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ĐẶT VẤN ĐỀ 

 

Vảy nến là một bệnh viêm mạn tính qua trung gian miễn dịch rất hay gặp 

ở Việt Nam cũng nhƣ các nƣớc khác trên thế giới [1],[2]. Bệnh gây tổn 

thƣơng ở da, móng, khớp và một số cơ quan nội tạng, tác động xấu đến chất 

lƣợng cuộc sống bệnh nhân và hiện vẫn chƣa có phƣơng pháp điều trị đặc 

hiệu [1],[3]. Trƣớc đây, bệnh vảy nến chỉ đƣợc xem là một tình trạng viêm da 

nhƣng hiện nay đƣợc biết nhƣ là một bệnh viêm có tính hệ thống, giống nhƣ 

viêm khớp dạng thấp và bệnh Crohn [2],[4]. Với những bằng chứng mới ủng 

hộ cơ chế viêm trong xơ vữa động mạch và bệnh mạch vành, nhiều nghiên 

cứu giả thuyết rằng quá trình viêm hệ thống có thể là một trong những cơ chế 

liên kết các bệnh viêm mạn tính với xơ vữa động mạch và bệnh tim mạch 

[5],[6]. Vì vậy gần đây có nhiều nghiên cứu cho thấy mối liên quan giữa vảy 

nến và bệnh tim mạch, theo đó vảy nến là yếu tố nguy cơ độc lập của nhồi 

máu cơ tim, đột quỵ, bệnh mạch vành, mạch máu não, mạch máu ngoại biên 

và tử vong do bệnh tim mạch [2],[4].  

Trong khi đó, rối loạn lipid máu có vai trò rất quan trọng trong quá trình 

xơ vữa động mạch và là một trong những yếu tố nguy cơ tim mạch chính yếu 

[7]. Đã có nhiều nghiên cứu trên bệnh nhân vảy nến cho thấy sự biến đổi nồng 

độ các lipid gây xơ vữa nhƣ tăng triglyceride, cholesterol toàn phần, LDL-C 

(low-density lipoprotein cholesterol), VLDL-C (very-low-density lipoprotein 

cholesterol), và giảm nồng độ HDL-C (high-density lipoprotein cholesterol). Tỷ 

lệ rối loạn lipid máu trên bệnh nhân vảy nến thay đổi với biên độ dao động rộng 

giữa các nghiên cứu (từ 6,4-50,9%) trên khắp thế giới [4],[8],[9]. Tuy các báo 

cáo về rối loạn lipid máu ở bệnh nhân vảy nến xuất hiện từ lâu và có nhiều trên y 

văn nhƣng cho kết quả không thống nhất, thay đổi theo từng vùng, từng thiết kế 

nghiên cứu. Ngoài ra, ngƣời ta vẫn chƣa xác định đƣợc mối quan hệ nguyên 

nhân - kết quả giữa vảy nến và rối loạn lipid máu. Điều đó cho thấy lĩnh vực này 

vẫn còn mới mẻ và cần đƣợc làm sáng tỏ nhiều hơn nữa.  

Nhóm statin, trong đó có simvastatin, là loại thuốc điều trị rối loạn lipid 
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máu qua cơ chế giảm tổng hợp cholesterol tại gan bằng cách ức chế 3-

hydroxy-3-3methylglutaryl coenzyme A (HMG-CoA). Các hƣớng dẫn về điều 

trị tăng cholesterol của Hoa Kỳ tán thành việc sử dụng statin là lựa chọn đầu 

tiên để hạ lipid máu và kết luận rằng: “điều trị bằng statin giảm nguy cơ biểu 

hiện lâm sàng của quá trình xơ vữa động mạch; thuốc dễ sử dụng, bệnh nhân 

chấp nhận tốt, ít tƣơng tác với thuốc khác, và tính an toàn cao” [10],[11]. 

Ngoài tác dụng hạ lipid máu, statin còn điều hòa miễn dịch, kháng viêm, có 

ích trong xơ vữa động mạch và bệnh mạch vành [12],[13],[14]. Từ đặc tính 

nói trên, các nhà nghiên cứu đã bắt đầu sử dụng loại thuốc này điều trị một số 

bệnh tự miễn và cho thấy có hiệu quả cao trong bệnh đa xơ hóa, viêm khớp 

dạng thấp, lupus đỏ hệ thống [15],[16], cũng nhƣ các bệnh da viêm mạn tính 

[17],[18],[19]. Dựa vào cơ chế bệnh sinh của vảy nến, statin có thể có ích 

trong điều trị bệnh lý này thông qua những tác động điều hòa miễn dịch, 

kháng viêm. Nghĩa là, sử dụng statin điều trị vảy nến với hai tác dụng: kháng 

viêm và hạ lipid máu. Trên y văn, chúng tôi thấy một số báo cáo về sử dụng 

statin trong điều trị vảy nến với kết quả đáng khích lệ. Tuy nhiên những 

nghiên cứu nói trên chỉ có số lƣợng mẫu hạn chế và không theo dõi nồng độ 

lipid máu trong quá trình điều trị [20],[21],[22],[23]. 

Theo hiểu biết của chúng tôi, tại Việt Nam, hiện chƣa có báo cáo nghiên 

cứu với số lƣợng mẫu đủ lớn để khảo sát nồng độ lipid máu ở bệnh nhân vảy 

nến cũng nhƣ chƣa có thử nghiệm lâm sàng đánh giá tác dụng của statin trong 

điều trị bệnh vảy nến.  

Vì vậy chúng tôi tiến hành đề tài “Nghiên cứu rối loạn lipid máu ở 

bệnh nhân vảy nến và hiệu quả điều trị hỗ trợ của simvastatin trên bệnh 

vảy nến thông thường” với những mục tiêu sau: 

1. Khảo sát một số yếu tố liên quan và đặc điểm lâm sàng trên bệnh vảy 

nến tại bệnh viện Da liễu Tp. Hồ Chí Minh. 

2. Xác định tỷ lệ rối loạn lipid máu và các yếu tố liên quan trên bệnh vảy nến. 

3. Đánh giá hiệu quả điều trị hỗ trợ của simvastatin trên bệnh vảy nến 

thông thường.  
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Chƣơng 1 

TỔNG QUAN TÀI LIỆU 

 

1.1. Tổng quan về vảy nến 

1.1.1. Lịch sử bệnh vảy nến 

Hippocrates và các học trò (460 - 377 trƣớc công nguyên) đã mô tả tỉ mỉ 

đặc điểm nhiều bệnh da. Trong phân loại của họ, những phát ban tróc vảy khô 

đƣợc xếp chung một nhóm dƣới tên gọi “lopoi”. Nhóm bệnh này có lẽ bao 

gồm cả vảy nến và bệnh phong. 

Giữa năm 129 và 99 trƣớc công nguyên, từ “psora” (nghĩa là tình trạng 

tróc vảy) đƣợc Galen sử dụng đầu tiên để mô tả một bệnh da đặc trƣng bởi sự 

tróc vảy mi mắt, khóe mắt và da bìu. Bệnh gây ngứa và trầy sƣớc do cào gãi. 

Mặc dù đƣợc gọi là “psoriasis” nhƣng có lẽ đây là một dạng bệnh chàm thì 

đúng hơn. 

Cho đến thế kỷ thứ 19 thì vảy nến mới đƣợc nhận ra là một bệnh khác 

hẳn với bệnh phong. Mặc dù Robert Willan (1809) là ngƣời đầu tiên mô tả 

chính xác bệnh vảy nến nhƣng phải hơn 30 năm sau, Hebra (1841) mới phân 

biệt rõ ràng đặc điểm lâm sàng vảy nến với bệnh phong. Năm 1879, Heinrich 

Koebner mô tả hiện tƣợng phát triển thƣơng tổn vảy nến mảng tại chỗ da tổn 

thƣơng trƣớc đó. Ông gọi hiện tƣợng này là “sự tạo thành thƣơng tổn vảy nến 

nhân tạo” [3]. 

Tại Việt Nam, Đặng Vũ Hỷ là ngƣời đầu tiên đặt tên là bệnh vảy nến và 

đƣợc sử dụng cho đến nay [24]. 

1.1.2. Một số đặc điểm dịch tễ học 

Vảy nến chiếm tỷ lệ khoảng 2-3% dân số chung, có thể khởi phát ở bất 

kỳ lứa tuổi nào [1],[2]. Có 2 đỉnh tuổi khởi phát: một là 20-30 tuổi và hai là 
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50-60 tuổi. Khoảng 75% bệnh nhân khởi phát trƣớc 40 tuổi, và 35 - 50% bệnh 

nhân khởi phát trƣớc 20 tuổi [3]. Một nghiên cứu cắt ngang trên 111 bệnh 

nhân vảy nến nặng điều trị nội trú tại Bệnh viện Da liễu thành phố Hồ Chí 

Minh cho thấy tuổi khởi phát bệnh trung bình là 34,5 ± 17,6 (tính cả 2 giới), 

trong đó nhóm khởi phát sớm < 30 tuổi chiếm tỷ lệ cao nhất (39,6%) [25].  

1.1.3. Sinh bệnh học 

Vảy nến là sự tác động lẫn nhau giữa các yếu tố di truyền, khiếm khuyết 

màng bảo vệ da, và rối loạn điều hòa hệ thống miễn dịch bẩm sinh và miễn 

dịch mắc phải. Hầu hết các nghiên cứu cho rằng vảy nến là bệnh đƣợc điều 

khiển bởi tế bào lympho T. Vai trò của các tế bào lympho cũng nhƣ cytokine 

trong hóa hƣớng động, tập trung và hoạt hóa các tế bào viêm đã đƣợc nghiên 

cứu rất rõ, từ đó giúp phát triển những loại thuốc điều trị mới [3],[26]. 

 

Hình 1.1. Sinh bệnh học vảy nến 

(Nguồn: J Am Acad Dermatol. 2014 Jul;71(1):141-50) [26] 
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1.1.3.1. Vai trò của di truyền 

Tùy thuộc vào nghiên cứu, tiền sử gia đình chiếm khoảng 35 - 90% trong 

số các bệnh nhân vảy nến. 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 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. Nghiên cứu trên các cặp song sinh cho 

thấy 72% cùng mắc bệnh nếu là sinh đôi cùng trứng, so với 22% nếu là sinh 

đôi khác trứng. Sự phân bố các thƣơng tổn, mức độ nặng và tuổi khởi phát 

bệnh giống nhau giữa các cặp sinh đôi cùng trứng, nhƣng lại khác nhau giữa 

các cặp sinh đôi khác trứng. Những đặc điểm nói trên cho thấy yếu tố di 

truyền đóng vai trò quan trọng trong diễn tiến lâm sàng của vảy nến [27]. 

Có ít nhất 9 vùng gene liên quan với vảy nến (PSORS1-9) trên các vị trí 

nhiễm sắc thể khác nhau. Vùng gene quan trọng nhất là PSORS1 (trên nhiễm 

sắc thể 6p), chiếm đến 50% nguy cơ mắc vảy nến [27]. Vấn đề di truyền trong 

bệnh vảy nến đƣợc xác định có sự liên quan với HLA (quan trọng nhất là 

HLA-CW6 và DR4), có liên quan đến tiền sử gia đình, đến típ vảy nến (típ 1 

có di truyền, típ 2 không di truyền mà do đột biến gen trong cuộc sống)...[24]. 

1.1.3.2. Vai trò của yếu tố khởi phát bên ngoài 

Thuốc: lithium, chẹn beta (beta-blockers), kháng sốt rét, kháng viêm 

không steroid (NSAIDs), tetracycline, glucocorticoids toàn thân. 

Nhiễm trùng: nhiễm liên cầu ở amidan, nhiễm trùng da và/hoặc tiêu hóa 

do Staphylococcus aureus, Malassezia và Candida albicans. Một số trƣờng 

hợp nhiễm HIV cũng có thể làm tình trạng vảy nến nặng hơn. 

Chấn thƣơng da, bỏng nắng (hiện tƣợng Koebner), stress, rối loạn nội 

tiết, chuyển hóa, nghiện rƣợu, hút thuốc lá... cũng là những yếu tố khởi phát 

hoặc làm vảy nến trở nặng. 



 

 

6 

1.1.3.3. Vai trò của miễn dịch 

+ Vai trò của tế bào lympho T, tế bào tua gai: 

Vảy nến liên quan với một số allele MHC, nhƣ HLA-Cw6, và những 

biến thể gen ERAP1 mã hóa enzyme aminopeptidase có tham gia trong quá 

trình xử lý kháng nguyên. Điều này cho thấy rõ vai trò sinh bệnh của các tế 

bào trình diện kháng nguyên (antigen-presenting cells) và tế bào T. Một số tế 

bào đƣợc xem nhƣ khởi phát và duy trì các thƣơng tổn vảy nến. Hầu hết các tế 

bào lympho T thƣợng bì là CD8
+
, trong khi thâm nhiễm lớp bì là hỗn hợp tế 

bào CD4
+
 và CD8

+
. 

Các tế bào tua gai hiện diện ở cả thƣơng tổn vảy nến lẫn da lành, và nhờ 

khả năng kích thích miễn dịch mạch, chúng có liên quan đến sinh bệnh học 

vảy nến. Có sự gia tăng số lƣợng tế bào tua gai ở lớp bì tại thƣơng tổn, và 

chúng tăng khả năng hoạt hóa tế bào T khi so với khả năng của tế bào tua gai 

ở da lành. Kiểu hình và chức năng tế bào tua gai thì khá linh động, với khả 

năng biệt hóa thành các tế bào tua gai tiền viêm mạnh tạo nên enzyme 

inducible nitric oxide synthase (iNOS) và TNF-α. Vai trò của tế bào tua gai 

trong vảy nến đƣợc chứng minh bởi số lƣợng nhiều và khi điều trị đặc hiệu số 

lƣợng sẽ giảm. 

+ Vai trò của các cytokine và chemokine: 

Vảy nến là bệnh viêm có sự thâm nhiễm của tế bào lympho T, trong đó 

có cả T hỗ trợ và T ức chế nhƣng xu thế nghiêng về tế bào T ức chế [24]. Do 

vậy, có tác giả nêu bệnh vảy nến là bệnh của Th1, các tế bào T giúp đỡ 

(helper T-cell subsets) và những cytokine do chúng tiết ra (Hình 1.2). 

IFN-γ đƣợc tạo ra bởi tế bào Th1, và TNF-α đƣợc sản xuất bởi các tế bào 

T hoạt hóa và tế bào gai. IFN-γ thúc đẩy tế bào tua gai tăng cƣờng sản xuất 

IL-23. Đến lƣợt mình, IL-23 lại duy trì và mở rộng các loại tế bào T CD4+, 
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đó là Th17 và Th22 với đặc trƣng là sản xuất IL-17 và IL-22. Các tế bào T 

CD8+ đƣợc tìm thấy phần lớn ở thƣợng bì, và việc chúng đi vào thƣợng bì là 

điều cần thiết để phát triển thƣơng tổn vảy nến. IL-17, TNF-α, IFN-γ và IL-22 

đồng vận thúc đẩy sự hoạt hóa đáp ứng bảo vệ của tế bào sừng làm tiết ra các 

peptide kháng sinh nhƣ human-β-defensin 2 (hBD-2), IL-8 và những 

chemokine khác cũng nhƣ các yếu tố tăng trƣởng TGF-α, AREG, IL-19, và 

IL-20. Tế bào sừng cũng sản xuất ra IL-7 và IL-15 tác động đến sự tồn tại và 

thay thế của các tế bào T CD8+, và sản xuất IL-18 làm cho tế bào tua gai 

(thông qua IL-12) thúc đẩy tế bào T tăng sản xuất IFN-γ. 

 

Hình 1.2. Mạng lưới cytokine trong bệnh vảy nến [27] 

Chemokine là những chất trung gian quan trọng để bắt giữ các bạch cầu. 

Một số chemokine và thụ thể của chúng đƣợc chứng minh có hiện diện trong 

các thƣơng tổn vảy nến. CXCL8 điều hòa sự thâm nhiễm bởi các neutrophil. 

CCL17, CCL20, CCL27 và CXCL9-11 thu hút tế bào T vào mảng vảy nến. 

