả cũng chọn liều chiếu ban đầu bằng 70% MED và 

tăng 20% mỗi lần. Tuy nhiên, tác giả lựa chọn phác đồ chiếu 2 lần/tuần. Tỉ lệ 

đạt PASI 75 trong nghiên cứu này 65% thấp hơn trong nghiên cứu của chúng 

tôi, và cũng không thấy sự khác biệt có ý nghĩa về tỉ lệ đạt PASI 75 khi chia 

nhóm nghiên cứu dựa vào MED. 

Trong nghiên cứu của Hoàng Văn Tâm và cộng sự, tác giả chọn liều 

chiếu ban đầu dựa theo type da với liều chiếu ban đầu là 500mJ/cm
2
. Liều 

chiếu này cao hơn so với liều chiếu dựa theo MED mà chúng tôi áp dụng. Tuy 

nhiên tỉ lệ đạt PASI 75 trong nghiên cứu này là 76,67%, tương đương so với 

nghiên cứu của chúng tôi [143]. Chúng tôi nhận định ở liều chiếu cao hơn, 

hiệu quả cải thiện tổn thương chưa chắc tăng, mặt khác liều chiếu cao lại liên 

quan đến tỉ lệ tác dụng phụ và khả năng dung nạp kém hơn của bệnh nhân. 

Tiền sử gia đình vảy nến 

Theo bảng 3.29, tỉ lệ đạt PASI 75 của nhóm bệnh nhân không có tiền sử 

gia đình vảy nến là 77,78%, tỉ lệ này tương đương so với nhóm bệnh nhân có 

tiền sử gia đình vảy nến là 72,73%. Tuy nhiên sự khác biệt này không có ý 

nghĩa thống kê (p > 0,05). 

 Kết quả nghiên cứu của chúng tôi tương tự kết quả nghiên cứu của 

Hoàng Văn Tâm và 1 số tác giả khác [143], đều cho thấy rằng tỉ lệ sạch tổn 

thương ở 2 nhóm bệnh nhân có tiền sử gia đình vảy nến và không có tiền sử 

gia đình vảy nến là như nhau. Từ kết quả này, chúng tôi nhận định rằng, tiền 

sử gia đình bị vảy nến không phải là một yếu tố ảnh hưởng đến hiệu quả điều 

trị UVB dải hẹp. 

 



125 

Tiền sử dùng thuốc toàn thân 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, các bệnh nhân đều cần ngừng điều trị 

các thuốc toàn thân ít nhất 3 tháng trước khi bắt đầu với liệu pháp UVB. Tuy 

vậy, chúng tôi cũng đã khảo sát xem các liệu pháp điều trị toàn thân trước đó 

có ảnh hưởng lên kết quả điều trị bằng UVB dải hẹp hay không. Chúng tôi đã 

tiến hành khảo sát trên các nhóm bệnh nhân đã điều trị toàn thân bằng thuốc 

cũng như khảo sát riêng các nhóm bệnh nhân đã điều trị bằng corticoid toàn 

thân, methotrexat cũng như thuốc Đông y, đây là các nhóm chiếm tỉ lệ cao 

trong nhóm bệnh nhân có tiền sử điều trị toàn thân.  

Từ bảng 3.30, tỉ lệ đạt PASI 75 trong các nhóm không có nhiều sự khác 

biệt rõ ràng. Tỉ lệ đạt PASI 75 trong các nhóm có dùng thuốc toàn thân, dùng 

methotrexat và dùng thuốc Đông y tương tự nhau và tương đương với nhóm 

bệnh nhân không dùng thuốc. Nhóm có tiền sử dùng corticoid toàn thân trước 

đó (3/53 bệnh nhân) có tỉ lệ đạt PASI 75 cao nhất (100%) và cao hơn nhiều so 

với nhóm không có tiền sử corticoid toàn thân (75,47%), tuy nhiên sự khác 

biệt này là không có ý nghĩa (p = 0,445). Như vậy, chúng tôi nhận định rằng 

các thuốc toàn thân đã sử dụng trên ba tháng trước đó không có ảnh hưởng 

đến kết quả điều trị của UVB dải hẹp trong nghiên cứu của chúng tôi, cũng 

như khoảng thời gian ngừng thuốc ít nhất 3 tháng có thể là đủ an toàn để 

không làm ảnh hưởng đến kết quả điều trị UVB sau đó. 

Mức độ bệnh 

PASI ban đầu trung bình trong nghiên cứu của chúng tôi là 14,99 ± 4,57. 

Theo lý thuyết, điểm PASI ban đầu càng thấp thì tỉ lệ sạch tổn thương càng 

nhanh. Do đó chúng tôi chia các bệnh nhân thành hai nhóm: nhóm bệnh nhân có 

mức độ bệnh vừa (PASI ban đầu  10 - 20) và nhóm bệnh nhân có mức độ bệnh 

nặng (điểm PASI ban đầu > 20) nhằm khảo sát xem có sự khác biệt trong hiệu 

quả điều trị giữa nhóm bệnh nhân có PASI ban đầu thấp và nhóm bệnh nhân có 

PASI ban đầu cao hay là không.  
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Theo bảng 3.31, tỉ lệ đạt PASI 75 ở nhóm bệnh nhân có mức độ bệnh 

vừa (chỉ số PASI 10-20) là 79,59%%, cao hơn so với nhóm bệnh nhân có 

mức độ bệnh nặng (chỉ số PASI >20) là 57,14%. Tuy nhiên, sự khác biệt này 

không có ý nghĩa thống kê (p = 0,196).  

Kết quả này tương tự kết quả trong nghiên cứu của Hoàng Văn Tâm và 

cộng sự. Tác giả cũng không thấy sự khác biệt giữa tỉ lệ đạt PASI 75 trong 

nhóm bệnh nhân có điểm PASI ban đầu thấp (PASI ban đầu < 20) và nhóm có 

điểm PASI ban đầu cao (PASI ban đầu ≥ 20) [143]. Nghiên cứu của C. Ryan 

và cộng sự lại cho thấy những bệnh nhân có chỉ số PASI ban đầu thấp thì tỉ lệ 

sạch tổn thương cao hơn những bệnh nhân có chỉ số PASI ban đầu cao (p = 

0,004) [146]. Tuy nhiên, trong nghiên cứu này tác giả chọn nhóm bệnh nhân 

có PASI ban đầu khá thấp (PASI ban đầu trung bình là 7,5). Chúng tôi cho 

rằng có thể thật sự có mối liên quan giữa điểm PASI ban đầu và tỉ lệ đạt hiệu 

quả điều trị. Mặc dù vậy, có thể do nghiên cứu của chúng tôi chỉ lấy bệnh 

nhân mức độ vừa và nặng, điểm PASI trung bình ban đầu khá cao, mặt khác 

có thể do cỡ mẫu của chúng tôi chưa đủ lớn để thấy được sự khác biệt. 

Hội chứng rối loạn chuyển hoá 

Chúng tôi cũng đã khảo sát về ảnh hưởng của các yếu tố liên quan đến 

hội chứng chuyển hoá như: nguy cơ tim mạch, BMI, vòng bụng, huyết áp, 

đường máu, mỡ máu trên kết quả điều trị bằng UVB dải hẹp. Kết quả từ bảng 

3.32 cho thấy các chỉ số này đều không có ảnh hưởng nhiều đến kết quả điều 

trị. Theo bảng 3.32, tỉ lệ đạt PASI 75 trong các nhóm bệnh nhân có các chỉ số 

liên quan đến hội chứng chuyển hoá tăng và chỉ số bình thường không có sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê (p < 0,05). Như vậy, các yếu tố liên quan đến 

hội chứng chuyển hoá như BMI, vòng bụng, huyết áp, đường máu, mỡ máu 

không ảnh hưởng đến hiệu quả điều trị bằng UVB dải hẹp. Tuy nhiên, đây là 

các yếu tố có liên quan đến nguy cơ biến cố tim mạch trên bệnh nhân vảy nến, 

do đó có thể ảnh hưởng đến sự tuân thủ điều trị của bệnh nhân, bởi thời gian 
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điều trị UVB dải hẹp kéo dài, bệnh nhân cần điều trị đều đặn. Trong nghiên 

cứu của chúng tôi, trong nhóm bệnh nhân ban đầu được lấy vào nghiên cứu, 

đã có 1 trường hợp bệnh nhân có biến cố bệnh mạch vành cần can thiệp và 

phải ngừng điều trị. Vì vậy, bên cạnh kiểm soát và điều trị tổn thương da do 

vảy nến, việc tầm soát các bệnh lý đồng mắc, đặc biệt là các yếu tố nguy cơ 

tim mạch trên bệnh nhân là rất cần thiết để đảm bảo khả năng tuân thủ của 

bệnh nhân cũng như hiệu quả điều trị vảy nến. 

Trong nghiên cứu này chúng tôi ghi nhận 6 bệnh nhân có đáp ứng kém 

với điều trị (không đạt PASI50). Tuy vậy các bệnh nhân này vẫn ghi nhận đáp 

ứng một phần với điều trị, tất cả các bệnh nhân đều có cải thiện chỉ số PASI 

và 2 bệnh nhân có cải thiện gần 50% PASI sau 36 lần chiếu. Hầu hết các bệnh 

nhân (5/6 bệnh nhân) trong số này có độ tuổi < 33 tuổi nên có đáp ứng kém 

hơn như chúng tôi đã bàn luận ở trên. Tuy nhiên chúng tôi cũng ghi nhận 1 

bệnh nhân trên 33 tuổi có đáp ứng cải thiện gần 50% chỉ số PASI. Ngoài ra 

chúng tôi chưa ghi nhận các yếu tố nào khác như việc tuân thủ điều trị, mức 

độ bệnh của bệnh nhân, tiền sử điều trị, liều chiếu ban đầu… ảnh hưởng đến 

kết quả điều trị ở mức độ kém ở nhóm 6 bệnh nhân này. 

4.2.1.8. Tác dụng phụ trên lâm sàng 

Theo bảng 3.33, trong nhóm 43 bệnh nhân đạt PASI 75, tác dụng không 

mong muốn gây đỏ da gặp ở 18,6%. Kết quả này của chúng tôi tương đối thấp 

hơn kết quả trong nghiên cứu của Hoàng Văn Tâm và cộng sự với 23,33% 

bệnh nhân gặp tác dụng phụ đỏ da [122]. Nghiên cứu của Hoàng Văn Tâm 

cũng thực hiện trên cùng đối tượng người Việt Nam với nghiên cứu của chúng 

tôi, tuy nhiên tác giả lại sử dụng cách chọn liều theo týp da với liều khởi đầu là 

500 mJ/cm² cao hơn của chúng tôi. Điều này cũng nói lên phần nào đó thuận 

lợi của cách tính liều chiếu ban đầu theo liều đỏ da tối thiểu (MED). 

Tỉ lệ gặp tác dụng không mong muốn gây đỏ da của chúng tôi cũng 

thấp hơn đáng kể so với kết quả của một số tác giả khác như Gonca và cộng 
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sự với tỉ lệ đỏ da là 57%, của Gordon là 73%, của T. Markham là 75% [117], 

[139], [143]. Các tác giả này đều sử dụng liều khởi đầu bằng 70% liều đỏ da 

tối thiểu và tăng mỗi 20% qua các lần chiếu, trong khi nghiên cứu của chúng 

tôi dùng liều khởi đầu là 50% liều đỏ da tối thiểu và tăng liều mỗi lần chiếu là 

10% liều đỏ da tối thiểu. Mặt khác các nghiên cứu trên đều thực hiện trên type 

da người da trắng dễ bị ảnh hưởng bởi ánh sáng UVB hơn so với các bệnh 

nhân của chúng tôi là người châu Á với type da tối màu hơn.  

Trong nghiên cứu của chúng tôi, ở nhóm bệnh nhân đạt PASI 75, tác 

dụng phụ lâm sang – triệu chứng ngứa gặp ở 9/43 bệnh nhân chiếm tỉ lệ 

20,93%. Kết quả này tương đương so với một số nghiên cứu khác, bên cạnh 

đó trong các nghiên cứu thì tỉ lệ gặp tác dụng phụ ngứa khá thay đổi và không 

tương đồng với nhau. Nghiên cứu của Gonca và cộng sự năm 2001 là 24% 

bệnh nhân gặp tác dụng phụ ngứa, của T. Markham và cộng sự là 20% [117], 

[143]. Đặc biệt tác dụng phụ ngứa trong nghiên cứu của chúng tôi thấp hơn 

nhiều so với nghiên cứu của Hoàng Văn Tâm và cộng sự, khi ghi nhận tỉ lệ 

ngứa lên đến 76,67% [143]. Có thể là do mức độ bệnh của các bệnh nhân 

trong nghiên cứu của Hoàng Văn Tâm và cộng sự tương đối cao nên gặp tác 

dụng không mong muốn là ngứa nhiều hơn. Trong nghiên cứu này của Hoàng 

Văn Tâm, điểm PASI ban đầu trung bình của các bệnh nhân khá cao là 19,23 

điểm, cao hơn so với nghiên cứu của chúng tôi là 14,99 điểm. Mặt khác trong 

nghiên cứu của Hoàng Văn Tâm và cộng sự, tác giả dùng liều chiếu khởi đầu 

cao hơn trong nghiên cứu của chúng tôi (liều khởi đầu là 500 mJ/cm²), có lẽ 

vì thế nên tỉ lệ gặp ngứa trong khi chiếu cao hơn so với chúng tôi. Tuy nhiên 

tác dụng phụ ngứa này không phải là tác dụng phụ quá nghiêm trọng, bệnh 

nhân có thể chỉ cần sử dụng dưỡng ẩm hoặc đôi khi dùng thuốc kháng 

histamin để kiểm soát triệu chứng. 

 Ngoài ra, cũng theo bảng 3.33, tỉ lệ tăng sắc tố gặp phải ở nhóm bệnh 

nhân đạt PASI 75 trong nghiên cứu của chúng tôi là 97,67%, đây cũng là tác 
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dụng phụ hay gặp phải nhất. Kết quả này tương tự như nghiên cứu của Hoàng 

Văn Tâm và cộng sự [143], và nghiên cứu này cũng thực hiện trên nhóm bệnh 

nhân là người Việt Nam. Chúng tôi nhận định điều này có thể liên quan đến 

type da người châu Á, dễ bị tăng sắc tố khi tiếp xúc với tia UV. Thông thường 

tăng sắc tố gặp sau vài lần chiếu, tác dụng phụ này sẽ giảm và mất đi sau vài 

tháng dừng điều trị vì thế chúng tôi nhận thấy đây không phải là tác dụng phụ 

nghiêm trọng, không ảnh hưởng nhiều đến chất lượng cuộc sống hay sự dung 

nạp điều trị, có thể cần trấn an bệnh nhân, để bệnh nhân yên tâm điều trị. 