Một loại chemokine thu hút pDC, chemerin, tăng trong thƣơng tổn và góp 

phần tập trung pDC sớm vào thƣơng tổn vảy nến [27]. 
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1.1.4. Đặc điểm lâm sàng  

1.1.4.1. Bệnh sử 

Cần phải xác định tuổi khởi phát và khai thác tiền sử gia đình bị vảy nến 

bởi vì tuổi khởi phát càng trẻ và có tiền sử gia đình thì bệnh càng lan rộng và 

hay tái phát. Ngoài ra, nên khai thác về diễn tiến bệnh vì có sự khác biệt giữa 

vảy nến “cấp” và “mạn” tính. Ở dạng mạn tính, các thƣơng tổn thƣờng không 

đổi hàng tháng thậm chí hàng năm, trong khi ở dạng cấp tính thƣờng khởi 

phát xuất hiện thƣơng tổn trong thời gian ngắn (vài ngày) [27].   

1.1.4.2. Thương tổn da 

Thƣơng tổn đặc trƣng là mảng hồng ban không thâm nhiễm, giới hạn rõ, 

bề mặt có vảy trắng. Kích thƣớc thƣơng tổn có thể thay đổi từ những sẩn bằng 

đầu kim cho đến những mảng bao phủ phần lớn cơ thể. Bên dƣới vảy là lớp 

hồng ban láng đồng nhất và sẽ xuất hiện những chấm xuất huyết khi lấy lớp 

vảy đi, gây tổn thƣơng mao mạch bên dƣới (dấu hiệu Auspitz). Vảy nến có 

khuynh hƣớng đối xứng và đây là đặc điểm có ích cho chẩn đoán xác định. 

Tuy nhiên thƣơng tổn một bên cũng có thể xảy ra [27].  

1.1.4.3. Các dạng lâm sàng vảy nến 

Bệnh vảy nến hiện nay đƣợc chia làm 2 thể chính [24]:  

+ Vảy nến thông thƣờng: gồm các thể mảng, đồng tiền, chấm giọt. 

+ Vảy nến khác: vảy nến mụn mủ, vảy nến đỏ da toàn thân tróc vảy, 

viêm khớp vảy nến và vảy nến móng. 

Vảy nến thông thƣờng: biểu hiện trên da là một sẩn đỏ, có vảy thƣờng 

hình tròn và thƣờng nổi lên khỏi mặt da so với xung quanh. Các tổn thƣơng 

đó có đƣờng kính dƣới 1 cm (thể chấm giọt), đƣờng kính từ 1 đến dƣới 2 cm 

(thể đồng tiền) và tổn thƣơng có đƣờng kính trên 2 cm (thể mảng) [24],[27]. 

Các dƣới thể vảy nến thông thƣờng gồm có: 
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+ Vảy nến mảng: thƣờng khởi đầu bằng sẩn đỏ, ranh giới rõ, những sẩn vảy 

kết hợp với nhau thành những mảng hình tròn, oval đƣờng kính trên 2 cm [24]. 

+ Vảy nến thể đồng tiền: tổn thƣơng 1 - 2 cm đƣờng kính, vùng trung 

tâm có nhạt màu hơn, ngoại vi đỏ thẫm, ranh giới rõ [24]. 

+ Vảy nến thể giọt: đặc trƣng bởi sự xuất hiện những sẩn nhỏ (đƣờng 

kính 0,5 - 1,5 cm) ở thân trên và gốc chi, thƣờng gặp ở bệnh nhân trẻ. Dạng 

vảy nến này có mối liên quan mạnh với HLA-CW6, và nhiễm liên cầu vùng 

hầu họng thƣờng có trƣớc hoặc đi kèm với khởi phát hay bùng phát vảy nến 

giọt. Những bệnh nhân với tiền sử vảy nến mảng mạn tính có thể xuất hiện 

thƣơng tổn vảy nến giọt [27]. 

Ngoài ra, vảy nến thông thƣờng còn có thể đƣợc phân theo vị trí tổn 

thƣơng [24]: 

+ Vảy nến đảo ngƣợc (vảy nến nếp gấp, vảy nến kẽ): thƣơng tổn ở 

những nếp gấp chính của cơ thể nhƣ nách, vùng sinh dục-bẹn và cổ. Thƣơng 

tổn là hồng ban giới hạn rõ, láng, tróc vảy ít hoặc không có, thƣờng nằm ở 

vùng da tiếp xúc với nhau. Sự tiết mồ hôi tại thƣơng tổn bị ảnh hƣởng [27]. 

+ Vảy nến lòng bàn tay bàn chân. 

+ Vảy nến móng: chiếm đến 40% bệnh nhân vảy nến. Tỷ lệ vảy nến 

móng tăng theo tuổi, thời gian và mức độ lan rộng của bệnh, và có hiện diện 

vảy nến khớp. Đặc điểm của vảy nến móng là móng lõm, tách móng, tăng 

sừng dƣới móng, dấu hiệu “giọt dầu” [27]. 

+ Vảy nến niêm mạc: rất ít gặp. 

Vảy nến đỏ da toàn thân: là dạng lan rộng của bệnh, tác động lên khắp 

cơ thể gồm mặt, bàn tay, bàn chân, móng, thân mình và chi. Hồng ban là đặc 

điểm nổi bật nhất. Vảy nông, khác với vảy nến mảng mạn tính. Bệnh nhân đỏ 

da toàn thân mất nhiệt nhiều do giãn mạch toàn thân, điều này có thể dẫn đến 

hiện tƣợng hạ thân nhiệt [27].  
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Vảy nến mủ: có một số dạng lâm sàng của vảy nến mủ nhƣ vảy nến mủ 

toàn thân (von Zumbusch), vảy nến mủ hình vòng, chốc dạng herpes 

(impetigo herpetiformis), và 2 thể của vảy nến mủ khu trú (mụn mủ lòng bàn 

tay lòng bàn chân và viêm đầu chi liên tục). Tất cả các thể lâm sàng của vảy 

nến đều có chứa bạch cầu trung tính ở lớp sừng, khi tích tụ đủ nhiều thì biểu 

hiện lâm sàng là vảy nến mủ [27]. 

Viêm khớp vảy nến: xảy ra ở 5 - 30% bệnh nhân vảy nến, kết quả thay 

đổi tùy theo từng nghiên cứu [3]. Trong một số ít bệnh nhân (10 - 15%), triệu 

chứng vảy nến khớp có thể xuất hiện trƣớc tổn thƣơng da. Hiện nay, vẫn chƣa 

có một xét nghiệm huyết thanh đặc hiệu nào để chẩn đoán vảy nến khớp, 

nhƣng hình ảnh có giá trị trên X quang là khớp bị ăn mòn, dấu hiệu này xảy ra 

vài năm sau khi có hiện tƣợng viêm quanh khớp. Vảy nến khớp gặp nhiều hơn 

ở những bệnh nhân vảy nến tƣơng đối nặng. Những yếu tố nguy cơ làm cho 

vảy nến khớp có diễn tiến nặng là: xuất hiện sớm, nữ giới, tổn thƣơng đa 

khớp, có tính chất di truyền, tổn thƣơng sớm trên X quang [28]. Chẩn đoán 

viêm khớp vảy nến theo tiêu chuẩn CASPAR (Bảng 1.1). 

Bảng 1.1. Tiêu chuẩn chẩn đoán viêm khớp vảy nến (CASPAR) [29] 

Tiêu chuẩn Điểm 

Hiện đang có vảy nến 2 điểm 

Tiền sử vảy nến (không tính nếu hiện đang có vảy nến) 1 điểm 

Tiền sử gia đình vảy nến (không tính nếu hiện tại hay trƣớc đây có 

vảy nến) 

1 điểm 

Viêm ngón (hiện tại hay trƣớc đây) 1 điểm 

Hình thành xƣơng mới ngay cạnh khớp 1 điểm 

Yếu tố thấp (-) 1 điểm 

Loạn dƣỡng móng  (ly móng, móng lõm và/hay tăng sừng) 1 điểm 
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Chẩn đoán: Triệu chứng viêm khớp + ≥ 3 điểm CASPAR 

1.1.5. Hình ảnh mô học trong vảy nến  

Giai đoạn sớm: Giãn mạch, phù nhú bì và thâm nhiễm bạch cầu xuất 

hiện trƣớc các biến đổi của thƣợng bì ở những thƣơng tổn đang phát triển. 

Tiếp theo là hiện tƣợng tăng sừng, lớp hạt biến mất, và thƣợng bì tăng sản 

nhẹ. Ở nửa dƣới thƣợng bì, ngƣời ta thấy hình ảnh phân bào của các tế bào 

sừng (keratinocyte) và thâm nhiễm bạch cầu trong các ổ xốp bào. Rải rác có 

các đám á sừng, có hoặc không kèm bạch cầu trung tính. Ở lớp Malpighi, 

bạch cầu trung tính tập trung để tạo thành mụn mủ dạng xốp bào đặc trƣng 

gọi là Kogoj. Tăng sản thƣợng bì với độ dài các mào ngang nhau và các mao 

mạch dãn ra, uốn lƣợn cùng với thâm nhiễm hỗn hợp bạch cầu đơn nhân và 

bạch cầu trung tính [30],[31].  

Giai đoạn thương tổn phát triển đầy đủ: Có hiện tƣợng á sừng kết hợp 

với trực sừng khu trú và sự tạo thành vi ápxe Munro, gần nhƣ mất lớp hạt, 

mụn mủ dạng xốp ở lớp Malpighi, tăng sản với kéo dài các mào thƣợng bì và 

mỏng lớp thƣợng bì trên nhú. Các mào thƣợng bì này thƣờng bị chia nhánh 

hay hòa lẫn với màng đáy, cùng với thâm nhiễm bạch cầu đơn nhân ở nửa 

dƣới của thƣợng bì. Các mao mạch dãn ra, uốn lƣợn tiếp xúc với mặt dƣới của 

thƣợng bì trên nhú và đƣợc bao quanh bởi sự thâm nhiễm hỗn hợp bạch cầu 

đơn nhân lẫn bạch cầu trung tính cũng nhƣ các hồng cầu thoát mạch. Hiện 

tƣợng bạch cầu xâm nhập vào thƣợng bì xảy ra nhiều ở vùng trên nhú 

[30],[31]. 

Tóm lại, hình ảnh mô học đặc trƣng của vảy nến là: [30],[32] 

- Lớp sừng dày có hiện tƣợng á sừng 

- Lớp hạt biến mất 

- Lớp gai mỏng 
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- Mầm liên nhú dài ra 

- Có vi áp xe Munro trong lớp gai 

1.1.6. Xét nghiệm trong bệnh vảy nến 

Xét nghiệm mô học hiếm khi đƣợc sử dụng để chẩn đoán vảy nến, trừ 

những trƣờng hợp khó. Các dấu hiệu mô học của vảy nến giọt và vảy nến 

mảng mạn tính đã đƣợc mô tả ở phần “1.1.5.”. Ở giai đoạn sớm của vảy nến 

mủ, thƣợng bì thƣờng tăng gai nhẹ, trong khi tăng sản dạng xốp bào lại gặp ở 

những thƣơng tổn cũ hơn và kéo dài. Bạch cầu đa nhân trung tính di chuyển 

từ những mạch máu dãn ở bì nông vào thƣợng bì. Tại đây, chúng tập hợp lại 

ngay bên dƣới lớp sừng và tại lớp Malpighi nông để tạo nên mụn mủ dạng 

xốp bào của Kogoj. 

Ở vảy nến thông thƣờng thể nặng, vảy nến mủ toàn thân và vảy nến đỏ 

da toàn thân, có cân bằng âm lƣợng nitrogen, biểu hiện là giảm albumin huyết 

thanh. Bệnh nhân vảy nến cũng có sự biến đổi lipid máu, ngay cả ở giai đoạn 

khởi phát bệnh. Acid uric huyết thanh tăng ở 50% bệnh nhân và có tƣơng 

quan với mức độ lan rộng và hoạt tính của bệnh, và trở lại bình thƣờng sau 

khi điều trị. Có sự gia tăng nguy cơ viêm khớp do gout. 

Một số xét nghiệm chỉ điểm viêm hệ thống nhƣ tăng C-reactive protein, 

α2-macroglobulin, và tốc độ lắng máu. Tuy nhiên điều này hiếm khi xảy ra ở 

những trƣờng hợp vảy nến mảng mạn tính không có biến chứng viêm khớp. 

Tăng IgA huyết thanh và phức hợp miễn dịch IgA, cũng nhƣ bệnh thoái hóa 

tinh bột thứ phát (secondary amyloidosis) cũng đƣợc thấy ở bệnh nhân vảy 

nến. Tiên lƣợng xấu nếu vảy nến có kèm bệnh thoái hóa tinh bột thứ phát. 

1.1.7. Đánh giá mức độ nặng của vảy nến 

1.1.7.1. Diện tích vùng da bệnh (Body Surface Area - BSA):  
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Trong thực hành lâm sàng hàng ngày, diện tích vùng da bệnh đƣợc đo 

bằng quy luật số 9 và sử dụng lòng bàn tay bệnh nhân tƣơng ứng với 1% diện 

tích cơ thể [33]. Với BSA dƣới 10% là vảy nến mức độ nhẹ, 10 - 30% ở mức 

độ vừa và trên 30% ở mức độ nặng [27]. 

Bảng 1.2. Đo diện tích vùng da bệnh (BSA) bằng quy luật số 9 

Đầu, cổ 9% 

Thân mình 36% 

Chi trên (tính cả nách) 18% 

Chi dƣới (tính cả mông) 36% 

Sinh dục 1% 

Tổng cộng 100% 

 

1.1.7.2. Chỉ số PASI (Psoriasis Area and Severity Index):  

 Đây là chỉ số đánh giá mức độ bệnh đƣợc sử dụng nhiều nhất trên lâm 

sàng [33],[34]. Cơ thể đƣợc chia thành 4 vùng: đầu cổ (H), thân mình (T), chi 

trên (U), chi dƣới (L). Các tính chất của thƣơng tổn đƣợc dùng để tính chỉ số: 

hồng ban (E), tẩm nhuận (I), vảy (D) theo thang điểm 0 - 4, với 0 (không ảnh 

hƣởng), 1 (nhẹ), 2 (vừa), 3 (nặng), và 4 (rất nặng). Tỷ lệ phần trăm mỗi vùng 

da bị bệnh đƣợc quy đổi ra số, từ 0 (không bị tổn thƣơng) đến 6 (100% vùng 

bị tổn thƣơng). Chỉ số PASI đƣợc tính theo công thức trong Bảng 1.3. 

Bảng 1.3. Chỉ số PASI [3] 

Bốn vùng cơ thể: đầu cổ (H), thân mình (T), chi trên (U), chi dƣới (L) 

Hệ số tổn thƣơng mỗi vùng cơ thể (A): 0 - 6   

Hồng ban (E), tẩm nhuận (I), tróc vảy (D): 0 - 4  
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PASI = 0,1(EH + IH + DH)AH + 0,3(ET + IT + DT)AT + 0,2 (EU + IU + 

DU)AU + 0,4(EL + IL + DL)AL 

 

PASI thay đổi từ 0 - 72, chỉ số càng cao thì bệnh càng nặng. PASI đƣợc 

phân độ nhƣ sau: mức độ nhẹ (< 10), mức độ vừa (từ 10 đến < 20) và mức độ 

nặng (≥ 20) [32],[35]. 

Tính mức độ giảm chỉ số PASI (%) = (PASI trƣớc điều trị - PASI sau 

điều trị) x 100%/PASI trƣớc điều trị 

Trong các thử nghiệm lâm sàng, ngƣời ta thƣờng dùng chỉ số PASI-75 

(giảm 75% chỉ số PASI) để đánh giá kết quả điều trị [34].  

Ngoài ra, trong thực hành lâm sàng, có thể đánh giá kết quả điều trị theo 

5 mức độ nhƣ sau: [24] 

- Rất tốt:    PASI giảm 100% 

- Tốt:     PASI giảm 75% - 99% 

- Khá:     PASI giảm 50% - < 75% 

- Vừa:     PASI giảm 25% - < 50% 

- Kém, không kết quả:  PASI giảm < 25% 

1.1.7.3. Chỉ số IGA 2011 (Investigator’s Global Assessment 2011) 

IGA là một công cụ đơn giản để đánh giá tổng quát mức độ nặng của vảy 

nến. Chỉ số này đã đƣợc sử dụng trong các thử nghiệm lâm sàng trên 35 năm 

nay, bắt đầu với những nghiên cứu về tình trạng sức khỏe tâm thần. IGA 

phiên bản năm 2011 (IGA 2011) thƣờng dùng trong các thử nghiệm pha 3, 

đánh giá thƣơng tổn vảy nến gồm có năm mức độ (0 - 4): sạch (0), gần sạch 

(1), nhẹ (2), trung bình (3), và nặng (4). 

Cơ quan Quản lý thuốc và thực phẩm Hoa Kỳ (FDA) và Cơ quan Quản 
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lý thuốc châu Âu (EMA) khuyến cáo sử dụng PASI và IGA kết hợp với nhau 

để đánh giá hiệu quả của một thuốc mới trong điều trị vảy nến [36]. 



 

 

16 

Chỉ số IGA 2011 đƣợc đánh giá theo phân loại nhƣ trong Bảng 1.4. 

Bảng 1.4. Chỉ số IGA 2011 [36] 

Điểm số Phân loại Mô tả chi tiết 

0 Sạch Không có dấu hiệu vảy nến; có thể có tăng sắc tố sau 

viêm. 

1 Gần sạch Không dày da; màu tổn thƣơng từ bình thƣờng đến 

hồng; vảy tại chỗ không có hoặc tối thiểu. 

2 Nhẹ Dày ở ngƣỡng phát hiện hoặc mức độ nhẹ; màu hồng 

đến đỏ nhạt; vảy mịn chiếm ƣu thế. 

3 Trung bình Dày rõ rệt cho tới mức trung bình; ban đỏ rực, phân 

biệt đƣợc rõ; vảy mức trung bình. 

4 Nặng  Dày nhiều có bờ cứng; màu đỏ tƣơi cho đến đỏ sậm; 

vảy nhiều/thô bao phủ hầu nhƣ tất cả tổn thƣơng. 

 

1.1.8. Chẩn đoán vảy nến  

Chẩn đoán xác định vảy nến thƣờng dựa vào lâm sàng. Trong một số 

trƣờng hợp bệnh sử và thăm khám lâm sàng không đủ chẩn đoán mới có chỉ 

định sinh thiết làm giải phẫu bệnh để chẩn đoán xác định [27],[32]. Đa số các 

trƣờng hợp rơi vào 3 nhóm chính là vảy nến giọt, vảy nến mủ/đỏ da toàn thân, 

và vảy nến mảng, trong đó loại thứ 3 thƣờng gặp nhất. (Xem Hình 1.2. Sơ đồ 

chẩn đoán và điều trị vảy nến) [27]. 

Ghi chú: BB-UVB = broadband UVB; NB-UVB = narrowband UVB; 

FAE = fumaric acid ester; PUVA = psoralen kết hợp với UVA. 
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Hình 1.3. Sơ đồ chẩn đoán và điều trị vảy nến 

Nguồn: Fitzpatrick’s Dermatology in General Medicine 2012 [27] 

1.1.9. Điều trị vảy nến  

1.1.9.1. Điều trị tại chỗ 

+ Corticosteroid:  

Kể từ khi xuất hiện vào đầu những năm 1950, corticosteroid đã trở thành 

một loại thuốc bôi chính trong điều trị vảy nến. Đây thƣờng là lựa chọn hàng 

đầu cho vảy nến nhẹ đến trung bình và thƣơng tổn ở những vị trí nhƣ nếp gấp 

và sinh dục, đây là những vùng dễ bị kích ứng bởi các loại thuốc bôi khác 

[3],[27],[37],[38].  
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Corticosteroid đƣợc bào chế dƣới nhiều dạng khác nhau từ mỡ, kem, dung 

dịch đến gel, xà phòng và dầu gội; nói chung, dạng mỡ có hiệu quả cao nhất. 

Trải qua nhiều năm, đặc tính kháng viêm của corticosteroid bôi đã đƣợc cải 

thiện bằng cách tăng tính ái mỡ nhờ chặn nhóm 16- hay 17-hydroxy ƣa nƣớc 

hay bằng cách đƣa các gốc acetonide, valerate hay propionate vào chế phẩm. 

Sử dụng thuốc dƣới dạng băng kín bằng chất dẻo hay hydrocolloid cũng gia 

tăng đáng kể tính thấm của thuốc. Bôi thuốc 1 lần/ngày cũng cho hiệu quả nhƣ 

2 lần/ngày, và có thể duy trì kết quả lâu dài bằng bôi cách ngày [39].  

+ Dẫn xuất vitamin D:  

Vào đầu những năm 1990, dẫn xuất vitamin D3 đã có trên thị trƣờng với 

vai trò là một loại thuốc bôi điều trị vảy nến. Dẫn xuất vitamin D3 ức chế sự 

tăng sinh thƣợng bì, và tạo sự biệt hóa bình thƣờng bằng cách tăng hình thành 

bao sừng hóa và hoạt hóa enzyme transgluminase. Thuốc cũng ức chế một số 

chức năng của neutrophil. Nhờ vào hiệu quả điều trị và ít độc tính, 

calcipotriene (calcipotriol) và những dẫn xuất vitamin D3 khác trở thành lựa 

chọn hàng đầu trong bệnh vảy nến [3],[27],[37],[38].  

Calcipotriene đơn trị liệu cho kết quả chỉ số PASI giảm 60% sau 8 tuần 

điều trị, nhƣng trên thực tế, thuốc thƣờng đƣợc dùng kết hợp với 

corticosteroid tại chỗ [3].  

+ Kết hợp dẫn xuất vitamin D3 và corticosteroid: 

Nói chung, thuốc bôi dẫn xuất vitamin D3 và corticosteroid là những lựa 

chọn đầu tiên trong điều trị vảy nến mảng thể nhẹ đến trung bình 

[3],[27],[37],[38].  

Tuy nhiên trên thực tế, dạng kết hợp giữa 2 loại thuốc trên vẫn đƣợc bác 

sĩ ƣa chuộng hơn nhằm phát huy tối đa hiệu quả và hạn chế tối thiểu tác dụng 

phụ của thuốc. Trong một thử nghiệm lâm sàng ngắn hạn trên 1063 bệnh nhân 

vảy nến nhẹ đến nặng, 48% bệnh nhân điều trị bằng kết hợp mỡ calcipotriene 
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0,005% và betamethasone propionate 0,064% bôi 1 hay 2 lần/ngày có kết quả 

sạch thƣơng tổn hoặc bệnh chỉ còn ở mức độ nhẹ; trong khi đó, những bệnh 

nhân bôi một loại calcipotriene hoặc betamethasone cho kết quả lần lƣợt là 

16,5% và 26,3% [40]. Trong một nghiên cứu dài hạn trên 828 bệnh nhân, 69-

74% bệnh nhân điều trị bằng kết hợp mỡ calcipotriene 0,005% và 

betamethasone 0,064% bôi 1 hay 2 lần/ngày cho kết quả sạch hoặc gần sạch 

thƣơng tổn so với 27% bệnh nhân trong nhóm placebo. Không có biến cố 

nghiêm trọng nào do thuốc nhƣ rạn da hay ức chế trục hạ đồi - tuyến yên khi 

sử dụng thuốc dạng kết hợp nói trên trong thời gian điều trị 52 tuần [41]. Khi 

calcipotriene kết hợp betamethasone dipropionate (thuốc dạng mỡ), chỉ số 

PASI giảm 70%  [42], và tỷ lệ sạch thƣơng tổn/hay còn thƣơng tổn tối thiểu là 

70% bệnh nhân vảy nến da đầu (thuốc dạng gel) [43]. 

+ Anthralin (Dithranol):  

Anthralin (dithranol, cignolin, 1,8-dihydroxy-9-anthrone) đã đƣợc sử 

dụng từ năm 1916; hiện tại vẫn đƣợc dùng để điều trị vảy nến mặc dù không 

phổ biến bằng trƣớc đây. Thuốc tác động lên thƣợng bì với hiệu quả chống 

tăng sinh. Anthralin cũng ức chế tăng sinh tế bào lympho T do phân bào và 

hóa hƣớng động neutrophil. Tại châu Âu và những vùng khác bên ngoài nƣớc 

Mỹ, thuốc thƣờng đƣợc sử dụng nhất ở những trung tâm điều trị trong ngày 

và điều trị nội trú. Theo kinh nghiệm của nhiều tác giả, ít nhất 80% bệnh nhân 

sạch thƣơng tổn trong 3 - 5 tuần điều trị nội trú hay ở trung tâm điều trị trong 

ngày. Nếu sử dụng anthralin tại nhà, hiệu quả giảm đi đáng kể [3]. 

+ Retinoid tại chỗ: 

Tazarotene, một acetylene retinoid gắn chọn lọc với thụ thể β (RAR-β) 

và γ (RAR-γ), có thể dùng điều trị vảy nến. Tazarotene giảm tăng sinh thƣợng 

bì và ức chế sự biệt hóa liên quan đến vảy nến. Thuốc đƣợc bào chế dƣới 

dạng kem và gel với bôi 1 hay 2 lần/ngày. Kích ứng da với cảm giác ngứa, 
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bỏng rát, và hồng ban làm hạn chế sử dụng tazarotene. Vì lý do đó, thuốc hiệu 

quả hơn khi kết hợp với corticosteroid tại chỗ. Vùng cơ thể điều trị tối đa là 

10 - 20% diện tích, và dữ liệu về tính an toàn kéo dài đến 1 năm điều trị [3]. 

+ Các loại thuốc tại chỗ khác: 

Nếu mảng vảy nến tróc vảy dày, cần phải làm mỏng bớt để tăng tính 

thấm với thuốc bôi và tia cực tím. Các chọn lựa để phục vụ mục đích này gồm 

có tắm nƣớc muối, bôi acid salicylic và uống retinoid. Acid salicylic 5 - 10% 

có hiệu quả tiêu sừng đáng kể. Có thể bôi acid salicylic hàng ngày ở những 

thƣơng tổn khu trú, nhƣng với những vùng thƣơng tổn lan rộng, nên giới hạn 

trong 2 - 3 lần/tuần. Điều này giúp phòng ngừa hấp thu độc tính toàn thân, 

nhất là ở trẻ em hay những ngƣời giảm chức năng thận [3]. 

Hắc ín (coal tar) có tác động kháng viêm và hiệu quả nhƣ một chất 

chống ngứa. Do khả năng gây đột biến nên hắc ín chống chỉ định ở phụ nữ có 

thai hoặc đang cho con bú. Tuy nhiên, hƣớng dẫn sử dụng các chế phẩm từ 

hắc ín lại khác nhau giữa các quốc gia [3]. 

Thuốc ức chế calcineurin đƣợc sử dụng điều trị vảy nến ở mặt và nếp 

gấp. Một số nghiên cứu ngẫu nhiên có đối chứng đã cho thấy hiệu quả và tính 

an toàn của thuốc trong chỉ định nói trên [44]. 

Từ năm 2004, Đặng Văn Em bắt đầu nghiên cứu cây lô hội, đến nay đã 

xác định đƣợc thành phần chính, độc tính và tác dụng trên lâm sàng của các 

sản phẩm lô hội (kem bôi và viên uống). Sản phẩm kem lô hội AL-04 đã đƣợc 

sử dụng hỗ trợ điều trị bệnh vảy nến có hiệu quả, hầu nhƣ không có tác dụng 

không mong muốn, dùng bôi cho mọi lứa tuổi, mọi vùng cơ thể [5]. Kết hợp 

methotrexate uống 7,5 mg/tuần với bôi kem lô hội AL-04 2 lần/ngày trong 4 

tuần trên 40 bệnh nhân cho kết quả giảm PASI 79,87% (từ 15,7 còn 3,16), 

trong đó PASI-75 đạt 77,5%, PASI-50 đạt 100%. So sánh với nhóm đối 
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chứng (MTX + mỡ salicylic 5%, PASI từ 17,1 còn 6,75) thì kết quả kem lô 

hội tốt hơn có ý nghĩa thống kê với p < 0,001 [45]. 

1.1.9.2. Quang và quang hóa trị liệu 

Quang và quang hóa trị liệu vẫn còn là phƣơng pháp chính trong điều trị 

vảy nến nặng. Quang trị liệu với tia UVB dải rộng hay dải hẹp và quang hóa 

trị liệu với tia UVA sau khi uống hay bôi psoralen (PUVA liệu pháp) là 

những chọn lựa điều trị mang tính kinh điển. Vào những năm cuối 1970, đơn 

trị liệu với liều gây hồng ban của UVB dải rộng đã cho thấy tính hiệu quả; sau 

đó tia UVB dải hẹp (311 - 313 nm) đã đƣợc phát triển và hiện là nguồn bức xạ 

tối ƣu để điều trị. Laser excimer 308 nm có thể đƣợc sử dụng để điều trị một 

số mảng thƣơng tổn khu trú [3],[46]. Psoralen chính thức đƣợc sử dụng trong 

PUVA liệu pháp từ 1974 gồm ba loại là: 8-Methoxypsoralen (8-MOP), 5-

Methoxypsoralen (5-MOP) và Trimethylpsoralen (TMP). Rất nhanh chóng, 

liệu pháp này đƣợc chọn dùng điều trị cho nhiều bệnh da liễu nói chung và 

điều trị bệnh vảy nến nói riêng trên toàn thế giới [24]. 

1.1.9.3. Điều trị toàn thân  

+ Methotrexate:  

Vào năm 1971, amethopterin (methotrexate; MTX) đã đƣợc FDA của 

Hoa Kỳ cho phép sử dụng điều trị bệnh vảy nến. MTX tác động lên tế bào 

lympho trong máu và ở da, điều này giải thích cơ chế điều trị vảy nến của 

thuốc này. MTX là thuốc dùng toàn thân hàng đầu hiện nay vì có hiệu quả cao 

ở vảy nến nặng và tất cả các dạng lâm sàng của vảy nến. MTX đƣợc sử dụng 

hàng tuần, thƣờng dƣới dạng uống 1 liều (đôi khi tiêm bắp hoặc dƣới da) và 

mỗi 12 giờ x 3 liều/tuần; liều tối đa hàng tuần thƣờng là 25 mg. Các tác dụng 

phụ làm giới hạn việc sử dụng MTX cho bệnh nhân thể trung bình đến nặng 

mà thuốc tại chỗ và quang (hóa) trị liệu không hiệu quả và/hay ở những 
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trƣờng hợp chống chỉ định các phƣơng pháp điều trị nói trên. Việc bổ sung 

acid folic trong khi điều trị bằng MTX là vấn đề còn tranh luận do có ý kiến 

cho rằng acid folic làm giảm hiệu quả của MTX. Các hƣớng dẫn sử dụng 

MTX thay đổi khác nhau giữa các quốc gia và tình trạng bệnh lý [3]. 

+ Cyclosporine A:  

Cyclosporine đƣợc Gam phân lập từ nấm Tolypocladium inflatum vào 

năm 1970. Theo dữ liệu từ những thử nghiệm lớn có đối chứng, cyclosporine 

có hiệu quả cao trong điều trị vảy nến nặng. Cũng nhƣ thuốc ức chế 

calcineurin, cyclosporine ngăn ngừa sự hoạt hóa tế bào lympho T không 

phóng thích các cytokine nhƣ IL-2. Cyclosporine có thể đƣợc sử dụng một 

cách an toàn, nhƣng cần tuân thủ hƣớng dẫn sử dụng một cách chặt chẽ. Vì 

gây độc tính cho thận (vd. giảm độ lọc cầu thận, teo ống thận), cyclosporine 

chỉ nên đƣợc sử dụng trong một đợt vài tháng (tối đa 1 năm, dù còn tranh luận 

về thời gian điều trị) và xen kẽ với những loại thuốc khác. Điều trị ngắt quãng 

với nhiều đợt ngắn trong một vài tuần. Cyclosporine có thể cho kết quả điều 

trị ngoạn mục, nhƣng kết quả này phải đƣợc cân bằng khi thay thế bằng 

phƣơng pháp điều trị thích hợp khác, nếu phải ngƣng cyclosporine [3].   

+ Retinoid toàn thân: 

Nhờ nghiên cứu biến đổi phân tử vitamin A dẫn đến việc khám phá ra 

thế hệ đầu tiên của retinoid, gồm có all-trans-retinoic acid (tretinoin) và 13-

cis-retinoic acid (isotretinoin). Nghiên cứu sau đó đã phát triển thế hệ retinoid 

thứ 2, những chất có 1 nhân thơm, đó là etretinate và acitretin. Acitretine có 

hiệu quả điều trị vảy nến cũng nhƣ những rối loạn sừng hóa và lupus da. Một 

vấn đề lớn của sử dụng retinoid toàn thân là khả năng sinh quái thai, vì vậy 

bệnh nhân nữ trong độ tuổi sinh sản phải tránh thai trong suốt quá trình điều 

trị và 2 tháng đến 3 năm (tùy vào bán hủy của thuốc) sau khi ngƣng điều trị. 
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Ở bệnh nhân vảy nến mảng mạn tính, liều khởi đầu là 0,5 mg/kg/ngày, sau đó 

tăng liều tùy thuộc đáp ứng lâm sàng và tác dụng phụ. Đối với vảy nến đỏ da 

toàn thân, liều khởi đầu là 0,25 mg/kg/ngày; và với vảy nến mủ, liều có thể tối 

đa lên đến 1 mg/kg/ngày. Ở bệnh nhân vảy nến mảng mạn tính, liều đáp ứng 

khi gây viêm môi nhẹ (do bệnh nhân cảm nhận), trong khi bệnh nhân vảy nến 

mủ liều đáp ứng khi có biểu hiện lâm sàng viêm môi rõ (nhƣng bện nhân 

dung nạp đƣợc) [3]. 