 Về các tác dụng phụ khác, trong nghiên cứu của chúng tôi không ghi 

nhận bệnh nhân nào bị herpes tái phát. Một số tác giả khác đã gặp tái phát 

herpes ở những bệnh nhân điều trị ánh sáng nhưng tỉ lệ ít gặp. Chúng tôi cũng 

không gặp trường hợp nào có vấn đề về mắt vì chúng tôi đã tuân thủ bảo vệ 

mắt nghiêm ngặt khi điều trị. Các tác dụng phụ như bọng nước, nhiễm độc 

ánh sáng bán cấp, tái phát bệnh lý mạn tính,… cũng không ghi nhận trong 

nghiên cứu của chúng tôi. 

 Về các tác dụng phụ lâu dài của phương pháp, như lão hoá da do ánh 

sáng, ung thư da, chúng tôi cần thời gian theo dõi dài hơn để có thể đánh giá 

khả năng xuất hiện các tác dụng phụ này. Tuy nhiên như chúng tôi đã đề cập 

trong chương I, UVB dải hẹp có ít nguy cơ tác dụng không mong muốn lâu 

dài hơn khi so với PUVA. Một nghiên cứu tại 16 trung tâm thực hiện bởi 

Stern và Laird không phát hiện được mối liên quan giữa chiếu UVB và ung 

thư da không hắc tố [149]. Một nghiên cứu khác tại Anh trên 3867 bệnh nhân 

điều trị UVB dải hẹp cũng không thấy có mỗi liên quan đáng kể nào giữa điều 

trị UVB dải hẹp với ung thư tế bào đáy, ung thư tế bào vảy cũng như ung thư 

hắc tố [150]. Có sự tăng nhẹ ung thư tế bào đáy ở một số bệnh nhân, tuy 

nhiên những bệnh nhân này đều đã từng điều trị PUVA trước đó. So sánh với 

UVB dải rộng, khi nghiên cứu trên từng tế bào, cho thấy với cùng liều chiếu, 

mức độ tổn thương DNA khi chiếu UVB dải hẹp và UVB dải rộng có sự khác 

biệt không đáng kể [151]. Do UVB dải hẹp điều trị vảy nến hiệu quả hơn 
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UVB dải rộng nên liều tích lũy cần chiếu để đạt được đáp ứng điều trị thấp 

hơn là UVB dải rộng, do đó các tác giả cho rằng khả năng gây ung thư của 

UVB dải hẹp thấp hơn so với UVB dải rộng. Năm 2012, Archier và cộng sự 

thực hiện một nghiên cứu phân tích hệ thống (systematic review) cho thấy 

không có sự tăng nguy cơ gây ung thư ở những đối tượng dùng UVB dải hẹp. 

Mặt khác, các tác dụng phụ lâu dài của UVB, đặc biệt là ung thư da, thường 

gặp ở người có type da I, II [106], không tương đồng với quần thể nghiên cứu 

của chúng tôi.  

 Chúng tôi cũng đã khảo sát các tác dụng phụ gặp phải ở nhóm bệnh 

nhân không đạt hiệu quả điều trị, đây là nhóm bệnh nhân được chiếu đủ 36 

lần, đa phần có số lần chiếu nhiều hơn so với số lần chiếu của các bệnh nhân 

đạt PASI 75. Từ bảng 3.33 cho thấy, tác dụng phụ đỏ da ở nhóm bệnh nhân 

không đạt PASI 75 là 7,69% thấp hơn nhiều so với nhóm đạt PASI 75, tác 

dụng phụ ngứa có tỉ lệ 38,46% tương đối cao hơn so với nhóm đạt PASI 75, tỉ 

lệ tăng sắc tố của 2 nhóm là tương đương nhau. Từ đó chúng tôi nhận định 

phác đồ chiếu 3 buổi/tuần đến lần thứ 36 nếu bệnh nhân chưa đạt hiệu quả 

điều trị không làm tăng nguy cơ tác dụng phụ ở bệnh nhân, chúng tôi cũng 

cần các nghiên cứu với cỡ mẫu lớn hơn để khẳng định tính an toàn này của 

phác đồ chiếu 36 lần. 

4.2.2. Kết quả cận lâm sàng 

 Chúng tôi đã tiến hành khảo sát sự thay đổi về các chỉ số công thức 

máu, sinh hoá máu trước điều trị và tại thời điểm kết thúc điều trị của nhóm 

bệnh nhân đạt PASI 75 và không đạt PASI 75.  

Từ bảng 3.34, trong nhóm bệnh nhân đạt PASI 75, chỉ số về các dòng tế 

bào máu (hồng cầu, bạch cầu, tiểu cầu) trung bình của nhóm bệnh nhân đạt 

PASI 75 sau điều trị đều nằm trong giới hạn bình thường. Giá trị trung bình các 

xét nghiệm này không thay đổi nhiều so với trước điều trị. Chúng tôi nhận định 

liệu pháp UVB trong nghiên cứu của chúng tôi không có ảnh hưởng đến xét 

nghiệm công thức máu của bệnh nhân. Thực tế chưa có nhiều nghiên cứu của 
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các tác giả về ảnh hưởng của liệu pháp ánh sáng nói chung và UVB dải hẹp nói 

riêng lên các dòng tế bào máu. Nghiên cứu của Roni Biran và cộng sự (2019) 

trên cỡ mẫu nhỏ gồm 9 bệnh nhân vảy nến điều trị UVB dải hẹp, cho thấy liệu 

pháp này đã có tác động làm giảm khả năng biến dạng của các tế bào hồng cầu 

ở tất cả các bệnh nhân [152]. Điều này dẫn đến gia tăng khả năng bị vỡ của các 

tế bào hồng cầu, làm tăng sức cản dòng máu và rối loạn vi tuần hoàn, đồng thời 

gia tăng nguy cơ các biến cố tim mạch [153] trên các bệnh nhân vảy nến. 

Chúng tôi thấy rằng cần các nghiên cứu với cỡ mẫu lớn hơn và thời gian theo 

dõi dài hơn để đánh giá sâu hơn về các nguy cơ ảnh hưởng lên hồng cầu cũng 

như biến cố tim mạch này ở các bệnh nhân vảy nến điều trị UVB.  

Theo bảng 3.34, ở nhóm bệnh nhân đạt PASI 75, sự thay đổi về các chỉ 

số sinh hoá sau điều trị, chúng tôi nhận thấy về nhóm các chỉ số chức năng 

thận cũng như men gan đều không có tỉ lệ bất thường cao và không có sự thay 

đổi đáng kể có ý nghĩa so với trước điều trị. Với chỉ số triglycerid và cholesterol, 

liên quan đến hội chứng chuyển hoá, cho thấy giá trị trung bình của các chỉ số về 

mỡ máu này đều giảm sau điều trị. Chưa có nghiên cứu nào đề cập về tác động 

lên các chỉ số mỡ máu ở bệnh nhân điều trị UVB. Tuy nhiên, chúng tôi nhận 

thấy các chỉ số xét nghiệm này bị ảnh hưởng nhiều bởi chế độ ăn cũng như thời 

điểm lấy máu xét nghiệm. Dó đó đối với cỡ mẫu nhỏ, chúng tôi chưa thể đánh 

giá chính xác về các ảnh hưởng lên chỉ số sinh hoá này. 

 Đối với nhóm bệnh nhân không đạt PASI 75, là nhóm bệnh nhân được 

chiếu đủ đến 36 lần, bảng 3.35 cho thấy các chỉ số xét nghiệm của bệnh nhân 

sau điều trị cũng đều trong giới hạn bình thường và thay đổi không có ý nghĩa 

so với trước điều trị. Chúng tôi nhận định dù bệnh nhân có được chiếu với số 

buổi tối đa là 36 thì vẫn chưa nhận thấy được các ảnh hưởng bất thường của 

UVB dải hẹp lên các chỉ số xét nghiệm cơ bản của bệnh nhân, một lần nữa 

chứng minh tính an toàn của phác đồ chiếu 36 lần. 
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4.3. Thay đổi nồng độ IL-17, IL-23, TNF- trong huyết thanh trƣớc và 

sau điều trị bệnh vảy nến thông thƣờng mức độ vừa và nặng đƣợc chiếu 

tia cực tím dải hẹp (UVB 311nm) 

4.3.1. Một số đặc điểm chung của nhóm nghiên cứu cytokine 

Tuổi trung bình của 31 bệnh nhân trong nghiên cứu là 34,76 ± 12,02, 

tương đương với tuổi trung bình của 56 bệnh nhân trong toàn bộ nghiên cứu 

này (33,46±12,45 tuổi). Tuổi của nhóm bệnh nhân này cao hơn so với một số 

tác giả nghiên cứu về sự thay đổi nồng độ cytokine trước và sau điều trị bằng 

UVB dải hẹp như của S.Coimbra năm 2010 (41±16 tuổi) [64], Elghandour 

năm 2013 (39,2±18,1 tuổi) [154], Farid năm 2020 (45 ± 11,2 tuổi) [155]. 

Nhóm nghiên cứu của chúng tôi chủ yếu là những bệnh nhân thuận tiện về 

khả năng đi lại cũng như dễ dàng tiếp cận với ánh sáng trị liệu trong vảy nến 

là những bệnh nhân có tuổi trẻ hơn (nhóm <40 tuổi chiếm tới 70,96%). 

Trong nhóm nghiên cứu của chúng tôi, nam giới chiếm phần lớn 

(67,74%). Tỉ lệ này tương đương với 56 bệnh nhân trong toàn bộ nghiên cứu 

này (69,64%). Sự khác biệt về giới trong bệnh vảy nến là chưa rõ ràng tuy 

nhiên vài nghiên cứu chỉ ra có sự khác biệt về giới trong bệnh vảy nến, về tỉ lệ 

mắc bệnh và mức độ nặng. Nghiên cứu của Hagg trên 5438 bệnh nhân vảy nến 

trung bình và nặng thấy có 59,8% là nam giới và điểm PASI trung bình ở nhóm 

bệnh nhân nữ cũng thấp hơn (5,4 điểm) so với nhóm bệnh nhân nam (7,5 điểm) 

[156]. Vì vậy, trong các nghiên cứu về các phương pháp điều trị thuốc toàn 

thân hay ánh sáng trị liệu, tỉ lệ nam giới thường cao hơn so với nữ giới.  

Thời gian mắc bệnh trung bình của nhóm nghiên cứu là 9,29 ± 6,93 

năm. Trong đó nhóm có thời gian mắc bệnh từ 5 năm trở lên chiếm tỉ lệ 

61,29%. Thời gian này tương đương với một số tác giả cùng mục đích nghiên 

cứu như Elghandour là 8,0±5,5 năm [154], của Farid là 8,0±6,1 năm [155]. 

Bệnh vảy nến có thể khởi phát ở bất kì lứa tuổi nào, nhưng ít gặp hơn ở 

người lớn. Có 2 đỉnh khởi phát vảy nến là tuổi từ 30-39 (týp I) và từ 50-69 
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(týp II) [157]. Trong nghiên cứu của chúng tôi, đa số các bệnh nhân có tuổi 

khởi phát dưới 40 tuổi (týp I) với tỉ lệ 87,1%.  

Thang điểm PASI (Psoriasis Area Severity Index) được sử dụng rộng 

rãi để đánh giá mức độ nặng của bệnh vảy nến, từ đó đánh giá được đáp ứng 

điều trị một cách khách quan nhất. Điểm PASI trung bình 31 bệnh nhân 

nghiên cứu của chúng tôi là 14,05 ± 4,01. Kết quả này tương ứng với điểm 

PASI của nhóm 56 bệnh nhân nghiên cứu (14,99 ± 4,57).  Đồng thời, kết quả 

của chúng tôi tương đương với một số tác giả, S.Coimbra là 17,2 điểm [64], 

Elghandour là 21,1±0,6 điểm [154], Farid là 14,3±7,1 điểm [155]. Trong số 

31 bệnh nhân này, chỉ có 2 bệnh nhân có mức độ bệnh nặng. 

4.3.2. Nồng độ các cytokine trước điều trị và một số yếu tố liên quan  

4.3.2.1. Nồng độ các cytokine trước điều trị 

Vảy nến là một bệnh mạn tính thường gặp, biểu hiện bởi tổn thương 

viêm ở da và phản ứng viêm hệ thống. Mức độ viêm trong vảy nến làm tăng 

nguy cơ mắc các bệnh kèm theo như viêm khớp vảy nến, bệnh tim mạch, đột 

quỵ, hội chứng chuyển hóa (béo phì, tăng huyết áp, rối loạn lipid máu, đái 

tháo đường), bệnh thận mạn tính, bệnh tiêu hóa, rối loạn tâm thần và các bệnh 

ác tính [158]. Các cytokine đóng vai trò quan trọng trong bệnh vảy nến và các 

bệnh đồng mắc cùng vảy nến. Trong y văn, có nhiều nghiên cứu cho thấy 

nồng độ cao các cytokine như IL-17, IL-23 và TNF-α ở bệnh nhân vảy nến so 

với nhóm đối chứng là người hoàn toàn khỏe mạnh. Hơn thế nữa, nhiều nghiên 

cứu còn chứng minh có mối liên quan giữa nồng độ cytokine và mức độ nặng 

của bệnh [159]. Vì thế, ức chế các cytokine này được coi là một mục tiêu quan 

trọng trong điều trị vảy nến. Thuốc kháng TNF-α (adalimumab, etanercept, 

infliximab), kháng IL-12/23p40 (ustekinumab), kháng IL-17 (secukinumab, 

ixekizumab, brodalumab) đã được chứng minh có hiệu quả trong điều trị bệnh 

vảy nến mức độ vừa và nặng [96]. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, theo kết quả bảng 3.38, nồng độ trung 

bình của IL-17, IL-23 và TNF-α lần lượt là 8,02±15,52, 15,81±21,70, 
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120,80±293 (pg/ml). Trong nghiên cứu của Phan Huy Thục năm 2015, nồng 

độ trung bình của IL-17, IL-23 và TNF-α lần lượt là 21,56±44,84, 

14,98±23,77, 37,16±133,97 (pg/ml)  [128]. Như vậy, nghiên cứu của chúng 

tôi có nồng độ IL-17 thấp hơn trong nghiên cứu của Phan Huy Thục, nhưng 

có nồng độ TNF-α cao hơn. 