+ Các chất sinh học (Biologics):  

Trong vòng 15 năm gần đây, với sự phát triển của khoa học kỹ thuật, 

nhiều yếu tố liên quan đến sinh bệnh học vảy nến đã đƣợc phát hiện. Chính vì 

vậy, phƣơng pháp điều trị bệnh vảy nến bằng các chất sinh học đã ra đời 

(Biotherapy). Những thuốc này có nguồn gốc từ kỹ thuật DNA tái tổ hợp, 

gồm những kháng thể đơn dòng và protein hỗn hợp kháng thể - thụ thể tác 

động đặc hiệu vào hoạt tính của tế bào lympho T hay các cytokine có vai trò 

trong bản chất viêm của vảy nến. Bằng cách ức chế những thành phần đặc 

hiệu của hệ thống miễn dịch, thuốc sinh học có thể không tác động lên các tế 

bào của những cơ quan khác, vì vậy hạn chế phần nào các tác dụng không 

mong muốn. Kết quả là, các bác sĩ da liễu đã chuyển từ những chọn lựa điều 

trị mang tính “may rủi” sang những can thiệp dựa trên hiểu biết sâu sắc về 

sinh bệnh học miễn dịch của vảy nến [47],[48]. Bắt đầu từ năm 2000, thuốc 

sinh học đã đƣợc sử dụng trong điều trị vảy nến khớp và vảy nến trung bình 

đến nặng. Một số hƣớng dẫn điều trị đã giới hạn việc sử dụng loại thuốc này 

cho những bệnh nhân “nhu cầu cao”, khi chống chỉ định tất cả các phƣơng 

pháp điều trị khác hoặc có điều trị nhƣng kết quả kém. Trong khi đó, một số 

tác giả cho rằng thuốc sinh học có thể là chọn lựa cho những bệnh nhân 

không có kết quả điều trị tốt với một thuốc toàn thân kinh điển [3].  
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Bảng 1.5. Các thuốc sinh học điều trị vảy nến hiện có trên thị trường [48] 

Tên thuốc Mục tiêu điều trị Cấu trúc phân tử 

Etanercept TNF-α Protein hỗn hợp của ngƣời 

Infliximab TNF-α Kháng thể từ động vật 

Adalimumab TNF-α Kháng thể ngƣời 

Ustekinumab Tiểu đơn vị p40 của IL-12/23 Kháng thể ngƣời 

Secukinumab IL-17 Kháng thể ngƣời 
 

+ Các loại thuốc toàn thân khác: 

Một số thuốc toàn thân khác cũng có hiệu quả điều trị vảy nến nhƣ 

Fumarates, Mycophenolate mofetil, calcitriol, 6-thioguanine, Hydroxyurea 

[3], [27], dapsone [35]. Nói chung, các loại thuốc này thƣờng ít đƣợc sử dụng 

hơn những thuốc đã đƣợc mô tả ở phần trên. Ngoài ra, gần đây một số loại 

thuốc mới đã đƣợc thử nghiệm thành công và FDA Hoa Kỳ cấp phép trong 

điều trị vảy nến trung bình đến nặng nhƣ thuốc ức chế Janus kinase 

(Tofacitinib) và ức chế Phosphodiesterase (Apremilast) [49]. 

1.2. Vảy nến và lipid máu 

1.2.1. Sơ lược về các thành phần lipid máu 

Cholesterol là một loại lipid máu hiện diện ở màng tế bào và là tiền chất 

của các acid mật và hormone steroid. Cholesterol di chuyển trong máu dƣới 

dạng những hạt riêng biệt chứa cả lipid và protein (lipoprotein). Có 3 loại 

lipoprotein chính đƣợc tìm thấy ở huyết thanh là lipoprotein trọng lƣợng phân 

tử thấp (LDL), lipoprotein trọng lƣợng phân tử cao (HDL) và lipoprotein 
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trọng lƣợng phân tử rất thấp (VLDL). Một loại lipoprotein khác có trọng 

lƣợng phân tử trung gian (IDL) giữa VLDL và LDL; trong thực hành lâm 

sàng IDL đƣợc tính luôn cho LDL [7],[10]. 

LDL cholesterol tạo nên 60 - 70% tổng lƣợng cholesterol huyết thanh. 

Nó chứa một apolipoprotein đơn tên là apo B-100 (apo B). LDL là loại 

lipoprotein có tính sinh xơ vữa động mạch chính và đƣợc NCEP xác định là 

mục tiêu đầu tiên trong điều trị hạ cholesterol [7],[10]. 

HDL cholesterol chiếm 20 - 30% tổng lƣợng cholesterol huyết thanh. 

Các apolipoprotein chính của HDL là apo A-I và apo A-II. Nồng độ HDL 

cholesterol có mối tƣơng quan nghịch với nguy cơ bệnh mạch vành tim. Một 

số bằng chứng cho thấy HDL có vai trò bảo vệ chống lại quá trình xơ vữa 

động mạch [7],[10]. 

VLDL là lipoprotein giàu triglyceride, nhƣng chiếm 10 - 15% tổng 

lƣợng cholesterol huyết thanh. Các apolipoprotein chính của VLDL là apo B-

100, apo Cs (C-I, C-II, C-III) và apo E. VLDL đƣợc sản xuất tại gan và là tiền 

chất của LDL. Một số dạng của VLDL, nhất là các VLDL remnant, cũng có 

tính sinh xơ vữa động mạch tƣơng tự nhƣ LDL [7],[10]. 

Loại lipoprotein thứ tƣ là chylomicron cũng giàu triglyceride. Chúng 

đƣợc sản xuất tại ruột non và xuất hiện trong máu sau bữa ăn có chất béo. Các 

apolipoprotein của chylomicron tƣơng tự nhƣ của VLDL ngoại trừ apo B-48 

hiện diện thay cho apo B-100. Các chylomicron thoái hóa một phần 

(chylomycrons remnants) có khả năng sinh xơ vữa động mạch [7],[10]. 

Triglyceride (TG) là loại lipid đƣợc tổng hợp qua 2 con đƣờng: tại gan, 

mô mỡ (con đƣờng glycerol phosphat) và tại ruột non (con đƣờng 

monoglyceride). Nhiều nghiên cứu cho thấy mối liên quan giữa nồng độ 

triglyceride với bệnh mạch vành tim [7],[10]. 

Trong thực hành lâm sàng, ngƣời ta thƣờng xét nghiệm định lƣợng TG, 
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cholesterol toàn phần (cholesterol TP) và HDL-C, sau đó dùng công thức tính 

LDL-C: [7] 

 

 LDL-C = cholesterol TP - HDL-C - TG/2,2 (nếu các giá trị đƣợc tính 

theo đơn vị mm/L) 

 LDL-C = cholesterol TP - HDL-C - TG/5 (nếu các giá trị đƣợc tính 

theo đơn vị mg/dL) 

 Vì giữa cholesterol TP và HDL-C có tác động trái ngƣợc nhau nên 

ngƣời ta tính tỷ lệ cholesterol TP/HDL-C để đánh giá mức độ nguy cơ. Các 

nghiên cứu cho thấy nguy cơ bệnh mạch vành ở nam giới tăng nếu tỷ lệ này 

lớn hơn 5 [7]. 

1.2.2. Rối loạn lipid máu 

Bảng 1.6. Phân loại các mức độ rối loạn lipid máu theo ATP III (2001) [10] 

Loại lipid máu 
Nồng độ mg/dL 

(mm/L) 
Mức độ 

Cholesterol toàn phần < 200 (< 5,17) Bình thƣờng 

 200 - 239 (5,17 - 6,18) Giới hạn cao 

 ≥ 240 (≥ 6,20) Cao 

LDL-C < 100 (< 2,58) Tối ƣu 

 100 - 129 (2,58 - 3,33) Gần tối ƣu 

 130 - 159 (3,36 - 4,11) Giới hạn cao 

 160 - 189 (4,13 - 4,88) Cao 

 ≥ 190 (≥ 4,91) Rất cao 

HDL-C < 40 (< 1,03) Thấp 

 ≥ 60 (≥ 1,55) Cao 

Triglyceride < 150 (< 1,69) Bình thƣờng 

 150 - 199 (1,69 - 2,25) Giới hạn cao 
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 200 - 499 (2,26 - 5,63) Cao 

 ≥ 500 (5,64) Rất cao 

 

Định nghĩa rối loạn lipid máu: là tình trạng tăng cholesterol, 

triglyceride máu hoặc cả hai, hoặc giảm nồng độ lipoprotein trọng lƣợng phân 

tử cao, tăng nồng độ lipoprotein trọng lƣợng phân tử thấp làm gia tăng quá 

trình xơ vữa động mạch. 

Các xét nghiệm chẩn đoán và phân loại mức độ rối loạn lipid máu: 

gồm triglyceride, cholesterol toàn phần, HDL-C, LDL-C (xem Bảng 1.6). 

1.2.3. Một số nghiên cứu về nồng độ lipid máu trên bệnh nhân vảy nến 

Năm 1924, Ishimaru, một trong những ngƣời tiên phong nghiên cứu 

chuyển hóa lipid trong bệnh vảy nến, đã phân tích định lƣợng nồng độ 

cholesterol huyết thanh ở bệnh nhân vảy nến. Tuy nhiên, các nghiên cứu chƣa 

đem lại kết luận. Vào những năm tiếp theo, nhiều nghiên cứu cũng tập trung 

vào vấn đề này. Năm 1926, Lortat-Jacob và cs là những ngƣời đầu tiên chú ý 

đến tình trạng tăng cholesterol máu trên bệnh nhân vảy nến và có thể giảm 

triệu chứng lâm sàng bằng cách giảm nồng độ cholesterol. Cùng năm đó, 

Lacroix phát hiện lƣợng cholesterol đáng kể trong các mảng vảy nến. Tác giả 

này cho thấy nồng độ cholesterol huyết thanh tăng ở 40% bệnh nhân, chỉ số 

này cao hơn 200mg% và giả thiết rằng vảy nến có thể là một dạng đào thải 

cholesterol qua da.   

Vào những năm 30 của thế kỷ trƣớc, Rutz và Burger xem vảy nến nhƣ 

một “dạng lắng đọng lipid” và đặt giả thuyết rằng những tế bào biểu mô ruột 

non, giống nhƣ các tế bào sừng vảy nến, chứa lƣợng lớn lipid có thể cản trở 

sự hấp thu lipid qua thành ruột non.   
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Năm 1963, báo cáo của Melczer cho thấy vảy nến có nguyên nhân từ 

bất thƣờng chuyển hóa chất béo. Tác giả đã phát hiện sự biến đổi thành phần 

phospholipids trong thƣơng tổn vảy nến và cho rằng quá trình viêm, sung 

huyết, và á sừng do sự lắng đọng lipid ở hệ thống lƣới - nội mô.  

Hơn nữa, những bất thƣờng chuyển hóa lipid nguyên phát và thứ phát 

cho thấy sự liên quan chặt chẽ với vảy nến, kết quả này dựa trên quan sát cho 

thấy mỗi ngày có 10 - 20g vảy, chứa khoảng 10% lipid, bong ra từ thƣơng tổn 

vảy nến. 

Dữ liệu trên y văn chỉ ra rằng những rối loạn chuyển hóa lipid có thể 

xảy ra một cách đa dạng, nhƣng kết quả không phải luôn mang tính hằng 

định. Sự khác nhau có thể đến từ những biến đổi nhanh chóng nồng độ lipid 

huyết thanh và ảnh hƣởng của chế độ ăn, mùa, chủng tộc, di truyền hay 

hormone cũng nhƣ những yếu tố khác chƣa đƣợc biết đến.  

Dữ liệu nghiên cứu liên quan đến những vấn đề nói trên có thể chia 

thành 4 nhóm chủ đề chính: (1) nghiên cứu về bản chất của lipid bề mặt da, 

chủ yếu tập trung vào acid béo và cholesterol; (2) nghiên cứu trên lipid lớp 

thƣợng bì; (3) nghiên cứu LDL-C ở da vảy nến; và (4) nghiên cứu lipid huyết 

thanh [50].  

Những nghiên cứu hiện nay xác định sự bất thƣờng nồng độ lipid máu 

trên bệnh nhân vảy nến. Mặc dù mối tƣơng quan giữa bất thƣờng nồng độ 

lipid và vảy nến đã đƣợc báo cáo từ lâu, ngƣời ta vẫn chƣa rõ bất thƣờng lipid 

đến từ quá trình bệnh vảy nến hay là nguyên nhân làm khởi phát bệnh mạn 

tính này. Hiện nay vấn đề này vẫn đang đƣợc bàn luận và các nghiên cứu vẫn 

liên tục đƣợc công bố, điều đó cho thấy lĩnh vực này vẫn còn mới mẻ và cần 

đƣợc làm sáng tỏ nhiều hơn nữa (Bảng 1.7). 
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Bảng 1.7. Một số nghiên cứu về rối loạn lipid máu liên quan đến vảy nến 

Stt Tác giả 
Tài liệu tham 

khảo 
Mô tả kết quả 

Đặc điểm nhóm 

nghiên cứu 

1.  
Ghafoor R et 

al [51] 

J Coll 

Physicians 

Surg Pak 2015 

Cholesterol TP, TG, LDL-

C cao hơn và HDL-C thấp 

hơn so với nhóm chứng 

128 bệnh nhân vảy nến 

và 128 ngƣời nhóm 

chứng 

2.  

Santos-

Juanes J et 

al [52] 

Dermatology 

2015 

Tỷ lệ rối loạn cholesterol 

TP và LDL-C cao hơn so 

với nhóm chứng. Tỷ lệ rối 

loạn TG và HDL-C không 

khác biệt. Rối loạn lipid 

máu không liên quan đến 

thời gian bệnh. 

661 bệnh nhân vảy nến 

mảng và 661 ngƣời 

nhóm chứng 

3.  
Salihbegovic 

EM et al [53] 

Mater 

Sociomed 2015 

Tỷ lệ rối loạn lipid máu là 

62,85% 

 

70 bệnh nhân vảy nến 

4.  

Fahad Al 

Harthi et al 

[54] 

Disease 

Markers 2014 

Cholesterol TP, TG, LDL-

C, tỷ lệ cholesterol 

TP/HDL-C cao hơn và 

HDL-C thấp hơn so với 

nhóm chứng 

94 bệnh nhân vảy nến 

và 100 ngƣời nhóm 

chứng 

5.  
Ma C et al 

[55] 

J Eur Acad 

Dermatol 

Venereol 2014 

Vảy nến không liên quan 

đến rối loạn lipid 

353 bệnh nhân vảy nến 

và 13.065 ngƣời nhóm 

chứng 

6.  
Jamil A et al 

[56] 

Journal of 

Pakistan 

Association of 

Dermatologists 

2014 

Tỷ lệ rối loạn lipid máu là 

55,8% 

 

120 bệnh nhân vảy nến 
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Stt Tác giả 
Tài liệu tham 

khảo 
Mô tả kết quả 

Đặc điểm nhóm 

nghiên cứu 

7.  

Taheri 

Sarvtin M et 

al [57] 

Arch Iran Med 

2014 

Cholesterol TP, TG, LDL-

C, VLDL-C cao hơn và 

HDL-C thấp hơn so với 

nhóm chứng 

50 bệnh nhân vảy nến 

mảng và 50 ngƣời 

nhóm chứng 

8.  
El Asmi MA 

et al [58] 
Clin Lab 2014 

TG, LDL-C, VLDL-C cao 

hơn và HDL-C thấp hơn 

so với nhóm chứng 

91 bệnh nhân vảy nến 

và 91 ngƣời nhóm 

chứng 

9.  
Nemati H et 

al [59] 

Cell Biochem 

Funct 2013 

Cholesterol TP, LDL-C, 

VAP-1, Apo B, tỷ lệ 

cholesterol TP/HDL-C, tỷ 

lệ LDL-C/HDL-C, tỷ lệ 

Apo B/Apo A1 cao hơn so 

với nhóm chứng 

90 bệnh nhân vảy nến 

và 90 ngƣời nhóm 

chứng 

10.  