Nhìn chung, IL-17 trong máu của bệnh nhân vảy nến có nồng độ khá 

thấp và kết quả rất khác nhau giữa các nghiên cứu. Nghiên cứu của 

H.Takahashi là 79,4pg/ml [62], trong khi nghiên cứu của S. Coimbra là 6,9 

pg/ml [64]. Trong nhóm bệnh nhân nghiên cứu của chúng tôi, nồng độ IL-17 

trung bình trong máu là 8,02 thấp hơn nhiều so với nghiên cứu của 

H.Takahashi nhưng lại khá tương đồng với nghiên cứu của S.Coimbra. 

4.3.2.2. Mối tương quan giữa nồng độ cytokine và PASI 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, không thấy mối tương quan giữa nồng 

độ IL-17, IL-23 và TNF-α so với điểm PASI cũng như không có sự khác biệt 

về nồng độ IL-17, IL-23 và TNF-α giữa hai nhóm vảy nến thông thường mức 

độ vừa và nặng.  

a, Il-17 

Vai trò của IL-17 trong việc hình thành tổn thương da của vảy nến đã 

được đề cập nhiều trong các nghiên cứu. Thông qua việc hoạt hóa và kích 

thích một loạt các tế bào miễn dịch và tế bào sừng, IL-17 kích thích các tế bào 

này tiết ra các cytokine gây ra một loạt các biến đổi ở mô da của bệnh nhân 

vảy nến bao gồm: quá trình viêm với xâm nhập bạch cầu đơn nhân và bạch 

cầu trung tính, quá sản thượng bì đồng thời phá hủy hàng rào bảo vệ da [160]. 

Nhiều nghiên cứu cũng đã chỉ ra rằng nồng độ IL-17 và IL-17 mRNA tăng 

cao ở tổn thương da vảy nến thông thường so với da lành [161], [162]. 

Có nhiều nghiên cứu chỉ ra vai trò trung tâm của IL-17 trong cơ chế 

bệnh sinh bệnh vảy nến [35]. IL-17 có tác dụng kích hoạt tế bào sừng ở 

thượng bì tăng sinh và giải phóng các phần tử gây viêm [163]. Vai trò quan 

trọng của IL-17 trong cơ chế bệnh sinh của vảy nến còn được chứng minh qua 
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hiệu quả rõ rệt của một loạt thuốc sinh học kháng IL-17A trong điều trị bệnh 

vảy nến [43], [44].  

Về sự liên quan giữa nồng độ IL-17 và mức độ nặng của bệnh, trong 

nghiên cứu của chúng tôi cho thấy không có mối liên quan giữa điểm PASI 

trên lâm sàng và nồng độ cytokine (với r = -0,001, p = 0,628). Kết quả nghiên 

cứu của chúng tôi tương tự với nhiều nghiên trên thế giới. Trên nghiên cứu 

gồm 32 bệnh nhân vảy nến, Kyriakou và cộng sự không thấy mối liên quan có 

ý nghĩa giữa chỉ số PASI và nồng độ của IL-17 (r = -0,035, p = 0,849) [96]. 

Tương tự, El-Moaty Zaher và cộng sự cũng không thấy mối liên quan giữa 

nồng độ IL-17 với các yếu tố về giới, tuổi, týp da cũng như mức độ nặng và 

điểm PASI trên  48 bệnh nhân vảy nến [164]. Pirowska cũng không thấy mối 

liên quan giữa PASI, diện tích tổn thương so với nồng độ cytokine IL-17 

[165]. Oliveira và cộng sự đánh giá trên 53 bệnh nhân vảy nến người Brazil 

cũng cho kết quả tương tự [166]. 

Ngoài ra, trên bệnh nhân vảy nến thể mủ và đỏ da toàn thân vảy nến, 

Phạm Thị Thảo và cộng sự cũng thấy nồng độ IL-17 trong máu không liên 

quan đến mức độ nặng, tổn thương da và diện tích da của bệnh nhân [132]. 

Phan Huy Thục và cộng sự nghiên cứu trên 72 bệnh nhân vảy nến 

thông thường cho thấy nồng độ IL-17 ở nhóm nghiên cứu cao hơn nhóm 

chứng và ở nhóm bệnh mức độ nặng cao hơn mức độ nhẹ, vừa. Tác giả cũng 

tìm thấy mối liên quan giữa nồng độ IL-17 với chỉ số PASI với r=0,37, 

p<0,01  [128]. Trên thế giới, các tác giả Takahashi, Arica, Michalak-Stoma 

cũng cho thấy có mối tương quan giữa nồng độ IL-17 và điểm PASI, mặc dù 

không thấy sự khác biệt về nồng độ IL-17 giữa nhóm bệnh nhân vảy nến và 

nhóm chứng [21], [60], [62]. IL-17 hiếm khi phát hiện ở trên da bình thường 

nhưng được phát hiện ở vùng da vảy nến [167]. IL-17 được sản xuất bởi các 

tế bào TCD4+ hoạt hóa, hiệp đồng với TFN-gamma để tăng cường sản xuất 

các cytokine từ các tế bào sừng, bao gồm IL-6, IL-8 [168].  

 



136 

b. IL-23 

IL-23 được biết đến là loại cytokine giúp hoạt hóa tế bào lympho T non 

thành Th-17, đóng vai trò quan trọng trong cơ chế bệnh sinh của bệnh vảy 

nến. Một số nghiên cứu cho thấy có sự gia tăng của IL-23 tại tổn thương vảy 

nến so với vùng da lành và nồng độ IL-23 giảm khi người bệnh đáp ứng với 

điều trị [58], [79], [80]. Vai trò của IL-23 càng rõ ràng hơn khi các nghiên 

cứu lâm sàng cho thấy hiệu quả của Ustekinumab, một kháng thể đơn dòng 

cạnh tranh với IL-12/23  trong điều trị bệnh vảy nến [84]. Gần đây, thuốc sinh 

học ức chế đơn thuần IL-23 qua tiểu thể p40 là Guselkumab có hiệu quả cao 

trên vảy nến thông thường và viêm khớp vảy nến [169]. 

Nghiên cứu của chúng tôi cho thấy không có mối liên quan giữa nồng 

độ IL-23 và độ nặng cũng như điểm PASI. Ở Việt Nam và trên thế giới, có rất 

ít nghiên cứu về sự thay đổi nồng độ IL-23 trong bệnh vảy nến cũng như mối 

liên quan với mức độ nặng của bệnh.  

Ở Việt Nam, Phan Huy Thục và cộng sự nghiên cứu trên 72 bệnh nhân 

vảy nến thông thường cho thấy nồng độ IL-23 ở nhóm nghiên cứu cao hơn 

nhóm chứng và ở nhóm bệnh mức độ nặng cao hơn mức độ nhẹ, vừa. Tác giả 

cũng tìm thấy mối liên quan giữa nồng độ IL-23 với chỉ số PASI với r=0,27, 

p<0,02 [128]. 

Kyriakou và cộng sự khảo sát nồng độ IL-12/23p40 trên 32 bệnh nhân 

vảy nến và 32 người khỏe mạnh cho thấy nồng độ của IL-12/23p40 của người 

bệnh vảy nến và người khỏe mạnh không có sự khác biệt, cũng như không có 

liên quan đến điểm số PASI [96]. Pirowska và cộng sự mặc dù thấy nồng độ 

IL-23 cao hơn ở bệnh nhân vảy nến so với nhóm chứng nhưng không thấy 

mối liên quan của nồng độ cytokine này với PASI, diện tích da tổn thương 

vảy nến [165]. 

Ngược lại, nghiên cứu của Attallah và cộng sự trên 49 bệnh nhân vảy nến 

cho thấy có mối liên quan giữa nồng độ IL-23 với điểm PASI [170]. Tuy nhiên, 
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tác giả khảo sát trên cả những bệnh nhân mắc virus viêm gan C. Viêm gan C cũng 

là một bệnh lý viêm và có tăng nồng độ IL-23 trong máu [171].  

c. TNF-α 

TNF-α là cytokine đã được đề cập trong nhiều nghiên cứu, phát hiện ra 

từ thế kỉ 19 [172]. TNF-α là một cytokine tiền viêm hoạt lực mạnh, có vai trò 

trong nhiều bệnh nhiễm trùng và không nhiễm trùng, được tiết ra bởi các loại 

tế bào miễn dịch (đại thực bào, dưỡng bào, tế bào T) và tế bào không miễn 

dịch (tế bào biểu mô, tế bào cơ trơn đường dẫn khí và tế bào keratin) [173]. 

TNF-α là các chất trung gian quan trọng của các tình trạng viêm da, hầu như 

tất cả bệnh viêm da đều sinh ra TNF-α, thậm chí là khi da tiếp xúc với tia cực 

tím. Khi bị kích thích bởi TNF-α, các tế bào Langerhan di chuyển về các hạch 

lympho, gây mẫn cảm các tế bào T ngây thơ [174]. 

Nhiều nghiên cứu cho thấy rằng, không có mối liên quan giữa TNF-α 

và độ nặng của vảy nến. Nghiên cứu của F. Abdel-hamid năm 2011 cho thấy 

rằng, nồng độ TNF-α tăng so với nhóm chứng tuy nhiên không có sự khác 

biệt giữa hai nhóm vảy nến nhẹ, vừa và nặng [97]. Tương tự, nghiên cứu của 

tác giả Anderson và cộng sự cũng cho thấy rằng, TNF-α cũng như một số 

cytokine khác như IL-1, EGF (yếu tố phát triển biểu bì) cũng không liên quan 

đến chỉ số PASI và không giảm sau ánh sáng trị liệu [175]. Nghiên cứu này 

cũng chỉ ra rằng, những bệnh nhân viêm khớp vảy nến được điều trị bằng 

infliximab (kháng TNF) vẫn duy trì nồng độ TNF-α huyết thanh cao sau điều 

trị. Thời gian bán thải của TNF-α là trong vài phút, và sự không liên quan 

giữa tổn thương da và nồng độ TNF-α huyết thanh có thể gợi ý rằng, cytokine 

này được sản xuất liên tục thông qua phản ứng viêm hệ thống. Kyriakou và 

cộng sự (năm 2014) nghiên cứu trên 32 bệnh nhân vảy nến cũng cho thấy 

không có mối liên quan giữa nồng độ TNF-α và chỉ số PASI (r=-0,174, 

p=0,340). Ở Việt Nam, tác giả Phan Huy Thục nghiên cứu trên 72 bệnh nhân 

vảy nến thể mảng cũng đã chỉ ra rằng nồng độ TNF-α trong máu không có 

liên quan tuyến tính đồng biến với mức độ nặng của bệnh [128]. 



138 

Ngược lại, một số tác giả báo cáo có sự liên quan giữa TNF-α với chỉ 

số PASI và giảm sau điều trị. Takahashi nghiên cứu trên 122 bệnh nhân vảy 

nến người Nhật Bản cho thấy có mối tương quan giữa nồng độ TNF-α và 

PASI với r=0,473 (p=0,0001). Tuy nhiên, nghiên cứu này phát hiện được 

nồng độ thấp nhất của TNF-α là 2,4 pg/ml, trong khi đó, trong nghiên cứu của 

chúng tôi và các tác giả khác có điểm phát hiện cao hơn (15pg/ml) [62]. 

Ngoài ra, sự khác biệt về tiêu chuẩn loại trừ bệnh nhân và địa điểm nghiên 

cứu cũng có thể gây ra những sự khác biệt giữa các nghiên cứu.  

Thang điểm PASI được sử dụng rộng rãi trong đánh giá mức độ nặng, 

theo dõi điều trị trong bệnh vảy nến thông thường bởi tính đo lường được của 

thang điểm và có thể xác lập được mục tiêu điều trị rõ ràng dựa trên thang 

điểm PASI [176]. Tuy nhiên, nhiều ý kiến cho rằng PASI là một thang điểm 

để đánh giá một cách khách quan. Một số vị trí nhất định ảnh hưởng nhiều 

đến thẩm mỹ chưa được đánh giá riêng (như móng, bàn tay, bàn chân, mặt, cơ 

quan sinh dục). Đồng thời, các triệu chứng như ngứa, các bệnh đồng mắc và 

chất lượng cuộc sống cũng không được đánh giá trong thang điểm này. [177] 

4.3.2.3. Mối liên quan giữa nồng độ cytokine và một số yếu tố khác  

Chúng tôi khảo sát mối liên quan giữa nồng độ cytokine IL-17, IL-23 và 

TNF-α với tuổi, giới, thời gian mắc bệnh, tiền sử gia đình, tiền sử dùng thuốc 

toàn thân. Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê nào được ghi nhận.  

Theo Hagg và cộng sự, có sự khác biệt về điểm PASI giữa nữ và nam 

mà trong đó, ở nữ thường nhẹ hơn ở nam [156]. Tuy nhiên, nhiều nghiên cứu 

ghi nhận không có sự khác biệt về nồng độ một số cytokine giữa 2 nhóm nam 

và nữ [60]. 

Nghiên cứu tổng quan hệ thống (phân tích gộp) gồm 63 nghiên cứu trên 

2876 bệnh nhân vảy nến của Fan Bai và cộng sự năm 2018 cho thấy, nồng độ 

IL-23 và TNF-α không khác biệt giữa hai giới nhưng nồng độ IL-17 cao hơn 

ở nam (p=0,02) [178]. Nghiên cứu của chúng tôi cũng cho thấy nồng độ IL-17 

cao hơn ở nam (10,07±18,41 ở nam và 3,73±4,48 ở nữ) tuy nhiên không có ý 
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nghĩa thống kê (p=0,13). Chưa có cơ chế rõ ràng về sự khác biệt về cytokine 

theo giới, tuy nhiên, có thể liên quan đến mức độ nặng của bệnh, nam giới 

thường có điểm PASI cao hơn so với nữ. 

Phân tích của Fan Bai cũng cho thấy không có sự khác biệt về tuổi đối 

với nồng độ các cytokine này [178]. Tương tự, Arican và cộng sự cũng không 

thấy mối liên quan giữa các nồng độ TNF-α, IFN-γ, IL-6, IL-8, IL-12, IL-17, 

IL-18 về tuổi và giới [60]. 

Phan Huy Thục cũng khảo sát trên 72 bệnh nhân vảy nến cho thấy 

không có sự khác biệt về nồng độ các cytokine IL-2, IL-4, IL-6, IL-8, IL-10, 

IL-17, IL-23, TNF-α và IFN-γ về tuổi, giới, thời gian mắc bệnh [128]. 

4.3.2.3. Mối tương quan giữa các chỉ số cytokine 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, chưa tìm thấy mối liên quan giữa nồng 

độ 3 loại cytokine IL-17, IL-23 và TNF-α với nhau.  

Arican và cộng sự cũng không thấy mối liên quan về nồng độ của các 

cytokine với nhau, bao gồm TNF-α, IFN-γ, IL-6, IL-8, IL-12, IL-17, IL-18 

[60]. Ngược lại, Michalak tìm thấy mối tương quan thuận giữa nồng độ IL-17 

và IL-23 (p<0,05; r=0,271)
21

. IL-23 kích hoạt tế bào Th17 sản xuất ra IL-17 

và các cytokine tiền viêm khác, hoạt hóa tế bào diệt tự nhiên và sản xuất 

kháng thể [160]. 

4.3.3. Thay đổi nồng độ cytokine trước điều trị và khi đạt PASI 75 

Vảy nến là bệnh viêm mạn tính ở da, có sự thay đổi đặc trưng về mô 

bệnh học và hệ thống các tế bào có thẩm quyền miễn dịch tại da và toàn thân. 

Các cytokine đóng vai trò trung tâm trong quá trình tiến triển bệnh và sự thay 

đổi nồng độ cytokine cũng có thể là một gợi ý cho việc đáp ứng điều trị [172]. 

Bệnh vảy nến trước đây được phát hiện là do căn nguyên bởi Th1. Hiện nay, 

Th17 được chứng minh là có vai trò chính trong sinh bệnh học vảy nến thông 

qua các cytokine trong đó có IL-17A là một trong những thành phần chính 

của con đường Th17 [179]. 
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Cho đến nay, hiểu biết về cơ chế của NB-UVB trong điều trị vảy nến 

vẫn chưa đầy đủ. Ở mức độ tế bào, NB-UVB gây ra nhiều đáp ứng miễn dịch. 

NB-UVB làm giảm tế bào T do gây ra quá trình chết theo chương trình [180]. 

Điều này cũng được chứng minh ở mô hình trong ống nghiệm [181]. Nhiều 

nghiên cứu cũng cho thấy số lượng tế bào Langerhans giảm sau liệu pháp này. 

NB-UVB đặc biệt nhằm vào mục tiêu là các tế bào Th1 sản xuất IFN-gamma 

và các cytokine như IL-12, IL-23 và các trung gian viêm như IL-6, IL-18 [182]. 

Trong nghiên cứu này, chúng tôi tiến hành khảo sát sự thay đổi nồng độ 

của những cytokine quan trọng phản ánh sự hoạt động của các dòng tế bào 

miễn dịch chủ yếu tham gia vào cơ chế bệnh sinh của vảy nến trước và sau 

khi điều trị bằng NB-UVB.  Nồng độ IL-17, IL-23 và TNF-α được đánh giá ở 

cả hai thời điểm, trước điều trị và khi đạt PASI 75 với các giá trị trung bình 

lần lượt là 8,02; 15,81; 120,80 và 3,28; 8,79; 41,11 pg/ml. Kết quả nghiên cứu 

của chúng tôi chỉ ra rằng, nồng độ IL-17 và IL-23 giảm có ý nghĩa thông kê ở 

31 bệnh nhân khi đạt PASI 75 so với trước điều trị bằng UVB dải hẹp với 

p<0,05. Nồng độ TNF-α huyết thanh có giảm nhưng không có ý nghĩa thống 

kê với p>0,05. 

a. IL-17 

Sự thay đổi nồng độ IL-17 và PASI 

Nhiều nghiên cứu chỉ ra sự tương quan giữa sự giảm nồng độ của IL-17 

trong máu với sự cải thiện của chỉ số PASI.  

Racz và cộng sự báo cáo nồng độ IL-17 giảm sau điều trị NB-UVB 

[183]. Coimbra và cộng sự cũng báo cáo nồng độ IL-17 giảm có ý nghĩa 

thống kê ở nhóm bệnh nhân được điều trị bằng NB-UVB, tỉ lệ với mức độ 

giảm PASI, gợi ý về việc ức chế IL-17 là một điểm quan trọng trong điều trị 

bệnh vảy nến liên quan đến cơ chế bệnh sinh. NB-UVB xâm nhập thượng bì 

và tác động đến các tế bào tua gai và tế bào T, từ đó có thể làm giảm sản xuất 

các cytokine viêm [184]. Một số nghiên cứu dựa vào đếm dòng chảy tế bào 
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(flow cytometry) cho thấy rằng, UVB có thể trực tiếp ức chế sản xuất 

cytokine từ tế bào T [185].  

Budamakuntla và cộng sự nghiên cứu trên 28 bệnh nhân vảy nến mức 

độ vừa và nặng (điểm PASI>10) trước và sau 12 tuần điều trị bằng NB-UVB 

tuần 2 lần và methotrexate 15mg tiêm bắp hàng tuần. Kết quả cho thấy nồng 

độ IL-17 đã giảm từ 2,65±0,7 pg/ml xuống 1,99±0,57 pg/ml với p < 0,0001 

[179]. Đồng thời, có mối tương quan giữa phần trăm mức độ giảm nồng độ 

IL-17 và phần trăm giảm điểm PASI (r = -0,39, p = 0,0414). 

Coimbra và cộng sự đánh giá sự thay đổi cytokine trên 17 bệnh nhân 

điều trị bằng NB-UVB và 17 bệnh nhân điều trị bằng PUVA ở các thời điểm: 

tuần đầu tiên, tuần 3, tuần 6 và tuần 12. Nồng độ IL-17 được quan sát thấy 

giảm kể từ tuần 6 và tiếp tục giảm ở tuần 12 ở cả 2 nhóm. 

Elghandour và cộng sự đánh giá sự thay đổi nồng độ IL-17 trên 30 

bệnh nhân vảy nến mức độ nặng, của hai nhóm điều trị chiếu NB-UVB tuần 3 

lần trong 8 tuần và methotrexate uống 0,3mg/kg/tuần trong 8 tuần [154]. 

Nhóm bệnh nhân được chiếu NB-UVB có sự giảm nồng độ IL-17 sau 8 tuần 

điều trị, giảm từ 2,0 ± 1,5 ng/l xuống còn 1,32± 1,2 ng/l (p=0,041), tương tự ở 

nhóm dùng methotrexate cũng giảm nồng độ IL-23 huyết thanh từ 2,2 ± 0,6 

ng/l xuống còn 1,1 ± 0,5 ng/l (p<0,001). Không có sự khác biệt về sự giảm 

nồng độ IL-17 giữa 2 nhóm nghiên cứu [154]. Johnson-Huang và cộng sự 

cũng ủng hộ rằng, NB-UVB đã ức chế con đường IL-23/IL-17 ở các tổn 

thương vảy nến thông qua nghiên cứu trên 14 bệnh nhân vảy nến thể mảng 

mức độ trung bình đến nặng [182]. NB-UVB làm giảm số lượng các tế bào 

CD11c
+
 DCs và sản phẩm của chúng bao gồm IL-20, iNOS, IL-12/23p40 và 

IL-23p19. Hơn thế nữa, NB-UVB đã ức chế IL-17 và mRNA của IL-22, mức 

độ ức chế tương đương với độ giảm tổn thương. Như vậy, ngoài vai trò đã biết 

trong việc ngăn chặn sản xuất IFN-gamma, NB-UVB còn đánh vào con đường 

IL17 – qua đó có tác dụng làm giảm quá trình viêm trong vảy nến [182]. 
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Ở Việt Nam, Phan Huy Thục nghiên cứu trên 52 bệnh nhân vảy nến thể 

mảng mức độ vừa và nặng được điều tri bằng methotrexate 7,5mg/tuần đạt 

PASI-75 cho thấy nồng độ IL-17 sau điều trị giảm có ý nghĩa thống kê [128]. 

Methotrexate cũng là một thuốc ức chế miễn dịch, chống viêm thông qua 

Adenosin, giảm tiết nhiều cytokine tiền viêm, điều chỉnh rối loạn miễn dịch 

trong vảy nến [186]. Các đáp ứng điều trị với methotrexate ở bệnh nhân vảy 

nến có thể nhìn thấy ở cấp độ lâm sàng và phân tử. 

Sự thay đổi nồng độ IL-17 và một số yếu tố liên quan 

Theo bảng kết quả 3.49, có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa sự thay 

đổi nồng độ IL-17 trước và sau điều trị ở nhóm giới nam; nhóm khởi phát dưới 

40 tuổi; nhóm có thời gian bị bệnh dưới 5 năm; nhóm mắc bệnh mức độ vừa và 

nhóm không có tiền sử gia đình, với p < 0,05. Tuy nhiên, cần thêm các nghiên 

cứu sâu hơn với các cỡ mẫu lớn hơn để đánh giá ảnh hưởng của từng yếu tố 

đến sự thay đổi nồng độ IL-17 trước và sau điều trị bằng NB-UVB. 

Khác biệt về sự thay đổi nồng độ IL-17 trong huyết thanh bệnh nhân 

trước sau điều trị theo giới tính, nhóm tuổi, thời gian mắc bệnh, mức độ bệnh, 

tiền sử gia đình và tiền sử dùng thuốc toàn thân trước đó là không có ý nghĩa 

thống kê với p > 0,05. Tuy nhiên, trong từng nhóm, lại có sự khác biệt giữa 

nồng độ IL-17 trước và sau điều trị: giới nam; nhóm ≥ 33 tuổi; nhóm có tuổi 

khởi phát dưới 40; nhóm có thời gian bị bệnh ≥ 5 năm; nhóm mắc bệnh mức 

độ vừa và nhóm không có tiền sử gia đình, với p < 0,05. Trong nghiên cứu 

của chúng tôi, nhóm bệnh nhân ≥ 33 tuổi có tỉ lệ đạt PASI 75 cao hơn so với 

nhóm bệnh nhân < 33 tuổi (Bảng 3.25). Trong số những bệnh nhân đạt PASI 

75 này, sự thay đổi nồng độ IL-17 ở nhóm bệnh nhân ≥ 33 tuổi có ý nghĩa 

thống kê. Ở nhóm tuổi ≥ 33, hiệu quả điều trị tốt hơn và nồng độ cytokine IL-

17 cũng giảm rõ rệt hơn, điều này cho thấy rằng, tác động của UVB dải hẹp 

lên nhóm tuổi này có hiệu quả rõ rệt về cả mặt lâm sàng và miễn dịch, cả tại 

chỗ và toàn thân. Vì vậy, có thể xem xét ưu tiên sử dụng UVB dải hẹp cho 

nhóm tuổi ≥ 33.  
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Mắc bệnh mức độ vừa cũng cho thấy sự thay đổi nồng độ IL-17 có ý 

nghĩa thống kê trước và sau điều trị ở nhóm bệnh nhân đạt PASI 75. Trong 

khi đó, nhóm bệnh nhân mức độ bệnh nặng, nồng độ IL-17 còn có xu hướng 

tăng lên sau điều trị. Vì vậy, bác sĩ lâm sàng có thể xem xét áp dụng liệu pháp 

UVB dải hẹp sớm cho những bệnh nhân vảy nến mức độ vừa.  

Tuổi khởi phát bệnh < 40 cũng thấy sự thay đổi về nồng độ IL-17 có ý 

nghĩa thống kê trước và sau đạt PASI 75. Hiện nay, phân loại khởi phát sớm 

hay muộn dựa vào mốc trước và sau 40 tuổi, và nhiều tác giả thống nhất hai 

típ vảy nến: vảy nến típ 1 (khởi phát sớm, có HLA-CW6, HLA-DR4, có tiền 

sử gia đình, có di truyền, chiếm 80-85%) và vảy nến típ 2 (khởi phát bệnh 

muộn, không mang HLA-CW6, HLA-DR4, không có tiền sử gia đình, không 

di truyền và chiếm 15-20%) [131]. Có thể thấy rằng, ở nhóm dưới 40 tuổi, có 

nhiều yếu tố liên quan đến di truyền, gen và miễn dịch hơn, vì vậy, ở nhóm 

tuổi khởi phát này, cytokine nói chung và IL-17 nói riêng cũng thay đổi rõ rệt 

hơn sau điều trị.  

Nghiên cứu của Arican năm 2005 cho thấy không có sự liên quan giữa 

tuổi, giới tính với nồng độ IL-17 [60]. Nghiên cứu của tác giả Phan Huy Thục 

năm 2015 cũng chỉ ra rằng không có sự liên quan giữa nồng độ IL-17 với giới 

tính, tuổi đời và thời gian bị bệnh [128]. Nghiên cứu của tác giả Nguyễn Thị 

Lệ Thủy năm 2019 cũng cho thấy sự thay đổi nồng độ IL-17 trong máu trước 

và sau điều trị không liên quan đến các yếu tố như: giới tính, thời gian bị 

bệnh, mức độ bệnh, tiền sử gia đình, tuổi khởi phát và týp da [187].   