Trƣơng Lê 

Anh Tuấn và 

cs [60] 

Y học TP. Hồ 

Chí Minh 2012 

Cholesterol TP, TG, LDL-

C, HDL-C không có sự 

khác biệt. 

100 bệnh nhân vảy nến 

và 100 ngƣời nhóm 

chứng 

11.  
Bhat RM et 

al [61] 

Psoriasis: 

Targets and 

Therapy 2012 

TG cao hơn so với nhóm 

chứng. Cholesterol TP, 

LDL-C, HDL-C không có 

sự khác biệt. 

20 bệnh nhân vảy nến 

và 20 ngƣời nhóm 

chứng 

12.  
Bajaj et al. 

[62] 

J Pak Med 

Assoc 2009 

Cholesterol TP, TG, LDL-

C cao hơn so với nhóm 

chứng. VDLLc và HDL-C 

không có sự khác biệt. 

158 bệnh nhân vảy nến 

và 79 ngƣời nhóm 

chứng 

13.  
Toker et al. 

[63] 

Cell Biochem 

Funct 2009 

Không có sự khác biệt về 

nồng độ lipid, MDA và 

TAO. Tăng hoạt tính 

huyết thanh của PON1, 

sodium-stimulated PON1 

và ARE 

30 bệnh nhân vảy nến 

và 23 ngƣời nhóm 

chứng 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=El%20Asmi%20MA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25016711
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Stt Tác giả 
Tài liệu tham 

khảo 
Mô tả kết quả 

Đặc điểm nhóm 

nghiên cứu 

14.  
Gisondi 

et al. [64] 

Dermatology 

2009 

Mức độ nặng và thời gian 

bệnh vảy nến là những yếu 

tố nguy cơ cứng động mạch 

và xơ vữa động mạch 

39 bệnh nhân vảy nến 

và 38 ngƣời nhóm 

chứng 

15.  
Brauchli 

et al [65].  

Br J Dermatol 

2009 

Không có mối liên quan 

giữa nhồi máu cơ tim, đột 

quỵ, hay thiếu máu thoáng 

qua với vảy nến. Chỉ có 

bệnh nhân trẻ với vảy nến 

nặng làm tăng nguy cơ 

nhồi máu cơ tim 

36.702 bệnh nhân vảy 

nến và 36.702 ngƣời 

nhóm chứng 

16.  
Yalcin et al. 

[66] 
JEADV 2009 

Không có tƣơng quan giữa 

PASI và chất chỉ điểm xơ 

vữa động mạch dƣới lâm 

sàng, 13 bệnh nhân quá 

cân, 7 béo phì; 9 bệnh 

nhân có rối loạn lipid 

28 bệnh nhân vảy nến 

17.  
Wu et al. 

[67] 
JDD 2008 

Tỷ lệ đái tháo đƣờng, tăng 

huyết áp, tăng lipid máu ở 

bệnh nhân vảy nến cao 

hơn nhóm chứng 

1.127 bệnh nhân vảy 

nến và 1.127 ngƣời 

nhóm chứng 

18.  
Cohen et al. 

[68] 

Dermatology 

2008 

Tỷ lệ bệnh tim thiếu máu, 

đái tháo đƣờng, tăng huyết 

áp và béo phì tăng. 

Cholesterol TP, TG tăng 

và HDL-C giảm 

16.851 bệnh nhân vảy 

nến và 48.681 ngƣời 

nhóm chứng 

19.  
Dreiher 

et al. [69] 

Acta Derm 

Venereol 2008 

Tỷ lệ rối loạn lipid máu ở 

bệnh nhân vảy nến cao 

hơn nhóm chứng 

10.669 bệnh nhân vảy 

nến và 22.996 ngƣời 

nhóm chứng 
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Stt Tác giả 
Tài liệu tham 

khảo 
Mô tả kết quả 

Đặc điểm nhóm 

nghiên cứu 

20.  
Kaye et al. 

[70] 

Br J Dermatol 

2008 

Tăng nguy cơ đái tháo 

đƣờng, tăng huyết áp, rối 

loạn lipid máu, béo phì, 

nhồi máu cơ tim, xơ vữa 

động mạch, bệnh mạch 

máu ngoại biên và đột quỵ 

ở bệnh nhân vảy nến 

44.164 bệnh nhân vảy 

nến và 219.784 ngƣời 

nhóm chứng 

21.  
Tam et al. 

[71] 

Rheumatology 

2008 

Tỷ lệ đái tháo đƣờng và tăng 

huyết áp, tỷ lệ cholesterol 

TP, LDL-C, cholesterol 

TP/LDL-C ở bệnh nhân vảy 

nến cao hơn. Tỷ lệ HDL-C, 

ApoA1, ApoB, 

ApoB/ApoA1 ở bệnh nhân 

vảy nến thấp hơn 

102 bệnh nhân vảy nến 

khớp và 82 ngƣời 

nhóm chứng 

22.  
Ludwig 

et al. [72] 

Br J Dermatol 

2007 

Tăng tỷ lệ và độ nặng của 

calci hóa mạch vành 

32 bệnh nhân vảy nến và 

32 ngƣời nhóm chứng 

23.  
Akhyani 

et al. [73] 
JEADV 2007 

Tăng cholesterol TP, 

LDL-C, TG 
50 bệnh nhân vảy nến 

24.  
Gisondi 

et al. [74] 

Br J Dermatol 

2007 

Tỷ lệ hội chứng chuyển 

hóa ở bệnh nhân vảy nến 

cao hơn và có tƣơng quan 

với thời gian bệnh 

338 bệnh nhân vảy nến 

và 334 ngƣời nhóm 

chứng 

25.  
Huerta et al. 

[75] 

Arch Dermatol 

2007 

Rối loạn da, nhiễm trùng 

da và hút thuốc lá là 

những yếu tố nguy cơ vảy 

nến; stress, đái tháo 

đƣờng, tăng huyết áp, rối 

loạn lipid máu, bệnh tim 

mạch hay viêm khớp dạng 

thấp không phải là yếu tố 

nguy cơ 

3.994 bệnh nhân vảy 

nến và 10.000 ngƣời 

nhóm chứng 
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Stt Tác giả 
Tài liệu tham 

khảo 
Mô tả kết quả 

Đặc điểm nhóm 

nghiên cứu 

26.  
Setty et al. 

[76] 

Arch Intern 

Med 2007 

Nhiều chỉ số lipid là yếu tố 

nguy cơ chính phát triển 

vảy nến 

116.608 bệnh nhân lúc 

đầu nghiên cứu/892 

trƣờng hợp vảy nến mới 

27.  
Shapiro 

et al. [77] 

J Am Acad 

Dermatol 2007 

Mối liên quan giữa đái 

tháo đƣờng, xơ vữa động 

mạch và vảy nến, nhất là ở 

bệnh nhân nữ tuổi 35-55 

46.095 bệnh nhân vảy 

nến và 1.579.037 ngƣời 

nhóm chứng 

28.  
Javidi Z et al 

[78] 

Indian J 

Dermatol 2007 

Cholesterol TP, TG, LDL-

C, cao hơn so với nhóm 

chứng. HDL-C không có 

sự khác biệt. 

60 bệnh nhân vảy nến 

và 120 ngƣời nhóm 

chứng 

29.  
Sommer 

et al. [79] 

Arch Dermatol 

Res 2006 

Tăng lipid máu, tăng huyết 

áp, bệnh mạch vành, đái 

tháo đƣờng, hội chứng 

chuyển hóa và hút thuốc lá 

thƣờng gặp hơn ở bệnh 

nhân vảy nến 

625 bệnh nhân vảy nến 

30.  
Gelfand 

et al. [80] 
JAMA 2006 

Vảy nến có thể là yếu tố 

nguy cơ độc lập của nhồi 

máu cơ tim. RR cao hơn ở 

bệnh nhân trẻ với vảy nến 

nặng 

556.995 ngƣời nhóm 

chứng và 127.139 bệnh 

nhân vảy nến nhẹ và 

3.837 bệnh nhân vảy 

nến nặng 

31.  
Mallbris 

et al. [81] 

J Am Acad 

Dermatol 2006 

Cholesterol TP, VLDL-C, 

HDL-C, Apo A1, Apo B và 

CRP tăng so với nhóm chứng 

200 bệnh nhân vảy nến 

và 285 ngƣời nhóm 

chứng 

32.  
Neimann 

et al. [82] 

J Am Acad 

Dermatol 2006 

Mối liên quan giữa đái 

tháo đƣờng, tăng huyết áp, 

tăng lipid máu, hút thuốc 

lá và tăng BMI với vảy 

nến nhẹ và nặng 

127.706 bệnh nhân vảy 

nến nhẹ và 465 252 

ngƣời nhóm chứng 

3.854 bệnh nhân vảy 

nến nặng và 14.065 

ngƣời nhóm chứng 
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Stt Tác giả 
Tài liệu tham 

khảo 
Mô tả kết quả 

Đặc điểm nhóm 

nghiên cứu 

33.  
Herron et al. 

[83] 

Arch Dermatol 

2005 

Bệnh nhân béo phì và hút 

thuốc lá nhiều hơn 

557 bệnh nhân vảy nến 

ở cơ sở dữ liệu UPI, 

4.080 ngƣời nhóm 

chứng, 17.378 ở cơ sở 

dữ liệu NPF 

34.  
Tarek & 

Said [84] 

Journal of 

PALD 2005 

Giảm HDL-C, GpX và 

SOD, tăng xơ vữa động 

mạch qua hình ảnh siêu 

âm mạch máu 

30 bệnh nhân vảy nến 

và 20 ngƣời nhóm 

chứng 

35.  

Reynoso-

von Dratlen 

et al. [85] 

J Am Acad 

Dermatol 2003 
Giảm HDL-C 

22 bệnh nhân vảy nến 

và 22 ngƣời nhóm 

chứng 

36.  

Rocha 

Pereira et al. 

[86] 

Clin Chim 

Acta 2001 

Tăng cholesterol TP, TG, 

LDL-C, VLDL-C, Apo 

A1, Apo B, Lp(a) và LDL-

C/cholesterol TP; giảm 

HDL-C, HDL-C/ 

cholesterol TP 

24 bệnh nhân vảy nến 

hoạt động và 24 bệnh 

nhân vảy nến ổn định, 

40 ngƣời nhóm chứng 

Ghi chú: MDA, malondialdehyde; TAO, total antioxidant activity; SOD, superoxide 

dismutase; GPx, glutathione peroxidase; PON1, Paraoxonase-1. VAP-1, vascular adhesion 

protein-1 

1.3. Vai trò của nhóm statin trong da liễu 

1.3.1. Đại cương về nhóm statin 

1.3.1.1. Các thuốc nhóm statin 

Nhóm thuốc statin gồm những chất ức chế cạnh tranh enzym 3-hydroxy-

3-3methylglutaryl coenzyme A (HMG-CoA) reductase, đây là enzym có vai 

trò trong tổng hợp cholesterol, chuyển HMG-CoA thành mevalonate. Theo 

thứ tự đƣợc FDA Hoa Kỳ công nhận, nhóm statin bao gồm lovastatin 
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(Mevacor), pravastatin (Pravachol), simvastatin (Zocor), fluvastatin (Lescol), 

atorvastatin (Lipitor), rosuvastatin (Crestor), và pitavastatin (Livalo) [87] 

(xem bảng 1.8.). Trong nghiên cứu này, chúng tôi chọn simvastatin cho mục 

tiêu thử nghiệm lâm sàng vì thuốc này đƣợc sử dụng nhiều trên thực tế và có 

hiệu quả cao, đồng thời chi phí thấp hơn những thuốc khác. 

Một mình tác dụng hạ lipid máu không đem lại hiệu quả toàn diện trong 

phòng ngừa bệnh mạch vành. Các nghiên cứu đã chỉ ra rằng statin có tác dụng 

tƣơng tự với isoprenoid (chất gắn lipid tạo tín hiệu nội bào), tạo tƣơng tác 

giúp ổn định mảng xơ vữa, tăng cƣờng chức năng nội mạc, giảm viêm và 

stress oxy hóa, và ức chế sự hình thành huyết khối. Statin cũng cho thấy tác 

dụng có lợi trên hệ miễn dịch, hệ thần kinh trung ƣơng và xƣơng [88]. 

Bảng 1.8. Tính chất dược lý các thuốc nhóm Statin [87] 

Tính chất Lovastatin Pravastatin Simvastatin Atorvastatin Fluvastatin Rosuvastatin Pitavastatin 

Liều tối đa 

(mg/ngày) 
80 80 40* 80 80 40 4 

Giảm LDL tối đa 

(%) 
40 30 >40 >40 40 >40 >40 

Liều làm giảm > 

40% LDL 

(mg/ngày) 

Không rõ Không rõ >40 >20 Không rõ >5 4 

Mức giảm LDL với 

liều 40 mg/ngày (%) 
34 34 41 50 24 63 Không rõ 

Mức giảm 

triglycerid (%) 
5-22 7-10 10-20 16-26 8-12 16-28 14-22 

Mức tăng HDL (%) 6-18 6-8 6-8 4-6 6-10 8-10 4-8 

Thời gian bán hủy 

(giờ) 
2 1-2 1-2 14 1.2 20 11 

Ảnh hƣởng của thức 

ăn lên sự hấp thu 

Tăng hấp 

thu 

Giảm hấp 

thu 
Không Không 

Không 

đáng kể 

Không đáng 

kể 

Không đáng 

kể 

Xuyên qua hệ thần 

kinh trung ƣơng 
Có Không Có Không Không Có Không 

Sinh khả dụng <5 17 <5 14 24 20 51 

Bài tiết qua thận (%) 10 20 13 2 <6 28 15 
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Chuyển hóa CYP3A4 Sulfation CYP3A4 CYP3A4 CYP2C9 CYP2C9 
CYP2C9 và 

2C8 

 

1.3.1.2. Chỉ định trên lâm sàng [88] 

- Tăng cholesterol máu: Các chất ức chế HMG-CoA reductase đƣợc chỉ 

định bổ trợ cho liệu pháp ăn uống để giảm nồng độ cholesterol toàn phần và 

cholesterol LDL ở ngƣời bệnh tăng cholesterol máu tiên phát (type IIa và IIb) 

triglyceride giảm ít. 

- Dự phòng tiên phát (cấp 1) biến cố mạch vành: Ở ngƣời tăng 

cholesterol máu mà không có biểu hiện lâm sàng rõ rệt về mạch vành, chỉ 

định các chất ức chế HMG-CoA reductase nhằm: 

+ Giảm nguy cơ nhồi máu cơ tim. 

+ Giảm nguy cơ phải làm các thủ thuật tái tạo mạch vành tim. 

+ Giảm nguy cơ tử vong do bệnh tim mạch. 

- Xơ vữa động mạch: Ở ngƣời tăng cholesterol máu có biểu hiện lâm 

sàng về bệnh mạch vành, kể cả nhồi máu cơ tim trƣớc đó, chỉ định các chất ức 

chế HMG-CoA reductase nhằm: 

+ Làm chậm tiến triển xơ vữa mạch vành. 

+ Giảm nguy cơ biến cố mạch vành cấp. 

1.3.1.3. Chống chỉ định và việc sử dụng thuốc trong thai kỳ 

Nên tránh sử dụng statin ở những bệnh nhân mẫn cảm với bất cứ thành 

phần nào của thuốc. Chống chỉ định sử dụng statin trên ngƣời có bệnh gan 

hoạt động hoặc tăng transaminase gan kéo dài, nghiện rƣợu. Các nhà sản xuất 

khuyến cáo nên bắt đầu với liều thấp nhất có thể nhƣ cảnh báo với bệnh nhân 

suy thận nặng [87],[89].  

Statin chống chỉ định ở phụ nữ mang thai hoặc có khả năng có thai vì các 

statin làm giảm tổng hợp cholesterol và có thể cả nhiều chất khác có hoạt tính 
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sinh học dẫn xuất từ cholesterol, nên thuốc có thể gây hại cho thai nhi nếu 

dùng cho ngƣời mang thai [87],[89]. Các dữ liệu trên ngƣời còn hạn chế. Ở 

chuột, statin làm giảm trọng lƣợng thai, cốt hóa xƣơng muộn, giảm khả năng 

sống và tăng nguy cơ chết cho mẹ [87].  