Về ảnh hưởng của hội chứng chuyển hóa đến sự thay đổi của IL-17: 

Theo kết quả bảng 3.52, sự giảm IL-17 trước và sau điều trị là có ý nghĩa 

thống kê ở nhóm có chỉ số BMI ≥ 23; vòng bụng bình thường; huyết áp bình 

thường; cholesterol máu bình thường và glucose máu bình thường với p < 

0,05. Mức độ giảm IL-17 trước và sau điều trị ở nhóm có colesterol máu tăng 

cao hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm có cholesterol máu bình thường với 
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p < 0,05. Tuy nhiên, vẫn cần thêm các nghiên cứu chuyên sâu hơn để đánh giá 

ảnh hưởng của hội chứng chuyển hóa đến sự thay đổi của IL-17. 

b. IL-23 

Sự thay đổi nồng độ IL-23 và PASI 

Khi đánh giá tác động của UVB dải hẹp lên sự biến đổi IL-23, rất nhiều 

nghiên cứu chỉ ra sự giảm một cách có ý nghĩa thống kê của IL-23 trong máu 

đi kèm với sự cải thiện của chỉ số PASI trên lâm sàng. Nghiên cứu của 

S.Coimbra và cộng sự cho thấy ngay từ tuần thứ 3, nồng độ IL-23 trong máu 

ở bệnh nhân vảy nến được điều trị bằng UVB dải hẹp đã có sự giảm có ý 

nghĩa thống kê. Xu hướng giảm này tiếp tục duy trì ở tuần thứ 6 và tuần thứ 

12 của quá trình điều trị [64]. Tác giả đưa ra giả thuyết rằng, sự giảm IL-23 là 

sự kiện quan trọng kéo theo việc các cytokine khác giảm ở giai đoạn sau. Sau 

điều trị, giá trị nồng độ IL-23 trở về tương đương với nồng độ IL-23 trong 

máu ở bệnh nhân khỏe mạnh [64]. 

Nghiên cứu của Johnson-Huang và cộng sự [182] cũng chỉ ra sự giảm 

một cách có ý nghĩa thống kê nồng độ IL-23 tại vị trí chiếu UVB dải hẹp ở 

tuần thứ 6. Tác giả Elghandour và cộng sự cũng cho thấy sự giảm nồng độ IL-

23 huyết tương sau 8 tuần điều trị bằng NB-UVB [154]. 

Tác giả Bajaj và cộng sự khảo sát nồng độ IL-23 trên 30 bệnh nhân vảy 

nến thể mảng điều trị bằng NB-UVB 3 lần/tuần trong 3 tháng cho thấy nồng 

độ IL-23 giảm sau điều trị so với trước điều trị, tuy nhiên còn cao hơn với 

nhóm chứng với các giá trị IL-23 huyết thanh nhóm chứng, bệnh nhân vảy 

nến trước điều trị và sau điều trị lần lượt là 18,87 ± 2,160 pg/ml, 56,55 ± 

10,63 pg/ml và 31,29 ± 5,26pg/ml [85]. 

Ở nghiên cứu này, chúng tôi ghi nhận sự giảm nồng độ IL-23 trong 

máu giảm một cách có ý nghĩa thống kê từ 15,81 pg/ml trước điều trị xuống 

còn 8,79 pg/ml khi đạt PASI 75. Kết quả của chúng tôi phù hợp với hầu hết 

các nghiên cứu trên thế giới, góp một tiếng nói quan trọng khẳng định vai trò 

của IL-23 trong cơ chế bệnh sinh của bệnh vảy nến. 
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Sự thay đổi nồng độ IL-23 và một số yếu tố liên quan 

Theo kết quả tại bảng 3.50, có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa sự 

thay đổi nồng độ IL-23 trước và sau điều trị ở nhóm giới nữ; nhóm khởi phát 

dưới 40 tuổi; nhóm mắc bệnh ≥ 5 năm; mắc bệnh mức độ vừa và đã từng 

dùng thuốc toàn thân với p < 0,05. Tương tự như IL-17, có thể do liên quan 

chặt chẽ đến các yếu tố di truyền và miễn dịch mà ở nhóm tuổi <40, sự thay 

đổi nồng độ IL-23 rõ rệt hơn trước và sau điều trị. 

 Sự khác biệt về sự thay đổi nồng độ IL-23 trong huyết thanh bệnh nhân 

trước sau điều trị theo giới tính, nhóm tuổi, thời gian mắc bệnh, mức độ bệnh, 

tiền sử gia đình và tiền sử dùng thuốc toàn thân trước đó là không có ý nghĩa 

thống kê với p > 0,05. Trong nghiên cứu của tác giả Phan Huy Thục năm 

2015 cũng chỉ ra rằng không có sự liên quan giữa nồng độ IL-23 với giới tính, 

tuổi đời và thời gian bị bệnh [128]. 

Về ảnh hưởng của hội chứng chuyển hóa đến sự thay đổi của nồng độ 

IL-23: theo kết quả bảng 3.53, sự giảm IL-23 trước và sau điều trị là có ý nghĩa 

thống kê ở nhóm có chỉ số BMI < 23; vòng bụng bình thường; huyết áp bình 

thường và cholesterol máu bình thường với p < 0,05. Mức độ giảm IL-23 trước 

và sau điều trị theo BMI, vòng bụng, huyết áp, cholesterol máu, triglycerid máu 

và glucose máu khác biệt không có ý nghĩa thống kê với p > 0,05. 

c. TNF-α 

Sự thay đổi nồng độ TNF-α và PASI 

Vai trò của TNF-α trong cơ chế bệnh sinh của vảy nến liên quan tới 

một loạt tác động trực tiếp hoặc gián tiếp của cytokine này. Nghiên cứu của 

Ogawa và cộng sự chỉ ra TNF-α hoạt hóa con đường NF-B con, từ đó ảnh 

hưởng tới sự sống sót của tế bào, làm tế bào tăng sinh và chống lại sự chết 

theo chương trình của tế bào sừng [89]. Nghiên cứu của Chiricozzi và cộng sự 

cho thấy, khi kết hợp với IL-17A, TNF-α tạo nên một sức mạnh tổng hợp 

khuếch đại các phản ứng tạo thành một cơn bão cytokine [87]. Nghiên cứu về 

nồng độ TNF-α trong máu của bệnh nhân vảy nến đưa ra những kết quả rất 
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khác nhau, không có sự đồng nhất [188], [189], [190], [191]. Coimbra và 

cộng sự đánh giá sự thay đổi nồng độ của các cytokine trước, trong và sau 

điều trị bằng UVB dải dẹp trên 34 bệnh nhân cho thấy nồng độ TNF- trước 

điều trị không thay đổi so với người khoẻ mạnh và giảm có ý nghĩa thống kê 

với p < 0,05 sau 3 tuần điều trị, p < 0,001 sau 6 tuần điều trị và p < 0,0001 sau 

12 tuần điều trị [64]. Trong một nghiên cứu khác của Rossi và cộng sự năm 

2018 cho kết quả hoàn toàn trái ngược. Nghiên cứu này đánh giá nồng độ 

TNF- ở 28 bệnh nhân vảy nến thông thường được điều trị bằng UVB dải 

hẹp. Kết quả cho thấy nồng độ TNF- tăng lên sau điều trị bằng UVB dải 

hẹp, đặc biệt là ở tuần thứ 12 (1,52 pg/mL so với 1,86pg/mL), sự khác biệt 

này có ý nghĩa thống kê với p < 0,001. Điều này được giải thích là do sau khi 

chiếu UVB dải hẹp làm tăng giải phóng cytokine từ cả vùng da bị tổn thương 

và vùng da không bị tổn thương [98]. Một số tác giả cho rằng cytokine này có 

vai trò chủ yếu ở tại vị trí tổn thương da [192], do đó, nồng độ trong máu thấp 

hơn nhiều so với tại vị trí tổn thương da.  

Nghiên cứu của Rui và cộng sự trên 55 bệnh nhân vảy nến được điều trị 

NBUVB 2 ngày 1 lần, khảo sát nồng độ TNF- sau 10 lần chiếu, chỉ ra rằng, 

TNF- giảm sau điều trị nhưng không có ý nghĩa thống kê [193]. 

 Không chỉ TNF-, những thành phần liên quan đến TNF- cũng đã 

được khảo sát trong một số nghiên cứu trước sau điều trị bằng NB-UVB. 

Serwin và cộng sự đánh giá nồng độ receptor TNF- hòa tan týp 1 (sTNF-R1) 

và enzym chuyển TNF- (TACE) trong máu ngoại vi ở 40 bệnh nhân vảy nến 

trước và sau 20 lần điều trị bằng NB-UVB. Tác giả thấy rằng, cả nồng độ 

sTNF-R1 và TACE sau 20 lần chiếu đều giảm có ý nghĩa thống kê [194]. 

 Sự thay đổi nồng độ TNF- và một số yếu tố liên quan 

Theo kết quả bảng tại 3.51, khác biệt về sự thay đổi nồng độ TNF-α 

trong huyết thanh trước sau điều trị theo giới tính, nhóm tuổi, thời gian mắc 

bệnh, mức độ bệnh, tiền sử gia đình và tiền sử dùng thuốc toàn thân trước đó 
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là không có ý nghĩa thống kê với p > 0,05. Trong nghiên cứu của tác giả Phan 

Huy Thục năm 2015 cũng chỉ ra rằng không có sự liên quan giữa nồng độ 

TNF-α với giới tính, tuổi đời và thời gian bị bệnh [128]. Trong nghiên cứu 

của Arican năm 2005 cũng cho thấy không có sự liên quan giữa tuổi, giới tính 

với nồng độ TNF-α [60].  

Như vậy, kết quả nghiên cứu của chúng tôi, cũng tương đồng với một 

số tác giả Việt Nam và trên thế giới mà chúng tôi tham khảo được. Ngoài ra, 

chúng tôi cũng không thấy có mối liên quan giữa nồng độ TNF-α với mức độ 

bệnh, tiền sử gia đình hay là tiền sử đã sử dụng thuốc toàn thân trước đó. 

Về ảnh hưởng của hội chứng chuyển hóa đến sự thay đổi của nồng độ 

TNF-α trong huyết thanh: Theo kết quả bảng 3.54, mức độ giảm TNF-α  trước 

và sau điều giữa nhóm có cholesterol máu tăng cao hơn có ý nghĩa thống kê so 

với nhóm có cholesterol máu bình thường với p < 0,05. Mức độ giảm TNF-α 

trước và sau điều giữa nhóm có triglycerid máu tăng cao hơn có ý nghĩa thống 

kê so với nhóm có triglycerid máu bình thường với p < 0,05. Tuy nhiên, cần 

thêm các nghiên cứu sâu hơn để đánh giá ảnh hưởng của các yếu tố này đến sự 

thay đổi TNF-α. 

Nghiên cứu của chúng tôi tập trung đánh giá sự thay đổi của các 

cytokine IL-17, IL-23 và TNF-α. Ngày nay, cơ chế bệnh sinh của bệnh vảy 

nến ngày càng được sáng tỏ, với sự phát hiện vai trò của các tế bào miễn dịch 

cũng như các cytokine miễn dịch khác như: IL-22, Th-17, Th-22, TGF-β1… 

[195] cho chúng ta thấy mạng lưới cytokine trong cơ thể chúng ta rất phức 

tạp, phụ thuộc nhiều yếu tố và sự tương tác giữa chúng với nhau cùng sự ảnh 

hưởng đến cơ chế bệnh sinh vẫn cần thêm các nghiên cứu cơ bản và lâm sàng 

để có hiểu biết sâu hơn. Nghiên cứu của chúng tôi là một trong các nghiên 

cứu bước đầu về hiệu quả lâm sàng và tác dụng của UVB dải hẹp chiếu theo 

liều MED tới một số cytokine ở bệnh vảy nến thể thông thường mức độ vừa 

và nặng, nó tạo tiền đề cho các nghiên cứu tiếp theo đánh giá sâu hơn vai trò 

các cytokine miễn dịch trong bệnh vảy nến ở người Việt Nam.  
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KẾT LUẬN 

1. Kết quả điều trị bệnh vảy nến thông thƣờng mức độ vừa và nặng đƣợc 

chiếu tia cực tím dải hẹp (UVB 311nm) 

 Sau 36 lần chiếu UVB dải hẹp, trong tổng số 56 bệnh nhân hoàn thành 

nghiên cứu có 43 bệnh nhân (chiếm 76,79%) đạt PASI 75. Còn lại các bệnh 

nhân khác mặc dù không đạt PASI 75 nhưng kết quả so sánh chỉ số PASI 

trước điều trị vẫn giảm rõ rệt so với sau điều trị với p<0,05, trong đó số bệnh 

nhân đáp ứng PASI 50-75 (hiệu quả khá) chiếm tỉ lệ 12,5%; số bệnh nhân đáp 

ứng điều trị kém (đạt PASI dưới 50%) chiếm tỉ lệ 10,71%. 

 Liều chiếu ban đầu trung bình của nhóm nghiên cứu là 226,79 ± 44,32 

mJ/cm
2
, trong đó liều chiếu ban đầu trung bình của nhóm bệnh nhân đạt 

PASI75 là 229,1 ± 46,5 mJ/cm
2
. Không có sự khác biệt về kết quả điều trị đạt 

PASI 75 khi so sánh giữa nhóm bệnh nhân được chiếu liều cao hơn liều chiếu 

trung bình và nhóm còn lại. 

 Số lần chiếu trung bình để đạt được PASI 75 là 25,20 ± 7,30 lần.  

 Tổng liều chiếu tích luỹ trung bình của nhóm đạt PASI 75 là 18778,9 ± 

8217,6 (mJ/cm
2
). 

 Tỉ lệ đạt PASI 75 cao hơn ở những bệnh nhân trong nhóm tuổi ≥ 33, mức 

độ bệnh vừa.  

 Các yếu tố giới, tiền sử gia đình, tuổi khởi phát, thời gian mắc bệnh, mức 

độ bệnh, tiền sử điều trị không ảnh hưởng đến tỉ lệ đạt PASI 75.  

 Điểm chất lượng cuộc sống trung bình tại thời điểm kết thúc nghiên cứu 

của 2 nhóm đạt và không đạt PASI 75 khi so sánh trước và sau điều trị đều 

giảm có ý nghĩa thống kê với p đều <0,05. Trong đó ở nhóm đạt PASI 75, có 

35,71% bệnh nhân có điểm chất lượng cuộc sống ≤ 5 sau điều trị. 

 Tác dụng không mong muốn hay gặp nhất là tăng sắc tố chiếm 97,67%, các 

tác dụng phụ khác hiếm gặp. 
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 Các chỉ số công thức máu và sinh hóa máu trước và sau điều trị thay đổi 

không có ý nghĩa thống kê ở cả 2 nhóm đạt và không đạt PASI 75. 

2. Thay đổi nồng độ IL-17, IL-23, TNF- trong huyết thanh trƣớc và sau 

điều trị bệnh vảy nến thông thƣờng mức độ vừa và nặng đƣợc chiếu tia 

cực tím dải hẹp (UVB 311nm) 

 Khi bắt đầu điều trị: 

 Nồng độ trung bình của IL-17, IL-23 và TNF-α lần lượt là 8,02±15,52, 

15,81±21,70, 120,80±293 (pg/ml). 

 Không có mối liên quan giữa nồng độ IL-17, IL-23 và TNF-α với tuổi, 

giới, mức độ bệnh, thời gian mắc bệnh, tiền sử dùng thuốc toàn thân, tiền sử 

gia đình. 

 Không có mối liên quan giữa các chỉ số IL-17, IL-23 và TNF-α với nhau. 

 Khi đạt PASI 75: 

 Nồng độ IL-17 và IL-23 giảm có ý nghĩa thông kê với p < 0,05. Nồng độ 

TNF-α giảm không có ý nghĩa thống kê với p>0,05. 

 Có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa sự thay đổi nồng độ IL-17 trước 

và sau điều trị ở các nhóm: giới nam; ≥ 33 tuổi; tuổi khởi phát dưới 40; thời 

gian bị bệnh ≥ 5 năm; mắc bệnh mức độ vừa và không có tiền sử gia đình. 

 Có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa sự thay đổi nồng độ IL-23 trước và 

sau điều trị ở các nhóm giới nữ; tuổi khởi phát < 40 tuổi; thời gian mắc bệnh ≥ 5 

năm; mắc bệnh mức độ vừa và đã từng dùng thuốc toàn thân. 
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KIẾN NGHỊ 

 

 Áp dụng phác đồ điều trị vảy nến thông thường thể vừa và thể nặng 

bằng phương pháp chiếu tia UVB dải hẹp với liều chiếu tính theo liều đỏ da 

tối thiểu, với các cơ sở điều trị chưa có máy đo liều MED thì có thể áp dụng 

liều MED trung bình của nghiên cứu làm liều khởi đầu cho phác đồ điều trị. 

 Nghiên cứu hiệu quả điều trị vảy nến thông thường thể vừa và nặng 

bằng chiếu tia cực tím dải hẹp với thời gian theo dõi trong nhiều năm để đánh 

giá tính ổn định của kết quả điều trị cũng như tác dụng phụ lâu dài.  

 Nghiên cứu điều trị vảy nến thông thường thể vừa và nặng bằng chiếu 

tia cực tím dải hẹp phối hợp với các phương pháp điều trị khác. 
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PHỤ LỤC 

Phụ Lục 1:                                              

PHIẾU CHẤP THUẬN THAM GIA NGHIÊN CỨU 

 Ông/Bà được mời tham gia tự nguyện vào một nghiên cứu điều trị bệnh 

vảy nến bằng tia cực tím dải hẹp (NB-UVB). Trước khi đồng ý tham gia vào 

nghiên cứu này, Ông/Bà cần biết các nguy cơ và lợi ích để có thể đưa ra quyết 

định sau khi đã hiểu rõ. Quá trình này được gọi là ―Chấp thuận tham gia 

nghiên cứu‖. 

 Thông tin trong phiếu này cho biết về nghiên cứu mà có thể Ông/Bà 

muốn tham gia. Xin vui lòng đọc kỹ thông tin và thảo luận với bất kỳ ai mà 

Ông/Bà muốn. Đó có thể là bạn bè hoặc người thân. Nếu có bất kỳ thắc mắc 

nào, hãy hỏi Bác sĩ hoặc nhân viên nghiên cứu để được giải đáp. 

 Việc tham gia nghiên cứu này không thay thế cho chăm sóc y tế thường 

quy của Ông/Bà. 

 Khi đã biết rõ về nghiên cứu và các qui trình sẽ thực hiện, Ông/Bà sẽ 

được yêu cầu ký tên vào phiếu này để tham gia nghiên cứu. Quyết định tham 

gia của Ông/Bà là tự nguyện. Có nghĩa là Ông/Bà được tự do quyết định tham 

gia hoặc không, và việc từ chối tham gia sẽ không ảnh hưởng đến sự chăm 

sóc y tế của Ông/Bà. Ông/Bà cũng được tự do ngưng tham gia nghiên cứu và 

các hoạt động liên quan đến nghiên cứu vào bất cứ lúc nào mà không cần đưa 

ra lý do. Nếu chọn phương án không tham gia, Ông/Bà có thể thảo luận với 

Bác sĩ nghiên cứu về việc chăm sóc y khoa thông thường. 

 Nếu có (những) triệu chứng khác thƣờng vào bất kỳ lúc nào trong 

thời gian nghiên cứu, xin vui lòng báo cho Bác sĩ hoặc nhân viên nghiên 

cứu biết. 

 Chúng tôi sẽ cho Ông/Bà biết mọi thông tin mới có thể ảnh hưởng đến 

sự tham gia của Ông/Bà trong nghiên cứu. Khi ấy, Ông/Bà có thể quyết định 



 

xem có muốn tiếp tục điều trị và các hoạt động khác liên quan tới nghiên cứu 

hay không. 

 Bác sĩ nghiên cứu có thể rút Ông/Bà ra khỏi nghiên cứu này vì bất kỳ 

một lý do chính đáng nào theo đề cương. 

 Các ví dụ về lý do tại sao Ông/Bà phải ngừng một số hoặc tất cả các 

hoạt động nghiên cứu, bao gồm điều trị nghiên cứu, là: 

1. Tiếp tục nghiên cứu sẽ có hại cho Ông/Bà. 

2. Ông/Bà cần một điều trị không được phép dùng trong nghiên cứu 

này. 

3. Ông/Bà không tuân thủ hướng dẫn. 

4. Mang thai. 

5. Nghiên cứu bị hủy bỏ. 

 Nếu Ông/Bà quyết định ngừng điều trị nghiên cứu và/hoặc các hoạt 

động khác liên quan với nghiên cứu, hãy thông báo với Bác sĩ hoặc nhân viên 

nghiên cứu. Các quy trình yêu cầu tiếp theo sẽ được thực hiện. 

 Điều trị nghiên cứu 

Điều trị vảy nến bằng tia UVB là phương pháp điều trị ánh sáng hay 

dùng trong điều trị một số bệnh da như vảy nến, bạch biến, chàm và một số 

bệnh da khác. Điều trị vảy nến bằng ánh sáng đã được phát hiện và sử dụng từ 

rất lâu. Phương pháp quang trị liệu chủ yếu là tia cực tím bước sóng trung 

bình UVB và quang hóa trị liệu có sự kết hợp của sử dụng chất tăng tác dụng 

tia cực tím là Psoralen với chiếu tia cực tím bước sóng dài (PUVA) có hiệu 

quả tốt trong điều trị vảy nến và một số bệnh da có viêm khác. Mặc dù có một 

số tác dụng phụ như bỏng nắng, tăng sắc tố, đỏ da, hay nguy cơ xa là thoái 

hóa da và ung thư da, nhưng với hiệu quả điều trị vảy nến cùng chi phí điều 

trị thấp, hai phương pháp này được cho là sự lựa chọn hàng đầu cho các 

trường hợp vảy nến với diện tích tổn thương da lớn. 



 

Ông/Bà sẽ được chiếu tia cực tím bước sóng 311nm có năng lượng cao 

với khoảng thời gian thay đổi. Điều trị này có thể giúp kiểm soát và cải thiện 

tình trạng bệnh. Người bệnh sử dụng phương pháp này có thể ổn định trong 

một hoặc nhiều năm. 

Mỗi tình trạng bệnh và mỗi bệnh nhân khác nhau đòi hỏi thời gian và 

tần suất điều trị khác nhau trong một tuần và thời gian sạch tổn thương cũng 

khác nhau. Hầu hết bệnh nhân khởi đầu điều trị 3 lần/tuần. Ông/Bà lúc đầu sẽ 

được chiếu tia trong khoảng thời gian ngắn sau đó sẽ tăng dần theo sự chỉ 

định của Bác sĩ. Khoảng thời gian điều trị sạch tổn thương thường là từ 15 – 

25 lần chiếu hoặc đôi khi dài hơn.  

Trong nghiên cứu này, Ông/Bà sẽ được chiếu tối đa 36 buổi trong vòng 

12 tuần (mỗi tuần 3 buổi). Không phải tất cả bệnh nhân đều sạch toàn bộ 

thương tổn. Một số ít bệnh nhân cải thiện ít và đôi khi không cải thiện với 

phương pháp điều trị này và phải ngừng điều trị để chuyển sang phương pháp 

điều trị khác. 

Mục đích nghiên cứu và triển khai thực hiện 

Đây là một nghiên cứu của nghiên cứu sinh đã được Hội đồng đạo đức 

trường Đại học Y Hà Nội phê duyệt. 

Mục đích của nghiên cứu này là đánh giá kết quả điều trị bệnh vảy nến 

thông thường thể vừa và nặng bằng chiếu tia cực tím dải hẹp (UVB 311nm) 

theo liều đỏ da tối thiểu. Xác định một số thay đổi miễn dịch: IL-17, IL-23, 

TNF-α trong máu trước và sau điều trị khi PASI đạt giảm 75%.  

Nếu đồng ý tham gia nghiên cứu, Ông/Bà sẽ được yêu cầu đến bệnh 

viện mỗi tuần 3 lần để chiếu tia UVB 311nm theo phác đồ điều trị. 

Các giai đoạn nghiên cứu 

Nghiên cứu này các bước tiến hành khác nhau: Khám, chỉ định xét 

nghiệm, chỉ định chiếu tia. 

Ông/Bà đồng ý và được ký chấp thuận tham gia nghiên cứu, khám lâm 

sàng và làm bệnh án theo mẫu, tính chỉ số PASI. 



 

Ông/Bà được chỉ định làm các xét nghiệm 

1. Sinh hóa 

2. Công thức máu 

3. Sinh thiết làm giải phẫu bệnh để chẩn đoán (nếu cần) 

4. Khám mắt kiểm tra thủy tinh thể và đáy mắt 

5. Đo IL-17, IL-23, TNF-α trong máu trước và sau điều trị khi đạt 

PASI 75 

Ông/Bà sẽ được chỉ định xét nghiệm trước khi điều trị và khi đạt PASI 

75 hoặc sau 36 lần chiếu. 

Xác định liều đỏ da tối thiểu: Được xác định bằng cách cho ánh sáng 

chiếu vào 10 vị trí liên tiếp của vùng ít tiếp xúc với ánh sáng như lưng, mông, 

mỗi vị trí có đường kính 1cm. Tương ứng mỗi vị trí liều NBUVB là 120, 160, 

240, 320, 400, 460, 500, 600, 700, 800 mJ/cm
2
. Đọc kết quả sau 24 giờ, vị trí 

nào gây ra đỏ da tối thiểu thì giá trị đó chính là MED. 

Khởi đầu 50% MED 

Lần 2-10: tăng 10% MED 

Lần 21 trở đi: theo lâm sàng, không vượt quá 3 lần liều đỏ da tối thiểu 

hoặc không quá 5000 mJ/cm2 

Điều trị duy trì sau khi đạt 75% sạch tổn thương theo liều:  

Chiếu 1 lần/tuần x 4 tuần: liều cuối khi sạch tổn thương 

Chiếu 1 lần/tuần x 4 tuần: giảm liều 25% 

Chiếu 1 lần/tuần: 50% liều cao nhất 

Trách nhiệm của bệnh nhân 

Một điều rất quan trọng là Ông/Bà phải đều đặn đến tái khám ở tất cả 

các lần khám theo lịch tại bệnh viện như đã hẹn. Ông/Bà phải tuân thủ 

nghiêm ngặt các quy trình nghiên cứu và những chỉ dẫn của Bác sĩ và nhân 

viên nghiên cứu. Cũng cần báo cho nhân viên nghiên cứu biết về mọi thứ 



 

thuốc mà Ông/Bà đang dùng trong thời gian nghiên cứu, bao gồm thuốc được 

kê toa, thuốc mua không cần toa và vitamin, và về những thay đổi liều lượng 

của những thứ thuốc đang được dùng đều đặn. 

Nếu có bất kỳ triệu chứng nào khác, xin báo cho bác sĩ hoặc nhân viên 

nghiên cứu biết. 

Một điều hết sức quan trọng là nếu muốn mang thai. Bà phải chờ ít nhất 

16 tuần sau khi chiếu lần cuối cùng. 

Bằng cách ký vào phiếu chấp thuận tham gia này, Ông/Bà đồng ý tuân 

thủ những chỉ dẫn của Bác sĩ nghiên cứu, đến khám đúng giờ ở tất cả các lần 

khám liên quan, hoàn thành tất cả các hoạt động nghiên cứu, báo cáo những 

thay đổi về sức khỏe, và bảo quản cẩn thận vật tư được cấp cho Ông/Bà. 

Ngừng điều trị nghiên cứu 

Xin báo cho bác sĩ hoặc nhân viên nghiên cứu biết nếu Ông/Bà quyết 

định tạm thời hoặc ngưng hẳn việc điều trị chiếu với nghiên cứu. Ông/Bà sẽ 

được yêu cầu quay trở lại bệnh viện càng sớm càng tốt để kiểm tra sức khỏe. 

Ông/Bà nên mang theo vật tư được cấp. Mặt khác, Bác sĩ nghiên cứu cũng có 

thể quyết định ngưng điều trị chiếu cho Ông/Bà. 

Rút lại sự đồng ý tham gia nghiên cứu 

Có thể Ông/Bà sẽ quyết định không những muốn ngưng điều trị nghiên 

cứu mà còn không muốn đến khám lần nào nữa, không muốn nhân viên 

nghiên cứu đánh giá thêm hoặc tiếp tục liên lạc. Việc này được xem là rút lại 

sự đồng ý tham gia nghiên cứu. Điều quan trọng là Ông/Bà phải báo cho Bác 

sĩ nghiên cứu biết quyết định này của mình. 

Nguy cơ và những phiền hà 

1. Tác dụng phụ hay gặp nhất là bỏng nắng. Tác dụng phụ này có 

thể gặp ở bất kỳ thời gian nào trong quá trình điều trị. Một số 

thuốc mà Ông/Bà uống có thể gây bỏng nắng. Hãy thông báo cho 

bác sĩ của Ông/Bà về các thuốc mà Ông/Bà đang sử dụng, hoặc 

bất kỳ thuốc nào mà Ông/Bà dự định sử dụng. 



 

2. Giống như các điều trị bằng ánh sáng, điều trị bằng chiếu UVB 

dải hẹp làm tăng nguy cơ gây ung thư da sau khi sử dụng rất 

nhiều lần chiếu. 