Nhiều statin phân bố vào sữa. Do tiềm năng có tác dụng không mong 

muốn nghiêm trọng cho trẻ nhỏ đang bú sữa mẹ, nên chống chỉ định dùng 

statin ở ngƣời cho con bú [89] 

1.3.1.4. Tác dụng phụ  

Nói chung statin dung nạp tốt, tỷ lệ phải ngừng thuốc thấp hơn so với 

các thuốc hạ lipid khác. Tần suất gặp tác dụng không mong muốn ở mọi statin 

tƣơng tự nhƣ nhau và bệnh nhân cần phải đƣợc theo dõi trong suốt quá trình 

điều trị [89]. Một trong những tác dụng phụ thƣờng gặp nhất của statin là độc 

tính cho gan. Tăng enzym SGOT và/hoặc SGPT không triệu chứng gấp 3 lần 

giới hạn bình thƣờng xảy ra ở < 1% bệnh nhân điều trị bằng statin [90]. Do 

đó, chống chỉ định tuyệt đối sử dụng statin trên những bệnh nhân có bệnh gan 

cấp và mạn tính và cần phải xét nghiệm chức năng gan cơ bản trƣớc khi tiến 

hành điều trị. Nên ngƣng thuốc nếu enzym gan tăng gấp hơn 3 lần so với giới 

hạn trên của mức bình thƣờng [91].  

Một tác dụng phụ khác của statin là độc tính cho cơ. Đau cơ xảy ra trong 

khoảng 1,5 - 3% trƣờng hợp, viêm cơ gặp ở 0,3 - 2,2 trên 1 triệu trƣờng hợp 

sử dụng statin. Ly giải cơ vân có thể đe dọa tính mạng và vì vậy ngƣời ta 

khuyến cáo bệnh nhân điều trị statin nếu bị đau cơ nên đƣợc định lƣợng 

enzym creatine kinase huyết thanh để theo dõi [90].  

Hay gặp viêm cơ và tiêu cơ vân hơn ở ngƣời bệnh điều trị phối hợp statin 

với cyclosporin, erythromycin, gemfibrozil, itraconazol, ketoconazol (do ức chế 

cytochromCYP3A4), hoặc với niacin ở liều hạ lipid (>1g/ngày) [89]. 
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Tại Việt Nam, nhóm thuốc statin hiện đang lƣu hành dƣới dạng chế 

phẩm đơn thành phần (atorvastatin, fluvastatin, lovastatin, pitavastatin, 

pravastatin, rosuvastatin, simvastatin) và chế phẩm phối hợp (phối hợp 

simvastatin với ezetimib hoặc atorvastatin với amlodipin). Cục Quản lý Dƣợc, 

Bộ Y tế cũng đã có công văn số 5074/ QLD-ĐK, ngày 5 tháng 4 năm 2013 về 

việc cập nhật thông tin dƣợc lý thuốc nhóm statin [92]. 

1.3.1.5. Cảnh báo và thận trọng khi sử dụng [87],[89],[92] 

- Không cần theo dõi định kỳ chức năng gan mà chỉ khuyến cáo làm xét 

nghiệm enzym gan trƣớc khi bắt đầu điều trị bằng statin và trong trƣờng hợp 

chỉ định lâm sàng yêu cầu xét nghiệm sau đó.  

- Cân nhắc theo dõi creatin kinase (CK) trong trƣờng hợp: 

+ Trƣớc khi điều trị, xét nghiệm CK nên đƣợc tiến hành trong những 

trƣờng hợp: Suy giảm chức năng thận, nhƣợc giáp, tiền sử bản thân hoặc tiền 

sử gia đình mắc bệnh cơ di truyền, tiền sử bị bệnh cơ do sử dụng statin hoặc 

fibrat trƣớc đó, tiền sử bệnh gan và/hoặc uống nhiều rƣợu, bệnh nhân cao tuổi 

(> 70 tuổi) có những yếu tố nguy cơ bị tiêu cơ vân, khả năng xảy ra tƣơng tác 

thuốc và một số đối tƣợng bệnh nhân đặc biệt. Trong những trƣờng hợp này 

nên cân nhắc lợi ích/nguy cơ và theo dõi bệnh nhân trên lâm sàng khi điều trị 

bằng statin. Nếu kết quả xét nghiệm CK > 5 lần giới hạn trên của mức bình 

thƣờng, không nên bắt đầu điều trị bằng statin. 

+ Trong quá trình điều trị bằng statin, bệnh nhân cần thông báo khi có 

các biểu hiện về cơ nhƣ đau cơ, cứng cơ, yếu cơ … Khi có các biểu hiện này, 

bệnh nhân cần làm xét nghiệm CK để có các biện pháp can thiệp phù hợp. 

1.3.2. Ứng dụng statin trong da liễu 

Ngoài tác dụng hạ lipid máu, statin còn có nhiều tác dụng quan trọng 

khác, nhất là điều hòa miễn dịch kháng viêm. Dựa trên những tác dụng này, 
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về mặt lý thuyết cũng nhƣ từ kết quả những nghiên cứu thực nghiệm và lâm 

sàng, statin cho thấy nhiều tiềm năng ứng dụng trong chuyên ngành da liễu 

nhƣ điều trị và hỗ trợ điều trị một số bệnh tự miễn, viêm da, bệnh cơ quan 

ghép chống lại vật chủ, bạch biến, thuyên tắc cholesterol, u mỡ (lipoma), ban 

vàng (xanthelasma), u sợi thần kinh, ngứa do tăng ure, HIV, rậm lông, kháng 

nấm, bào chế thuốc bôi…[17],[18],[19]. 

Bảng 1.9. Các bệnh da viêm có thể đáp ứng với statin [18] 

Những bệnh đã có 

bằng chứng trên 

ngƣời 

Những bệnh đƣợc giả thuyết 

bằng cơ chế 

Những bệnh có 

tiềm năng 

Lupus đỏ hệ thống Vảy nến Mụn trứng cá 

Rụng tóc toàn thể  Viêm da cơ địa Trứng cá đỏ 

Viêm khớp dạng thấp Mày đay vô căn mạn tính Bạch biến 

 Lymphoma da tế bào T Viêm mạch 

 Xơ cứng bì Henoch-Schonlein 

 Viêm da tiếp xúc dị ứng U hạt Wegener 

 Bệnh cơ quan ghép chống vật chủ  

 Da vẽ nổi  

 Mastocytosis  

 Mày đay sắc tố  

 Mastocytosis bóng nƣớc  

 

1.3.3. Một số nghiên cứu sử dụng statin trong điều trị vảy nến 

Dựa vào cơ chế bệnh vảy nến, về mặt sinh học statin có thể có ích trong 
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điều trị vảy nến thông qua những tác động điều hòa miễn dịch kháng viêm. 

Chẳng hạn, statin điều hòa xuống các phân tử kết dính nhƣ LFA-1 (là mục 

tiêu điều trị của efalizumab). Statin cũng ức chế sản xuất các cytokine viêm 

nhƣ TNF-α (là mục tiêu điều trị của infliximab, entanercept, adalimumab). 

Hơn nữa, statin ức chế sản xuất IL-17 (là mục tiêu điều trị của thuốc mới hiện 

đang trong thử nghiệm lâm sàng pha 3). Cuối cùng, statin ức chế sự hoạt hóa và 

di chuyển của tế bào Th-1, đây là tế bào đóng vai trò chính trong sinh bệnh học 

vảy nến [93]. Xem xét tính an toàn và chi phí - hiệu quả của statin, cho thấy cần 

thiết phải nghiên cứu giả thuyết statin đóng vai trò kép trong vảy nến, vừa phòng 

ngừa và điều trị xơ vữa động mạch thông qua tác dụng hạ lipid máu vừa điều trị 

vảy nến thông qua đặc tính điều hòa miễn dịch kháng viêm.  

Trên y văn, chúng tôi thấy có một số báo cáo về sử dụng statin điều trị 

vảy nến. Một nghiên cứu ở Nga sử dụng simvatatin đơn trị [20] trong khi một 

nghiên cứu ở Iran sử dụng simvastatin kết hợp một corticosteroid bôi tại chỗ 

[22] để điều trị vảy nến mảng. Cả 2 nghiên cứu đều cho kết quả khả quan 

nhƣng không đánh giá sự thay đổi chỉ số lipid. Tuy nhiên một nghiên cứu ở 

Đức lại không thấy hiệu quả điều trị vảy nến của simvastatin, có lẽ do cỡ mẫu 

nhỏ [94]. 

Một nghiên cứu khác cũng tiến hành tại Nga đánh giá hiệu quả và tính 

an toàn của artovastatin trong điều trị 63 bệnh nhân vảy nến có tăng huyết áp. 

Các chỉ số lâm sàng (PASI, DLQI, PDI và SF 36) và cận lâm sàng (IL 10, 

TNF, hsCRP, rc TNF, LFA 1) đƣợc đánh giá trƣớc điều trị và 6 tháng sau 

điều trị. Kết quả cho thấy atorvastatin có hiệu quả và an toàn trong điều trị 

vảy nến kèm tăng huyết áp [21]. 

Ở một phƣơng diện khác, có một báo cáo trƣờng hợp bùng phát vảy 

nến bởi statin [95]. Một nghiên cứu cho thấy lovastatin đƣờng uống không có 

hiệu quả trên diễn tiến vảy nến ở những bệnh nhân tăng cholesterol máu, 

http://hinari-gw.who.int/whalecomwww.ncbi.nlm.nih.gov/whalecom0/pubmed?term=%22Naseri%20M%22%5BAuthor%5D
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nhƣng có thể gây hồng ban nhiễm độc. Lovastatin bôi gây tăng sản thƣợng bì, 

hồng ban, tróc vảy, và tăng tổng hợp DNA ở chuột đực không lông [96].  

Tóm lại, hiệu quả của statin trong điều trị vảy nến cần đƣợc nghiên cứu 

nhiều và chặt chẽ hơn nữa.  

Chƣơng 2 

ĐỐI TƢỢNG VÀ PHƢƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 
 

 

2.1. Đối tƣợng nghiên cứu 

 Các bệnh nhân vảy nến đến khám tại Bệnh viện Da liễu thành phố Hồ 

Chí Minh từ tháng 01/2011 - 12/2014. 

2.1.1. Tiêu chuẩn chẩn đoán [27],[32],[35] 

Chẩn đoán bệnh vảy nến chủ yếu dựa vào lâm sàng, cụ thể thƣơng tổn là 

mảng hồng ban tróc vảy có ≥ 1 trong các tính chất gợi ý: 

- Phân bố đối xứng 

- Ở mặt duỗi chi 

- Dấu hiệu Auspitz 

- Thƣơng tổn giới hạn rõ 

- Vảy trắng bạc 

Những trƣờng hợp không điển hình, chúng tôi dựa vào hình ảnh mô bệnh học. 

2.1.2. Tiêu chuẩn chọn bệnh nhân 

2.1.2.1. Đối với mục tiêu 1: 

- Bệnh nhân đến khám hay nhập viện tại BV Da liễu đƣợc chẩn đoán vảy nến. 

- Đồng ý tham gia nghiên cứu. 

2.1.2.2. Đối với mục tiêu 2: 

- Nhóm bệnh: bệnh nhân đến khám hay nhập viện tại BV Da liễu đƣợc 

chẩn đoán vảy nến. 
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- Nhóm chứng: ngƣời bình thƣờng đến khám để xóa nốt ruồi hoặc ngƣời 

bình thƣờng khỏe mạnh tình nguyện muốn xét nghiệm kiểm tra đƣờng huyết, 

lipid máu. Nhóm chứng đƣợc mời ngẫu nhiên có chú ý đến giới và tuổi cho 

phù hợp với nhóm bệnh. 

- Đồng ý tham gia nghiên cứu. 

2.1.2.3. Đối với mục tiêu 3: 

- Bệnh nhân đến khám hay nhập viện tại BV Da liễu đƣợc chẩn đoán vảy 

nến mảng. 

- Tuổi ≥ 18. 

- Đồng ý tham gia nghiên cứu. 

2.1.3. Tiêu chuẩn loại trừ 

Cho cả 3 mục tiêu: 

- Ngƣời có bệnh gây tăng lipid máu thứ phát nhƣ: nhƣợc giáp, hội chứng 

thận hƣ, suy thận mạn, bệnh mô liên kết. 

- Trong vòng 6 tháng có sử dụng các thuốc: ức chế bêta, thiazide, 

corticosteroid, retinoid, cyclosporin, và những thuốc hạ lipid máu. 

- Có thai hoặc đang cho con bú. 

Đối với các bệnh nhân trong nghiên cứu thử nghiệm lâm sàng, thêm tiêu 

chuẩn loại trừ là có chống chỉ định sử dụng simvastatin và Daivobet® [60]: 

- Quá mẫn với thành phần của thuốc (simvastatin, calcipotriol và 

betamethasone dipropionate). 

- Bệnh gan tiến triển hay tăng men gan (SGOT, SGPT) dai dẳng không 

rõ nguyên nhân. 

- Bệnh nhân có tiền sử bệnh cơ. 

- Nghiện rƣợu nặng. 

- Suy thận. 
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2.2. Vật liệu nghiên cứu 

- Thuốc uống Simvastatin STADA
® 

do công ty Stada-VN sản xuất. Quy 

cách : vỉ 10 viên, hộp 3 vỉ. Mỗi viên nén bao phim Simvastatin STADA
®
 20 

mg chứa: simvastatin 20 mg, tá dƣợc vừa đủ 1 viên. 

- Thuốc bôi Daivobet
®
 do công ty Leo Pharmaceutical Products Ltd A/S 

- Đan Mạch sản xuất. Mỗi tuýp thuốc 30g, dạng mỡ, có thành phần là 

calcipotriol 50 µg/g và betamethasone dipropionate 500 µg/g. 

2.3. Phƣơng pháp nghiên cứu 

2.3.1. Thiết kế nghiên cứu và cỡ mẫu 

2.3.1.1. Đối với mục tiêu 1: mô tả cắt ngang, tiến cứu, lấy cỡ mẫu thuận tiện 

từ tháng 01/2011 đến 12/2014. 

2.3.1.2. Đối với mục tiêu 2: mô tả cắt ngang, tiến cứu, cỡ mẫu ƣớc lƣợng theo 

công thức sau đây [97]: 

 

- λ: hệ số mẫu. Chọn λ = 1. 

- π1: tỷ lệ bệnh nhân vảy nến bị rối loạn lipid máu. Trong nghiên cứu thử 

của chúng tôi trên 50 bệnh nhân vảy nến, tỷ lệ này là 50%. 

- π2: tỉ lệ ngƣời trong nhóm chứng bị rối loạn lipid máu. Trong nghiên cứu 

thử của chúng tôi trên 50 ngƣời bình thƣờng, tỷ lệ này là 30%. 

- π = (π1 + π2)/2 = 40% 

- α: sai lầm loại I (hay còn gọi là mức ý nghĩa mà chúng ta muốn có trong 

nghiên cứu, thƣờng α = 0,05) → z1 - α/2 = 1,96. 

- β: sai lầm loại II (sai lầm loại II khoảng 5 - 10% tƣơng ứng với năng lực 
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90 - 95%) → z1 - β = 1,28.  

- Thay vào công thức, ta đƣợc n = 128.  

2.3.1.3. Đối với mục tiêu 3: thử nghiệm lâm sàng có đối chứng so sánh, cỡ 

mẫu ƣớc lƣợng theo công thức sau đây [97]: 

 

- λ: hệ số mẫu. Chọn λ = 1. 

- π1: tỷ lệ bệnh nhân đạt PASI-75 sau 8 tuần điều trị simvastatin + bôi mỡ 

Daivobet
®
. Trong nghiên cứu thử của chúng tôi trên 10 bệnh nhân, tỷ lệ 

này là 80%. 

- π2: tỷ lệ bệnh nhân đạt PASI-75 sau 8 tuần điều trị bôi mỡ Daivobet
®
 đơn 

thuần. Trong nghiên cứu thử của chúng tôi trên 10 bệnh nhân, tỷ lệ này là 

40%. 

- π = (π1 + π2)/2 = 60% 

- α: sai lầm loại I (hay còn gọi là mức ý nghĩa mà chúng ta muốn có trong 

nghiên cứu, thƣờng α = 0,05) → z1 - α/2 = 1,96. 

- β: sai lầm loại II (sai lầm loại II khoảng 5 - 10% tƣơng ứng với năng lực 

90 - 95%) → z1 - β = 1,28.  

- Thay vào công thức, ta đƣợc n = 30. 

2.3.2. Các bước tiến hành nghiên cứu 

2.3.2.1. Chọn lựa bệnh nhân vào nghiên cứu: 

- Khám sàng lọc để xác định bệnh. 

- Bệnh nhân ký tên vào bản đồng thuận tham gia nghiên cứu. 