3. Điều trị bằng chiếu UVB dải hẹp có thể gây khô da và ngứa. 

4. Thoái hóa da do ánh nắng cũng tăng dần khi điều trị bằng chiếu 

UVB dải hẹp kéo dài như đốm nâu, tăng sắc tố da… 

5. Tia UVB gây tác động có hại lên mắt và tăng nguy cơ gây đục 

thủy tinh thể. Ông/Bà cần phải đeo kính chống tia UV trong quá 

trình chiếu.  

6. Cần phải che phủ bảo vệ bộ phân sinh dục nam khi điều trị kéo dài. 

7. Tia UVB có thể gây bùng phát một số bệnh khác như lupus đỏ, 

Pemphigus… 

Tránh thai và mang thai 

Phụ nữ mang thai hoặc nuôi con bằng sữa mẹ không thể tham gia vào 

nghiên cứu này. Bà phải khẳng định theo những gì mình biết, rằng hiện tại Bà 

không mang thai và không có ý định mang thai trong thời gian nghiên cứu. 

Hãy thảo luận với Bác sĩ nghiên cứu về biện pháp tránh thai thích hợp 

nhất với Bà, đồng thời cũng phù hợp với tập quán văn hóa và tôn giáo và có 

tính đến những thuốc khác được bác sĩ kê toa cho Bà. 

Nếu mang thai hoặc nghi ngờ mang thai trong thời gian chiếu tía, Bà 

phải thông báo ngay cho Bác sĩ, và ngay lập tức ngưng chiếu tia UVB. Bà sẽ 

không được phép tiếp tục điều trị nghiên cứu nếu mang thai. Bác sĩ nghiên 

cứu sẽ theo dõi thai kỳ của Bà về mặt y khoa cho đến khi sinh để đánh giá sự 

an toàn của Bà và của em bé. 

Chi phí và sự bù đắp cho việc tham gia nghiên cứu 

Ông/Bà sẽ không tốn bất kỳ chi phí nào khi tham gia nghiên cứu này. 

Ông/Bà không phải trả tiền chiếu tia UVB hoặc bất kỳ xét nghiệm hoặc quy 

trình nào được thực hiện cho mục đích nghiên cứu. 

 



 

Lợi ích của điều trị 

1. Cải thiện tình trạng tổn thương hiện tại. 

2. Ngăn ngừa xuất hiện tổn thương mới. 

3. Giảm bệnh, trong nhiều trường hợp điều trị có thể sạch hết tổn 

thương. Thời gian giảm bệnh khác nhau ở mỗi bệnh nhân, sau đó 

cần tiến hành điều trị duy trì. 

Liên lạc 

Nếu Ông/Bà có bất kỳ câu hỏi nào về điều trị hoặc liên quan đến 

nghiên cứu, xin liên lạc với:  

Họ và tên nghiên cứu viên: Ths.BS Đinh Hữu Nghị 

Điện thoại: 0904 182 286 



 

 Trang chữ ký chấp thuận tham gia nghiên cứu 

Tôi đã đọc và hiểu đầy đủ các thông tin trên về điều trị bằng chiếu 

UVB dải hẹp. Tôi cũng hiểu rằng điều trị này không giúp làm khỏi bệnh của 

tôi và tôi cần điều trị duy trì. 

Tôi hiểu rằng tôi có thể rút ra khỏi nghiên cứu bất kỳ lúc nào mà không 

ảnh hưởng đến việc chăm sóc y tế của tôi trong tương lai. Nghiên cứu viên 

của nghiên cứu này được đề tên ở dưới. Tôi sẽ được nhận 1 bản sao phiếu 

chấp thuận tham gia nghiên cứu này. 

Thông qua việc ký tên vào phiếu chấp thuận tham gia nay, tôi cho phép 

sử dụng, truy cập, và chia sẻ thông tin y khoa cá nhân của tôi. 

Tôi đã đọc tài liệu này và được giải thích nội dung. Tôi hiểu mục đích 

của nghiên cứu và những gì sẽ xảy ra cho tôi trong nghiên cứu này. Tôi hoàn 

toàn tự nguyện đồng ý tham gia vào nghiên cứu như đã mô tả trong tài liệu. 

Tôi biết rằng tôi sẽ được giữ một bản sao tài liệu này sau khi đã ký tên dưới 

đây. 

Họ tên đối tượng tham 

gia nghiên cứu 

 

 

 

 

Chữ ký Ngày/tháng/năm 

Tên nghiên cứu viên 

hoặc người lấy mẫu 

 

 

 

 

Chữ ký Ngày/tháng/năm 

 



 

Phụ lục 2: Mẫu bệnh án nghiên cứu 

LẦN KHÁM SÀNG LỌC 

THÔNG TIN HÀNH CHÍNH 

Ngày khám:..................Bác sĩ khám:....................................Ký tên:................... 

Họ và tên bệnh nhân:........................................................................................... 

Ngày sinh: ..................................................... Giới: Nam/Nữ:............................ 

Địa chỉ:................................................................................................................ 

Nghề nghiệp:...................................................Trình độ học vấn:…………….... 

Điện thoại:........................................................Email:………………………… 

I. TIÊU CHUẨN LỰA CHỌN (Nghiên cứu viên điền đầy đủ các tiêu 

chuẩn)    

1. Vảy nến thể thông thường vừa và nặng Có □ 

2. PASI  ≥ 10 Có □ 

3. Kết quả mô bệnh học bệnh vảy nến Có □ 

4. Trên 16 tuổi Có  □      

5. Không mang thai và không cho con bú Có □ 

6. Không đang dùng các thuốc tăng nhạy cảm ánh sáng Có □ 

7. Không có bệnh lý gan thận Có □ 

8. Không có bệnh lý liên quan đến ánh sáng Có □ 

9. Không có tiền sử cá nhân và gia đình ung thư da Có □ 

10. Không có tiền sử các bệnh về khớp và máu Có □ 

II. HỎI BỆNH 

1. Thời gian khởi phát bệnh………tháng 

2. Yếu tố tinh thần khởi phát (căng thẳng tâm lý): Không  □ Có  □ ……  

3. Tiền sử cá nhân  

3.1. Tiền sử dị ứng (thuốc, khác): Không   □  Có   □……………  

3.2. Tiền sử bệnh khác:   Không   □  Có   □……………   



 

4. Tiền sử gia đình bệnh vảy nến:        Không   □  Có   □……………  

5. Điều trị đã có 

5.1 . Tại chỗ 

Tiêu sừng bong vảy: Không  □                Có □………………  

Corticoid: Không  □                Có □……………..... 

Calcipociol: Không  □                Có □………………  

5.2 . Toàn thân 

Corticoid: Không  □                Có □…………… ... 

Vitamin A acid: Không  □                Có □………………  

Methotrexat: Không  □                Có □………………  

Thuốc sinh học: Không  □                Có □………………  

DMARDs: Không  □                Có □………………  

Đông y: Không  □                Có □………………  

III. KHÁM BỆNH 

PASI (sàng lọc):………………….(điểm) 

Vị trí Vùng đầu (H) Chi trên (U) Thân mình (T) Chi dƣới (L) 
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VI. RỬA GIẢI THUỐC 

Thuốc bôi:          Không □   Có □ 

Ngày hoàn thành rửa giải:.................................................................................. 

DMARDs:          Không □   Có □ 

Ngày hoàn thành rửa giải:.................................................................................. 

Thuốc sinh học:  Không □   Có □ 

Ngày hoàn thành rửa giải:................................................................................. 

Hẹn lần khám ban đầu ngày:.................................................. 



 

LẦN KHÁM BAN ĐẦU 

 

Ngày khám:…………..Bác sĩ khám:…………………………Ký tên: ..............  

Tên bệnh nhân: ....................................................................................................  

Ngày sinh: ...........................................................................................................  

Địa chỉ: ................................................................................................................  

Bệnh nhân đã hoàn thành rửa giải (NCV điền đầy đủ):     Đã hoàn thành □ 

1. Toàn thân 

Mạch: ……….. Huyết áp: ………… Nhiệt độ: ………..  

Nhịp thở: ………..             Hạch ngoại vi:    Không □             Có □………. 

Cân nặng (kg): ………  Chiều cao (cm): ……… Vòng bụng (cm): ………  

BMI: …….. 

2. Cơ năng 

Ngứa □               Nóng rát □             Đau nhức □              Khác □……… 

3. PASI (BAN ĐẦU):  ....... điểm 

Vị trí Vùng đầu (H) Chi trên (U) Thân mình (T) Chi dƣới (L) 
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PASI 0.1(Rh +Th +Sh )Ah 0.2(Ru +Tu +Su )Au 0.3(Rt +Tt +St )At 0.4(Rl +Tl +Sl )Al 

     



 

4. Mức độ bệnh: Vừa     □     Nặng □ 

5. Tổn thương móng: Không □  Có □ ……………………….. 

6. Tổn thương khớp: Không □      Có □ ……………………….. 

7. Tổn thương niêm mạc:  Không □  Có □ ……………………….. 

8. DLQI:………………điểm 

0: Không liên quan              1: Ít                      2. Nhiều              3: Rất nhiều 

Câu hỏi Điểm 

Tuần qua, bạn thấy da ngứa, đau, nhức, nhức nhiều như thế nào?       

Tuần qua, bạn cảm thấy bối rối hay mặc cảm về bệnh da như thế 

nào?            

 

Tuần qua, vảy nến đã làm trở ngại đến cuộc sống hàng ngày của bạn 

như thế nào? 

 

Tuần qua, vảy nến ảnh hưởng như thế nào đến trang phục của bạn 

(kiểu, cỡ, màu sắc)? 

 

Tuần qua, mức độ ảnh hưởng của vảy nến đến các hoạt động xã hội 

hay giải trí ? 

 

Tuần qua, vảy nến đã khiến bạn khó khăn như thế nào trong hoạt 

động thể thao? 

 

Tuần qua, vảy nến có khiến bạn phải nghỉ làm hay nghỉ học?  

Tuần qua, vảy nến có có gây trở ngại trong các mối quan hệ: 

vợ/chồng, bạn bè? 

 

Tuần qua, vảy nến ảnh hưởng đến đời sống tình dục của bạn như thế 

nào? 

 

Tuần qua, vấn đề điều trị VN gây ảnh hưởng đến cuộc sống của bạn 

như thế nào? 

 

Tổng  

 



 

9. Cận lâm sàng 

9.1. Công thức máu 

9.2.  Sinh hóa máu 

- Glucose:……….. 

- Creatinin:……….µmol/l 

- Ure:…………                       

- Cholesterol:………… mmol/l       

- Triglycerid:…………mmol/l/      

- ALT:………… UI/l 

- AST:................ UI/l 

- Bil TP: .................   

- Bil TT: .................    

9.3. Giải phẫu bệnh: 

9.4. Xét nghiệm huyết thanh: 

- IL-17 trong máu: ........................ UI/l 

- IL-23 trong máu: ........................ UI/l 

- INFα trong máu: ......................... UI/l 

  



 

BỆNH VIỆN DA LIỄU TW 

ĐỀ TÀI ĐIỀU TRỊ VẢY NẾN BẰNG UVB 

311NM 

–––––––––––––––– 

 

 

PHIẾU CHỈ ĐỊNH CẬN LÂM SÀNG  

LẦN CHIẾU................ 

 

Họ và tên: ................................................................. Tuổi:...........  Nam/Nữ 

Địa chỉ:............................................................................................................... 

Khoa:.......................... Phòng:.......................... Giường:................................... 

Chẩn đoán:......................................................................................................... 

Xét nghiệm huyết thanh 

- IL-17 trong máu: ......................... UI/l 

- IL-23 trong máu: ......................... UI/l 

- INF-α trong máu: ........................ UI/l 

 

Hà Nội, ngày      tháng      năm 201 

Bác sĩ điều trị 

(Ký, ghi rõ họ tên) 

Hà Nội, ngày         tháng      năm 201 

Bác sĩ khoa xét nghiệm 

(Ký, ghi rõ họ tên) 

 

Mã bệnh nhân (dán đề can in sẵn) 



 

LẦN CHIẾU ….. 

(Những lần chiếu không phải làm xn) 

Ngày khám: ............................... Bác sĩ khám: ................................ Ký tên:… 

Tên bệnh nhân:.................................................................................................... 

Toàn thân: Mạch:....................Huyết áp:........................Nhiệt độ:.................... 

Cơ năng:    Ngứa □              Nóng rát □                Đau nhức □     Khác □......... 

PASI (lần chiếu ….): ……… điểm         Giảm PASI so với lần khám ban 

đầu (%): …… 

 

Vị trí Vùng đầu (H) Chi trên (U) Thân mình (T) Chi dƣới (L) 
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PASI 0.1(Rh +Th +Sh )Ah 0.2(Ru +Tu +Su )Au 0.3(Rt +Tt +St )At 0.4(Rl +Tl +Sl )Al 

     

Tác dụng phụ sau chiếu lần ….: 

Bỏng da (đỏ da, đau rát): Không □       Độ 1□     Độ 2 □       Độ 3 □      Độ 4 □ 

Ngứa: Không □       Nhẹ □       Vừa  □       Nặng □           

Tăng sắc tố: Không □       Có □        

Khác:................................................................................................................... 

Ghi nhận AE, SAE khác:  Không □        Có □ 

............................................................................................................................. 

 



 

LẦN CHIẾU …..  

(Áp dụng cho lần chiếu phải làm xét nghiệm) 

Ngày khám: ............................... Bác sĩ khám: ................................ Ký tên:… 

Tên bệnh nhân:………………………………………………………… … 

Toàn thân: Mạch: ……….  Huyết áp: ……….... Nhiệt độ:…………. 

Cơ năng:    Ngứa □              Nóng rát □                Đau nhức □     Khác □……. 

PASI (lần chiếu …): ……… điểm         Giảm PASI so với lần khám ban 

đầu (%): … 

Khi đạt PASI 75, BS chỉ định: SHM, CTM, Lưu huyết thanh 

Vị trí Vùng đầu (H) Chi trên (U) Thân mình (T) Chi dƣới (L) 
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PASI 0.1(Rh +Th +Sh )Ah 0.2(Ru +Tu +Su )Au 0.3(Rt +Tt +St )At 0.4(Rl +Tl +Sl )Al 

     

Tác dụng phụ sau chiếu lần …: 

Bỏng da (đỏ da, đau rát): Không □       Độ 1□     Độ 2 □       Độ 3 □      Độ 4 □ 

Ngứa: Không □       Nhẹ □       Vừa  □       Nặng □           

Tăng sắc tố: Không □       Có □        

Khác:................................................................................................................... 