- Bệnh nhân đƣợc làm bệnh án theo mẫu chung, hỏi bệnh sử, khám lâm sàng, 

xét nghiệm. 
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2.3.2.2. Hỏi bệnh sử để thu thập các biến số sau đây: 

- Tuổi 

- Giới tính: nam - nữ 

- Nghề nghiệp 

- Trình độ học vấn: mù chữ, cấp 1, cấp 2, cấp 3, đại học/cao đẳng. 

- Hoạt động thể lực đƣợc định nghĩa là tập thể dục và/hay thể hình dẫn đến 

tăng thông khí hay thân nhiệt trong thời gian ít nhất là 30 phút. Có 3 mức 

độ hoạt động thể lực dựa theo số lần mỗi tuần [81]:  

+ Không đều 

+ 1 lần/tuần 

+ > 1 lần/tuần 

- Hút thuốc lá đƣợc phân thành 4 mức độ [81]:  

+ Không bao giờ  

+ Hàng ngày 

+ Thỉnh thoảng  

+ Trƣớc đây 

- Uống rượu bia đƣợc phân thành 5 mức độ dựa theo số lần uống mỗi tháng 

[81]:  

+ Không bao giờ 

+ 1 lần/tháng 

+ 2 - 4 lần/tháng 

+ 2 - 3 lần/tuần 

+ > 3 lần/tuần 

- Tiền sử gia đình vảy nến: cha, mẹ, anh/chị/em ruột. 

- Thời gian bệnh (năm) 

- Các yếu tố khởi phát hoặc làm bệnh nặng hơn [3]:  
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+ Nhiễm trùng: ghi nhận qua hỏi bệnh sử, diễn tiến bệnh liên quan đến 

một ổ nhiễm trùng nhƣ viêm hầu họng, ápxe răng, viêm mô tế bào, 

chốc... 

+ Yếu tố nội tiết: ghi nhận qua hỏi bệnh sử hoặc bệnh nhân đƣợc chẩn 

đoán trƣớc đó, diễn tiến bệnh liên quan đến hạ canxi máu, có thai. 

+ Stress tâm lý: ghi nhận qua hỏi bệnh sử, diễn tiến bệnh liên quan đến 

một trong các tình trạng stress tâm lý nhƣ lo lắng, căng thẳng, buồn 

bã… 

+ Sử dụng thuốc: ghi nhận qua hỏi bệnh sử, diễn tiến bệnh liên quan đến 

sử dụng thuốc nhƣ lithium, interferons, chẹn β, kháng sốt rét, ngƣng 

corticosteroid đột ngột… 

+ Uống rƣợu bia, hút thuốc lá: ghi nhận qua hỏi bệnh sử. 

- Các phương pháp điều trị trước đây. 

2.3.2.3. Khám lâm sàng để thu thập các biến số sau đây: 

- Chỉ số khối cơ thể (BMI) = cân nặng (kg)/chiều cao (m)
2
. BMI đƣợc phân 

loại theo Tổ chức Y tế thế giới và Viện Dinh dƣỡng quốc gia nhƣ sau: 

Bảng 2.1. Phân loại tình trạng dinh dưỡng theo BMI [98] 

Tình trạng dinh dƣỡng Chỉ số BMI 

Gầy < 18,50 

- Gầy độ 1 17,00 - 18,49 

- Gầy độ 2 16,00 - 16,99 

- Gầy độ 3 < 16,00 

Bình thƣờng 18,50 - 24,99 

Thừa cân ≥ 25,00 
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- Tiền béo phì 25,0 - 29,99 

- Béo phì ≥ 30,00 

+ Béo phì độ 1 30,00 - 34,99 

+ Béo phì độ 2 35,00 - 39,99 

+ Béo phì độ 3 ≥ 40,00 

- Thể lâm sàng: vảy nến thông thƣờng, đỏ da toàn thân, vảy nến mủ, viêm 

khớp vảy nến. 

- Các đặc điểm lâm sàng: phân bố thƣơng tổn; vị trí đặc biệt: da đầu, móng, 

nếp gấp, khớp; hiện tƣợng Koebner. 

- Diện tích vùng da bệnh (BSA) đƣợc phân độ nhƣ sau:  

+ mức độ nhẹ:  BSA < 10% 

+ mức độ vừa:   10% ≤ BSA ≤ 30% 

+ mức độ nặng:  BSA > 30% 

- Chỉ số độ nặng vảy nến (PASI) đƣợc phân độ nhƣ sau: 

+ mức độ nhẹ:  PASI < 10 

+ mức độ vừa:  10 ≤ PASI < 20 

+ mức độ nặng:  PASI ≥ 20 

Tính mức độ cải thiện chỉ số PASI (%) = (PASI trƣớc điều trị - PASI sau 

điều trị) x 100%/PASI trƣớc điều trị 

Đánh giá kết quả điều trị theo 5 mức độ: [24] 

+ Rất tốt:   PASI giảm 100% 

+ Tốt:    PASI giảm 75% - 99% 

+ Khá:   PASI giảm 50% - < 75% 

+ Vừa:   PASI giảm 25% - < 50% 

+ Kém, không kết quả: PASI giảm < 25% 
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- Chỉ số IGA 2011 đƣợc phân độ nhƣ sau: 

+ Sạch thƣơng tổn:  0 

+ Gần sạch thƣơng tổn: 1 

+ Nhẹ:    2 

+ Trung bình:  3 

+ Nặng:   4 

2.3.2.4. Xét nghiệm cận lâm sàng: 

- Máu tĩnh mạch đƣợc lấy buổi sáng lúc đói (bữa ăn cuối cách 12 tiếng) để 

đo SGOT, SGPT, nồng độ triglyceride, cholesterol toàn phần, HDL-C, LDL-

C. Các chỉ số nói trên đƣợc tính bằng máy xét nghiệm sinh hoá tự động 

HumaStar 600 với Phép đo động học Enzyme (Enzyme Kinetic) 

để định lƣợng SGOT, SGPT và phép đo điểm cuối (Endpoint) 

để định lƣợng nồng độ triglyceride, cholesterol toàn phần, HDL-C, LDL-C. 

- Rối loạn lipid máu đƣợc định nghĩa theo ATP III (2001) khi có ít nhất một 

trong các tiêu chuẩn sau [10]: 

+ Cholesterol TP  ≥ 6,20 mm/L 

+ TG    ≥ 2,26 mm/L 

+ LDL-C   ≥ 4,13 mm/L 

+ HDL-C   < 1,03 mm/L 

- Các xét nghiệm đƣợc tiến hành tại Khoa xét nghiệm - BV Da liễu 

TP.HCM. 

2.3.3. Điều trị và theo dõi điều trị trong thử nghiệm lâm sàng 

2.3.3.1. Chia nhóm nghiên cứu:  

Bệnh nhân vảy nến sau khi có kết quả xét nghiệm lipid máu sẽ đƣợc chia 

thành 2 nhóm theo lựa chọn ngẫu nhiên: 
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- Nhóm 1: 30 bệnh nhân đƣợc điều trị bằng uống simvastatin 20mg, liều 1v 

x 2 lần/ngày kết hợp bôi Daivobet
®
 2 lần/ngày lên vùng thƣơng tổn. 

- Nhóm 2: 30 bệnh nhân đƣợc điều trị bằng bôi Daivobet
®
 2 lần/ngày lên 

vùng thƣơng tổn. 

Cả 2 nhóm đƣợc theo dõi và hƣớng dẫn nhƣ nhau về chế độ ăn uống, 

kiêng rƣợu, thuốc lá… 
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2.3.3.2. Chế độ theo dõi điều trị: 

- Tái khám mỗi 4 tuần: ghi nhận diễn biến lâm sàng của bệnh, tác dụng phụ 

của thuốc. 

- Xét nghiệm SGOT, SGPT mỗi 4 tuần ở cả 2 nhóm. 

- Ngƣng thuốc simvastatin nếu men gan tăng so với giới hạn trên của mức 

bình thƣờng. 

- Làm xét nghiệm định lƣợng creatin kinase huyết thanh nếu bệnh nhân có 

dấu hiện đau cơ. 

2.3.3.3. Thời gian điều trị: 8 tuần. 

2.3.3.4. Đánh giá kết quả: bằng chỉ số PASI, IGA 2011, lipid máu (so sánh 

trƣớc và sau điều trị, so sánh các nhóm với nhau). 

Bảng 2.2. Các chỉ số theo dõi giữa 2 nhóm điều trị 

Các chỉ số theo dõi Tuần 0 Tuần 4 Tuần 8 

Tuổi, giới tính, thời gian bệnh (tháng) X   

BSA X X X 

PASI X X X 

PASI-75  X X 

IGA 2011 X X X 

Đánh giá tác dụng phụ của thuốc  X X 

Lipid máu: cholesterol TP, TG, HDL-C, 

LDL-C 

X X X 

SGOT, SGPT X X X 

Creatin kinase huyết thanh Khi bệnh nhân đau cơ 
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2.3. Xử lý số liệu 

Số liệu đƣợc xử lý và phân tích bằng phần mềm EpiInfo version 3.5.1. 

Các trị số đƣợc thể hiện bằng trung bình ± độ lệch chuẩn (TB ± ĐLC) hay tần 

số, tỷ lệ phần trăm để mô tả các biến số định tính. Kiểm định: dùng test t để 

so sánh 2 trị số trung bình, test Chi
2 
để so sánh 2 tỷ lệ. p < 0,05 đƣợc xem nhƣ 

có ý nghĩa thống kê. 

2.4. Vấn đề y đức 

Kết quả nghiên cứu này giúp cho việc xử trí bệnh vảy nến một cách toàn 

diện hơn. Các đối tƣợng nghiên cứu đƣợc thông báo, giải thích và đồng ý tự 

nguyện tham gia nghiên cứu. Các xét nghiệm trong nghiên cứu đƣợc tiến 

hành miễn phí. Tất cả các thông tin cá nhân và bệnh tật đều đƣợc giữ bí mật 

thông qua việc mã hoá trên máy vi tính để đảm bảo quyền lợi riêng tƣ của 

ngƣời tham gia nghiên cứu. 

2.5. Một số hạn chế của đề tài 

- Mục tiêu nghiên cứu 2: Xác định tỷ lệ rối loạn lipid máu và các yếu tố 

liên quan trên bệnh vảy nến. Nghiên cứu vẫn chƣa trả lời đƣợc mối liên quan 

nguyên nhân - kết quả giữa rối loạn lipid máu và bệnh vảy nến. 

- Mục tiêu nghiên cứu 3: Đánh giá hiệu quả điều trị hỗ trợ của 

simvastatin trên bệnh vảy nến thông thường. Nghiên cứu chƣa trả lời đƣợc 

một số câu hỏi nhƣ: liều simvastatin 40 mg/ngày có phải là tối ƣu cho bệnh 

nhân Việt Nam, sau thời gian điều trị 2 tháng sẽ tiếp tục điều trị nhƣ thế nào, 

hiệu quả điều trị kéo dài trong bao lâu nếu ngƣng thuốc… 
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Chƣơng 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

 

3.1. Một số yếu tố liên quan và đặc điểm lâm sàng bệnh vảy nến 

3.1.1. Một số yếu tố liên quan 

3.1.1.1. Tuổi:  

Bảng 3.1. Phân bố theo nhóm tuổi 

Nhóm tuổi n Tỷ lệ (%) 

≤ 20 8 6,3 

21 - 30 19 14,8 

31 - 40 36 28,1 

41 - 50 32 25 

51 - 60 20 15,6 

> 60 13 10,2 

Tổng cộng 128 100 

TB ± ĐLC 41,9 ± 14,7 

Nhận xét: tuổi từ 12 đến 90, trung bình 41,9 ± 14,7, nhóm tuổi chiếm tỷ lệ 

cao nhất là 31 - 40 (28,1%). 

3.1.1.2. Giới tính: 

Bảng 3.2. Phân bố theo giới tính 

Giới tính n Tỷ lệ (%) 

Nam  64 50 

Nữ  64 50 

Tổng cộng 128 100 
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Nhận xét: nam và nữ có tỷ lệ bằng nhau (50%). 

3.1.1.3. Nghề nghiệp: 

Bảng 3.3. Phân bố theo nghề nghiệp 

Nghề nghiệp n Tỷ lệ (%) 

Nội trợ 34 26,6 

Nhân viên văn phòng 22 17,2 

Nông dân 19 14,8 

Công nhân 18 14,1 

Buôn bán 14 10,9 

Lao động phổ thông 14 10,9 

Học sinh, sinh viên 7 5,5 

Tổng cộng 128 100 

Nhận xét: nhóm nội trợ chiếm tỷ lệ cao nhất (26,6%). 

3.1.1.4. Trình độ học vấn: 

Bảng 3.4. Phân bố theo trình độ học vấn 

Học vấn n Tỷ lệ (%) 

Mù chữ 2 1,6 

Cấp 1  21 16,4 

Cấp 2 40 31,3 

Cấp 3 44 34,4 

Đại học/cao đẳng 21 16,4 

Tổng cộng 128 100 
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Nhận xét: trình độ cấp 3 chiếm tỷ lệ cao nhất (34,4%). Chỉ có 2 trường 

hợp (1,6%) mù chữ. 

3.1.1.5. Hoạt động thể lực: 

Bảng 3.5. Phân bố theo hoạt động thể lực 

Hoạt động thể lực n Tỷ lệ (%) 

Không đều 99 77,3 

1 lần/tuần 8 6,3 

> 1 lần/tuần 21 16,4 

Tổng cộng 128 100 

Nhận xét: nhóm hoạt động thể lực không đều chiếm tỷ lệ cao nhất (77,3%). 

3.1.1.6. Hút thuốc lá: 

Bảng 3.6. Phân bố theo tình trạng hút thuốc lá 

Hút thuốc lá 
n (tỷ lệ %) 

nhóm nam giới 

n (tỷ lệ %) 

nhóm nữ giới 

n (tỷ lệ %) toàn 

mẫu 

Hàng ngày 19 (29,7%) 0 (0%) 19 (14,8%) 

Thỉnh thoảng  8 (12,5%) 0 (0%) 8 (6,3%) 

Trƣớc đây  14 (21,9%) 0 (0%) 14 (10,9%) 

Không bao giờ  23 (35,9%) 64 (100%) 87 (68%) 

Tổng cộng 64 (100%) 64 (100%) 128 (100%) 

 

Nhận xét: tính toàn mẫu (cả nam và nữ), nhóm không bao giờ hút thuốc lá 

chiếm tỷ lệ cao (68%); tuy nhiên nếu chỉ tính trong nhóm nam giới, không 

bao giờ hút thuốc lá chỉ còn 35,9%, trong khi tỷ lệ bệnh nhân hút thuốc lá 
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hàng ngày lên đến 29,7%; 100% bệnh nhân nữ không bao giờ hút thuốc lá. 
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3.1.1.7. Uống rượu bia: 

Bảng 3.7. Phân bố theo tình trạng uống rượu bia 

Uống rƣợu bia 
n (tỷ lệ %) 

nhóm nam giới 

n (tỷ lệ %) 

nhóm nữ giới 

n (tỷ lệ %) toàn 

mẫu 

> 3 lần/tuần 2 (3,1%) 0 (0%) 2 (1,6%) 

2 - 3 lần/tuần  3 (4,7%) 0 (0%) 3 (2,3%) 

2 - 4 lần/tháng  10 (15,6%) 0 (0%) 10 (7,8%) 

1 lần/tháng 22 (34,4%) 1 (1,6%) 23 (18%) 

Không  27 (42,2%) 63 (98,4%) 90 (70,3%) 

Tổng cộng 64 (100%) 64 (100%) 128 (100%) 

Nhận xét: tính toàn mẫu (cả nam và nữ), nhóm không uống rượu bia chiếm 

tỷ lệ cao (70,3%); tuy nhiên nếu chỉ tính trong nhóm nam giới, không uống 

rượu bia chỉ còn 42,2%, trong khi tỷ lệ bệnh nhân uống rượu bia 1 - 4 

lần/tháng chiếm 50%; số bệnh nhân nữ uống rượu bia chiếm tỷ lệ không 

đáng kể (1,6%). 

3.1.1.8. Chỉ số khối cơ thể (BMI): 

Bảng 3.8. Phân bố theo BMI 

Phân loại n Tỷ lệ (%) 

Gầy (BMI < 18,5) 15 11,7 

Bình thƣờng (18,5 ≤ BMI < 25)  95 74,2 

Tiền béo phì (25 ≤ BMI < 30)  17 13,3 

Béo phì (BMI ≥ 30)  1 0,8 

Tổng cộng 128 100 

TB ± ĐLC 21,9 ± 3,1 

Nhận xét: BMI từ 13,5 đến 31,1, trung bình 21,9 ± 3,1, nhóm BMI bình 



 

 

57 

thường chiếm tỷ lệ cao nhất (74,2%). 