Ghi nhận AE, SAE khác:  Không □        Có □ 

Cận lâm sàng 



 

Công thức máu: 

Sinh hóa máu: 

- Glucose:……….. 

- Creatinin:……….µmol/l 

- Ure:…………                       

- Cholesterol:………… mmol/l       

- Triglycerid:…………mmol/l/      

- ALT:………… UI/l 

- AST:................ UI/l 

- Bil TP: .................   

- Bil TT: .................    

  

 



 

KHÁM KHI ĐẠT PASI 75  

HOẶC SAU LẦN CHIẾU THỨ 36 

 

Ngày khám:...........................Bác sĩ khám: ............................... Ký tên:............. 

Tên bệnh nhân:…………………………………………………………............ 

Ngày sinh:………………………………........................................................... 

1. Toàn thân 

Mạch: .................................... Huyết áp:......................... Nhiệt độ: …….. 

Nhịp thở: ………………Hạch ngoại vi:   Không □               Có □  

Cân nặng (kg): ……Chiều cao (cm): ……. Vòng bụng (cm): ….. BMI: … 

2. Cơ năng: 

Ngứa □             Nóng rát □           Đau nhức □             Khác □ …………...… 

3. PASI (lần chiếu 36):  ...........  điểm    Giảm PASI so với ban đầu (%): 75 

 Khi đạt PASI 75, BS chỉ định: SHM, CTM, MD (nếu bệnh nhân được chọn). 

Vị trí Vùng đầu (H) Chi trên (U) Thân mình (T) Chi dƣới (L) 
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4. Mức độ bệnh:           Sạch tổn thương □         Nhẹ □      Vừa □      Nặng □ 

5. Tổn thƣơng móng: Không □       Có □ ………………………… 

6. Tổn thƣơng khớp: Không □        Có □ ………………………… 

7. Tổn thƣơng niêm mạc:  Không □        Có □ ……………………… 

8. DLQI: ……… điểm 

0: Không liên quan           1: Ít              2. Nhiều               3: Rất nhiều 

Câu hỏi Điểm 

Tuần qua, bạn thấy da ngứa, đau, nhức, nhức nhiều như thế nào?       

Tuần qua, bạn cảm thấy bối rối hay mặc cảm về bệnh da như thế 

nào?            

 

Tuần qua, vảy nến đã làm trở ngại đến cuộc sống hàng ngày của bạn 

như thế nào? 

 

Tuần qua, vảy nến ảnh hưởng như thế nào đến trang phục của bạn 

(kiểu, cỡ, màu sắc)? 

 

Tuần qua, mức độ ảnh hưởng của vảy nến đến các hoạt động xã hội 

hay giải trí ? 

 

Tuần qua, vảy nến đã khiến bạn khó khăn như thế nào trong hoạt 

động thể thao? 

 

Tuần qua, vảy nến có khiến bạn phải nghỉ làm hay nghỉ học?  

Tuần qua, vảy nến có có gây trở ngại trong các mối quan hệ: 

vợ/chồng, bạn bè? 

 

Tuần qua, vảy nến ảnh hưởng đến đời sống tình dục của bạn như thế 

nào? 

 

Tuần qua, vấn đề điều trị VN gây ảnh hưởng đến cuộc sống của bạn 

như thế nào? 

 

Tổng  

 



 

9. Cận lâm sàng 

9.1. Công thức máu: 

9.2. Sinh hóa máu 

- Glucose:……….. 

- Creatinin:……….µmol/l 

- Ure:…………                       

- Cholesterol:………… mmol/l       

- Triglycerid:…………mmol/l/      

- ALT:………… UI/l 

- AST:................ UI/l 

- Bil TP: ..................   

- Bil TT: ..................  

9.3. Xét nghiệm huyết thanh 

- IL-17 trong máu: .......................... UI/l 

- IL-23 trong máu: .......................... UI/l 

- INFα trong máu:........................... UI/l 

10. Tác dụng phụ sau chiếu (khi đạt PASI 75 hoặc sau lần chiếu thứ 36) 

Bỏng da (đỏ da, đau rát): Không □     Độ 1□   Độ 2 □     Độ 3 □  Độ 4 □ 

Tăng sắc tố:                      Không □       Có □ ………………………… 

Ngứa:                               Không □       Nhẹ □       Vừa  □       Nặng □           

Khác: ……………………………… 

Ghi nhận AE, SAE khác:    Không □        Có □ …….…………………… 

Tư vấn kết thúc nghiên cứu 

 



 

Phụ lục 3: BỆNH ÁN ĐIỀU TRỊ NGOẠI TRÚ 

 

 

BỘ Y TẾ 

BỆNH VIỆN DA LIỄU TRUNG ƢƠNG 

 

BỆNH ÁN ĐIỀU TRỊ NGOẠI TRÚ 

 

ĐIỀU TRỊ VẢY NẾN THÔNG THƢỜNG MỨC ĐỘ VỪA VÀ NẶNG 

BẰNG CHIẾU UVB 311NM THEO LIỀU MED 

NĂM: 20......... 

 

HỌ VÀ TÊN: ..................................................... GIỚI: .........TUỔI: ........ 

MÃ BỆNH NHÂN:.................................................................................. 

ĐỊA CHỈ:.................................................................................................... 

SỐ ĐIỆN THOẠI:..................................................................................... 

CHẨN ĐOÁN:........................................................................................... 

BÁO TIN:................................................................................................... 

 

                          

 

 



 

                           

 

MẶT TRƯỚC                                                   MẶT SAU 

II. ĐIỀU TRỊ VÀ THEO DÕI 

1. Chỉ định điều trị 

- Loại UVB 311nm. - Số lần: 3 lần/tuần 

- Liều bắt đầu:....................... - Dự kiến tăng 

liều:.............../lần 

- Bảo vệ:  □  Mắt   □   Sinh dục     - BS Chỉ định:............................ 



 

2. Theo dõi điều trị 

Theo dõi điều trị UV 

Ngày 
Điều trị 

         Liều 
Thời 

gian 

Tay/chân 

Bổ xung 

Mức 

đỏ da 
Xử trí 

Số lần Loại 

        

        

        

        

        

        

        

        

        

        

        

        

        

        

        

        

        

        

………        

 



 

TỔNG KẾT BỆNH ÁN: 

1. Quá trình bệnh lý và diễn biến lâm sàng:  .........................................................................  

 ....................................................................................................................................................    

 ....................................................................................................................................................  

3. Chẩn đoán: 

- Bệnh chính:...................................................................  

- Bệnh kèm theo (nếu có):...................................................  

4. Phƣơng pháp điều trị: ..........................................................................................................  

 ....................................................................................................................................................  

5. Tình trạng ngƣời bệnh ra viện: ...........................................................................................  

 ....................................................................................................................................................  

 ....................................................................................................................................................    

6. Hƣớng điều trị và các chế độ tiếp theo:  ............................................................................  

 ....................................................................................................................................................  

 ....................................................................................................................................................   

Ngày........tháng…..…năm…….. 

Bác sỹ điều trị 

 

 

Họ tên....................................... 

 



 

Phụ lục 04:  

QUY TRÌNH KỸ THUẬT CHIẾU UVB 311NM TOÀN THÂN 

1. MỤC ĐÍCH 

 - Làm sạch tổn thương vảy nến, viêm da cơ địa, á vảy nến.  

2. CHUẨN BỊ 

2.1. Chuẩn bị ngƣời bệnh 

- Được tư vấn về bệnh, tư vấn về điều trị: hiệu quả của điều trị, tác dụng 

phụ, các nguy cơ khi điều trị bằng UVB 311nm. 

- Đeo kính đen trong thời gian chiếu và khi ra ngoài nắng. 

- Kiểm tra y lệnh của bác sĩ. 

- Nhận định tình trạng người bệnh có đủ điều kiện an toàn để áp dụng kĩ 

thuật  hay không 

- Tắm, vệ sinh sạch sẽ. 

2.2. Chuẩn bị dụng cụ 

- Kính bảo vệ mắt cho bệnh nhân. 

- Máy chiếu toàn thân. 

2.3  Địa điểm 

- Phòng chiếu sạch sẽ, có bình phong ngăn cách các buồng chiếu, máy chiếu. 

2.4. Chuẩn bị điều dƣỡng. 

- Kính bảo vệ mắt. 

- Mặc đồng phục theo quy định. 

3. CÁC BƢỚC TIẾN HÀNH 

a) Chuẩn bị 

- Thông báo, giải thích, động viên người bệnh và gia đình người bệnh 

trước khi chiếu. 

- Kiểm tra liều bác sĩ chỉ định:  + Liều khởi đầu. 

                      + Liều tiếp theo cho những lần sau. 

  



 

b)Tiến hành 

- Sử dụng nguồn điện 220-250V. 

- Hướng dẫn bệnh nhân cởi bỏ quần áo, che kín bộ phận sinh dục. 

- Nhắc bệnh nhân đeo kính bảo vệ mắt. 

- Hướng dẫn bệnh nhân tư thế đứng trong buồng chiếu: Đứng thẳng người, 

hai mắt nhắm, hai tay đặt chéo che kín bộ phận sinh dục. 

- Bệnh nhân vào buồng chiếu, đóng cửa buồng chiếu. 

- Điều dưỡng bật máy theo các bước: 

+ B1: Bật ổn áp và bật khóa nguồn điện của máy. 

+ B2: Bật nút khởi động máy. 

+ B3: Chọn lệnh chiếu theo y lệnh. 

+ B4: Chọn liều chiếu theo y lệnh. 

+ B5: Nhấn nút start. 

+ B6: Kiểm tra lại buồng chiếu: bệnh nhân an toàn, các bóng đèn hoạt động. 

- Hết thời gian máy tự động tắt, mở buồng chiếu cho bệnh nhân ra ngoài, mặc 

quần áo. 

- Hướng dẫn bệnh nhân bôi kem dưỡng ẩm, chống nắng và mặc trang phục 

chống nắng. 

* Chú ý: 

- Chiếu cho bệnh nhân đúng theo liều của bác sĩ chỉ định trong bệnh án. 

- Theo dõi và hỏi cảm giác bệnh nhân sau mỗi lần chiếu có cảm giác bỏng 

rát không? Nếu không bỏng rát thì tăng liều cho những lần sau theo y lệnh. 

4. ĐÁNH GIÁ, GHI HỒ SƠ 

4.1. Đánh giá: 

- Đánh giá tình trạng người bệnh trước, trong, sau khi chiếu. 

4.2. Ghi hồ sơ 

- Ghi vào bệnh án ngày chiếu, liều chiếu. 

- Ghi vào sổ theo dõi hàng ngày. 

- Vào máy nhập số liệu. 



 

4.3. Báo cáo 

- Báo cáo bác sỹ chỉ định tình trạng bệnh nhân trước, trong và sau khi chiếu. 

Bảng kiểm quy trình kỹ thuật chiếu UVB toàn thân 

STT NỘI DUNG CÓ KHÔNG 

1 Kiểm tra y lệnh.   

2 Nhận định người bệnh.   

3 
Hướng dẫn bệnh nhân đeo kính bảo vệ mắt trước khi 

vào buồng chiếu. 
  

4 
Hướng dẫn bệnh nhân cởi bỏ quần áo, che kín vùng 

sinh dục. 
  

5 
Hướng dẫn bệnh nhân tư thế đứng chiếu, nhắm mắt khi 

ở trong buồng chiếu. 
  

6 Kiểm tra nguồn điện trước khi khởi động máy.   

7 Bật ổn áp và bật khóa nguồn điện của máy.   

8 Bật nút khởi động máy.   

9 Chọn lệnh chiếu theo y lệnh.   

10 Chọn liều chiếu theo y lệnh.   

11 Nhấn nút Start.   

12 
Kiểm tra lại buồng chiếu: Bệnh nhân an toàn, các bóng 

đèn hoạt động. 
  

13 Theo dõi thời gian kết thúc   

14 
Hướng dẫn bệnh nhân theo dõi sau chiếu, bôi kem 

dưỡng ẩm, chống nắng. 
  

15 Ghi sổ, bệnh án và nhập máy.   

 



 

HÌNH ẢNH MỘT SỐ BỆNH NHÂN TRƢỚC VÀ SAU ĐIỀU TRỊ  

KHI ĐẠT PASI 75 

 

Trƣớc điều trị 

Dƣơng Văn M, nam 22t 

 

Đạt PASI 75 sau 19 lần chiếu 

Dƣơng Văn M, nam 22t 

 

 

Trƣớc điều trị 

Nguyễn Đức T, nam 39t 

 

Đạt PASI 75 sau 31 lần chiếu 

Nguyễn Đức T, nam 39t 



 

 

Trƣớc điều trị 

Nguyễn Tiến T, nam, 23t 

 

Đạt PASI 75 sau 20 lần chiếu 

Nguyễn Tiến T, nam, 23t 
 

 

 

Trƣớc điều trị 

Phạm Quang H, nam 33t 

 

Đạt PASI 75 sau 15 lần chiếu 

Phạm Quang H, nam 33t 



 

 

Trƣớc điều trị 

Trần Thị Phƣơng L, nữ 30t 

 

Đạt PASI 75 sau 14 lần chiếu 

Trần Thị Phƣơng L, nữ 30t 
 

 

Trƣớc điều trị 

Nguyễn Thị Lan A, nữ 29t 

 

Đạt PASI 75 sau 36 lần chiếu  

Nguyễn Thị Lan A, nữ 29t 

 

 

 



 

HÌNH ẢNH MỘT SỐ BỆNH NHÂN TRƢỚC VÀ SAU ĐIỀU TRỊ  

KHÔNG ĐẠT PASI 75 

  

Trƣớc điều trị PASI = 12,5 

Ngô Duy B, nam, 54 tuổi 

 

Sau 36 lần chiếu PASI = 6,2 (PASI 50) 

Ngô Duy B, nam, 54 tuổi 

 

  

Lê Quý D, nam, 26 tuổi 

Trƣớc điều trị PASI = 11 

Sau 36 lần chiếu PASI = 6,5 (PASI 59) 

Lê Quý D, nam, 26 tuổi 

 