3.1.1.9. Tiền sử gia đình vảy nến: 

Bảng 3.9. Phân bố theo tiền sử gia đình vảy nến 

Tiền sử gia dình vảy nến n Tỷ lệ (%) 

Cha 4 3,1 

Mẹ 2 1,6 

Anh, chị, em ruột 8 6,3 

Không  114 89,1 

Tổng cộng 128 100 

Nhận xét: hầu hết các trường hợp không có tiền sử gia đình vảy nến (89,1%) 

3.1.1.10. Tuổi khởi phát và thời gian mắc bệnh: 

- Tuổi khởi phát bệnh: từ 5 đến 60, trung bình 34,2 ± 15,7. 

Bảng 3.10. Phân bố theo thời gian bệnh 

Thời gian bệnh (năm) n Tỷ lệ (%) 

≤ 1  24 18,8% 

2 - 5   40 31,3% 

6 - 10 38 29,7% 

> 10 26 20,3% 

Tổng cộng 128 100 

TB ± ĐLC 7,7 ± 8,1 

Nhận xét: thời gian bệnh từ 2 tháng đến 50 năm, trung bình 7,7, khoảng thời 

gian chiếm tỷ lệ cao nhất là 2 - 5 năm (31,3%). Khoảng thời gian từ 2 tháng 
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đến 5 năm chiếm tỷ lệ bằng với khoảng thời gian > 5 năm (cùng là 50%). 

 

3.1.1.11. Các yếu tố khởi phát hoặc làm bệnh nặng hơn: 

Bảng 3.11. Phân bố theo các yếu tố khởi phát hoặc làm bệnh nặng hơn 

Yếu tố n Tỷ lệ 

Stress 56 43,8% 

Hiện tƣợng Koebner 30 23,4% 

Hút thuốc lá 22 17,2% 

Thay đổi nội tiết, chuyển hóa 18 14,1% 

Sử dụng thuốc 16 12,5% 

Uống rƣợu bia 13 10,2% 

Nhiễm trùng 10 7,8% 

Nhận xét: stress là yếu tố chiếm tỷ lệ cao nhất gây khởi phát hoặc làm 

bệnh nặng hơn (43,8%). 

3.1.1.12. Điều trị trước đây: 

Bảng 3.12. Phân bố theo điều trị trước đây 

Điều trị trƣớc đây n Tỷ lệ 

Bôi calcipotriol + corticosteroid 57 44,5% 

Bôi acid salicylic + corticosteroid 41 32% 

Bôi calcipotriol  51 39,8% 

Bôi corticoid  17 13,3% 

Bôi acid salicylic  35 27,3% 

Methotrexate  5 3,9% 

Soriatane  5 3,9% 

Tiêm corticosteroid  9 7% 

Thuốc “Đông y” 8 6,3% 

Điều trị không rõ loại 24 18,8% 
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Chƣa điều trị gì 5 3,9% 

Nhận xét: thuốc bôi kết hợp calcipotriol + corticosteroid được sử dụng nhiều 

nhất (44,5%). Tỷ lệ sử dụng thuốc toàn thân (methotrexate, soriatane) không cao. 

3.1.2. Đặc điểm lâm sàng 

3.1.2.1. Các thể lâm sàng 

Bảng 3.13. Phân bố theo các thể lâm sàng  

Các thể lâm sàng n Tỷ lệ (%) 

Vảy nến thông thƣờng 100 78,1% 

Đỏ da toàn thân 11 8,6% 

Vảy nến mủ 9 7% 

Viêm khớp vảy nến 8 6,3% 

Nhận xét: vảy nến thông thường chiếm tỷ lệ cao nhất (78,1%). 

 

Biểu đồ 3.1. Phân bố theo các thể lâm sàng 
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3.1.2.2. Cách phân bố tổn thương 

Bảng 3.14. Cách phân bố tổn thương  

Đặc điểm n Tỷ lệ (%) 

Phân bố đối xứng 80 62,5% 

Tổn thƣơng da đầu 95 74,2% 

Tổn thƣơng móng 60 46,9% 

Tổn thƣơng vùng nếp gấp 4 3,1% 

Nhận xét: tổn thương da đầu (74,2%) và phân bố đối xứng (62,5%) chiếm 

tỷ lệ cao. 

 

 

Biểu đồ 3.2. Cách phân bố tổn thương 

 

 

 



 

 

61 

3.1.2.3. Phân loại BSA 

Bảng 3.15. Phân bố theo BSA 

Phân loại n Tỷ lệ (%) 

Nhẹ (BSA < 10) 29 22,7% 

Vừa (10 ≤ BSA ≤ 30)  44 34,4% 

Nặng (BSA > 30)  55 43% 

Tổng cộng 128 100% 

TB ± ĐLC 33,3 ± 27,9 

Nhận xét: BSA từ 1 đến 100, trung bình 33,3 ± 27,9, nhóm BSA nặng 

chiếm tỷ lệ cao nhất (43%). 

 

Biểu đồ 3.3. Phân bố theo BSA 
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3.1.2.4. Phân loại PASI 

Bảng 3.16. Phân bố theo PASI 

Phân loại n Tỷ lệ (%) 

Nhẹ (PASI < 10) 58 58% 

Vừa (10 ≤ PASI < 20)  30 30% 

Nặng (PASI ≥ 20)  12 12% 

Tổng cộng 100 100% 

TB ± ĐLC 13,2 ± 10,2 

Nhận xét: PASI từ 0,6 đến 30,3, trung bình 10,97 ± 7,48, nhóm PASI nhẹ 

chiếm tỷ lệ cao nhất (58%). 

 

Biểu đồ 3.4. Phân bố theo PASI 



 

 

63 

3.1.2.5. Mối liên quan giữa PASI và giới tính 

Bảng 3.17. So sánh PASI theo giới tính  

Giới tính n PASI p 

Nam  48 11,06 ± 6,95 p = 0,9 

Nữ  52 10,89 ± 8,01 

Nhận xét: chỉ số PASI giữa nam và nữ khác biệt không có ý nghĩa thống kê.  

3.1.2.6. Mối liên quan giữa PASI và BMI: 

Bảng 3.18. So sánh PASI theo BMI 

BMI n PASI p 

Gầy  12 10,34 ± 6,95 p = 0,95 

 Bình thƣờng  74 11,02 ± 7,82 

Quá cân 14 11,24 ± 6,44 

Nhận xét: chỉ số PASI giữa các nhóm BMI khác biệt không có ý nghĩa thống kê.  

 

3.1.2.7. Mối liên quan giữa PASI và thời gian bệnh 

Bảng 3.19. So sánh PASI theo thời gian bệnh 

Thời gian bệnh n PASI p 

≤ 5 năm 52 9,18 ± 7,29 p < 0,05 

> 5 năm 48 12,92 ± 7,27 

Nhận xét: chỉ số PASI giữa nhóm có thời gian bệnh ≤ 5 năm và nhóm có 

thời gian bệnh > 5 năm khác biệt có ý nghĩa thống kê. 
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3.2. Rối loạn lipid máu trên bệnh nhân vảy nến 

3.2.1. Một số đặc điểm chung của 2 nhóm nghiên cứu 

Bảng 3.20. So sánh một số đặc điểm chung của 2 nhóm nghiên cứu 

Đặc điểm 
Nhóm bệnh 

(n = 128) 

Nhóm chứng 

(n = 128) 
p 

Tuổi (TB ± ĐLC) 41,9 ± 14,7 43,3 ± 12,6 p = 0,43 

Giới tính: 

+ Nam 

+ Nữ  

 

64 (50%) 

64 (50%) 

 

64 (50%) 

64 (50%) 

 

p = 1 

BMI (TB ± ĐLC) 21,9 ± 3,1 21,9 ± 3,2 p = 0.93 

Hoạt động thể lực: 

+ Không đều 

+ 1 lần/tuần 

+ > 1 lần tuần 

 

99 (77,3%) 

8 (6,3%) 

21 (16,4%) 

 

93 (72,7%) 

17 (13,3%) 

18 (13,1%) 

 

p = 0,16 

Hút thuốc lá: 

+ Hàng ngày 

+ Thỉnh thoảng 

+ Trƣớc đây 

+ Không bao giờ 

 

19 (14,8%) 

8 (6,3%) 

14 (10,9%) 

87 (68%) 

 

11 (8,6%) 

8 (6,3%) 

11 (8,6%) 

98 (76,6%) 

 

p = 0,37 

Uống rƣợu, bia: 

+ > 3 lần/tuần 

+ 2 - 3 lần/tuần 

+ 2 - 4 lần/tháng 

+ 1 lần/tháng 

+ Không  

 

2 (1,7%) 

3 (2,3%) 

10 (7,8%) 

23 (18%) 

90 (70,3%) 

 

0 (0%) 

2 (1,7%) 

2 (1,7%) 

34 (26,6%) 

90 (70,3%) 

 

p < 0,05 

Nhận xét: các đặc điểm về tuổi, giới tính, BMI, hoạt động thể lực, hút 

thuốc lá giữa 2 nhóm khác biệt không có ý nghĩa thống kê; tình trạng uống 

rượu bia giữa 2 nhóm khác biệt có ý nghĩa thống kê. 
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3.2.2. Kết quả lipid máu của nhóm vảy nến 

3.2.2.1. Tỷ lệ rối loạn lipid máu của nhóm vảy nến 

Bảng 3.21. Tỷ lệ rối loạn lipid máu ở bệnh nhân vảy nến 

Loại rối loạn lipid máu n Tỷ lệ 

Rối loạn lipid máu nói chung 69 53,9% 

Tăng Cholesterol TP  32 25% 

Tăng TG 32 25% 

Tăng LDL-C 19 14,8% 

Giảm HDL-C 28 21,9% 

Tỷ lệ Cholesterol TP/HDL-C > 5 26 20,3% 

Lipid máu bình thƣờng 59 46,1% 

 

Nhận xét: Tỷ lệ rối loạn lipid máu ở bệnh nhân vảy nến là 53,9%, trong đó 

tỷ lệ tăng Cholesterol TP và tăng TG chiếm tỷ lệ cao nhất, cùng là 25%.  

 

3.2.2.2. Nồng độ lipid máu của nhóm nghiên cứu 

Bảng 3.22. Nồng độ các loại lipid máu ở bệnh nhân vảy nến 

Loại lipid máu Nồng độ (mm/L) 

Cholesterol TP 5,28 ± 1,18 

TG 1,86 ± 1,17 

HDL-C 1,30 ± 0,41 

LDL-C 3,16 ± 0,95 

Tỷ lệ cholesterol TP/HDL 4,24 ± 0,91 
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3.2.2.3. Thay đổi nồng độ lipid máu theo giới tính 

Bảng 3.23. So sánh nồng độ lipid máu theo giới tính 

Loại lipid máu Nam (n = 64) Nữ (n= 64) p 

Cholesterol TP 5,25 ± 1,16 5,31 ± 1,21 p = 0,77 

TG 2,06 ± 1,27 1,66 ± 1,03 p = 0,053 

HDL-C 1,20 ± 0,27 1,40 ± 0,50 p < 0,001 

LDL-C 3,11 ± 0,92 3,20 ± 0,99 p = 0,62 

 

Nhận xét: nồng độ HDL-C giữa nam và nữ khác biệt có ý nghĩa thống kê. Các 

chỉ số lipid còn lại giữa nam và nữ khác biệt không có ý nghĩa thống kê. 

3.2.2.4. Thay đổi nồng độ lipid máu theo thời gian bệnh 

Bảng 3.24. So sánh nồng độ lipid máu theo thời gian bệnh 

Loại lipid máu ≤ 5 năm (n = 64) > 5 năm (n= 64) p 

Cholesterol TP 5,27 ± 1,10 5,29 ± 1,27 p = 0,92 

TG 1,81 ± 1,11 1,90 ± 1,23 p = 0,66 

HDL-C 1,33 ± 0,51 1,26 ± 0,28 p = 0,69 

LDL-C 3,16 ± 0,84 3,16 ± 1,06 p = 0,99 

 

Nhận xét: nồng độ lipid máu giữa nhóm có thời gian bệnh ≤ 5 năm và nhóm 

có thời gian bệnh > 5 năm khác biệt không có ý nghĩa thống kê (p > 0,05). 
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3.2.2.5. Thay đổi nồng độ lipid máu theo thể lâm sàng 

Bảng 3.25. So sánh nồng độ lipid máu theo thể lâm sàng 

Loại lipid máu 
Thông thƣờng 

(n = 100) 

ĐDTT 

(n = 11) 

Mủ 

(n = 9) 

Viêm khớp 

(n = 8) 
p 

Cholesterol TP 5,39 ± 1,12 4,90 ± 1,40 4,91 ± 1,16 4,84 ± 1,50 p = 0,27 

TG 1,91 ± 1,25 1,84 ± 0,89 1,61 ± 0,79 1,55 ± 0,79 p = 0,77 

HDL-C 1,34 ± 0,42 1,19 ± 0,36 1,11 ± 0,21 1,17 ± 0,52 p = 0,25 

LDL-C 3,21 ± 0,94 2,87 ± 1,06 3,07 ± 1,01 2,96 ± 0,95 p = 0,63 

 

Nhận xét: nồng độ lipid máu giữa các thể lâm sàng khác biệt không có ý nghĩa 

thống kê. 

3.2.2.6. Thay đổi nồng độ lipid máu theo BSA 

Bảng 3.26. So sánh nồng độ lipid máu theo BSA 

Loại lipid máu 
Nhẹ 

(n = 29) 

Vừa 

(n = 44) 

Nặng 

(n = 55) 
p 

Cholesterol TP 5,12 ± 1,24 5,53 ± 1,17 5,17 ± 1,14 p = 0,22 

TG 1,84 ± 1,49 2,00 ± 1,20 1,76 ± 0,94 p = 0,43 

HDL-C 1,29 ± 0,25 1,40 ± 0,57 1,22 ± 0,31 p = 0,054 

LDL-C 3,00 ± 1,03 3,29 ± 0,91 3,13 ± 0,95 p = 0,42 

 

Nhận xét: nồng độ lipid máu giữa các nhóm BSA khác biệt không có ý 

nghĩa thống kê. 

 



 

 

68 

3.2.2.7. Thay đổi nồng độ lipid máu theo PASI (vảy nến thông thường) 

Bảng 3.27. So sánh nồng độ lipid máu theo PASI 

Loại lipid máu Nhẹ (n = 58) Vừa (n = 30) Nặng (n = 12) p 

Cholesterol TP 5,33 ± 1,20 5,56 ± 1,10 5,20 ± 0,76 p = 0,57 

TG 1,85 ± 1,28 1,83 ± 1,07 2,38 ± 1,50 p = 0,37 

HDL-C 1,37 ± 0,51 1,31 ± 0,28 1,23 ± 0,19 p = 0,59 

LDL-C 3,18 ± 0,99 3,41 ± 0,93 2,89 ± 0,66 p = 0,24 

Nhận xét: nồng độ lipid máu giữa các nhóm PASI khác biệt không có ý 

nghĩa thống kê. 

3.2.3. So sánh kết quả lipid máu giữa 2 nhóm nghiên cứu 

3.2.3.1. So sánh tỷ lệ rối loạn lipid máu giữa 2 nhóm nghiên cứu 

Bảng 3.28. So sánh tỷ lệ rối loạn lipid máu của 2 nhóm nghiên cứu 

Loại rối loạn lipid máu 
Nhóm bệnh 

(n = 128) 

Nhóm chứng 

(n = 128) 
p 

Rối loạn lipid máu nói chung 69 (53,9%) 28 (21,9%) p < 0,001 

Tăng Cholesterol TP  32 (25%) 14 (10,9%) p < 0,01 

Tăng TG 32 (25%) 11 (8,6%) p < 0,001 

Tăng LDL-C 19 (14,8%) 12 (9,4%) p = 0,18 

Giảm HDL-C 28 (21,9%) 5 (3,9%) p < 0,001 

Tỷ lệ Cholesterol TP/HDL-C > 5 26 (20,3%) 8 (6,3%) p < 0,01 

Nhận xét: tỷ lệ rối loạn lipid máu nói chung, tăng Cholesterol TP, tăng TG, 

giảm HDL-C và tỷ lệ Cholesterol TP/HDL-C > 5 giữa hai nhóm khác biệt có 

ý nghĩa thống kê. 
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Biểu đồ 3.5. So sánh tỷ lệ rối loạn lipid máu giữa 2 nhóm nghiên cứu 

3.2.3.1. So sánh nồng độ các loại lipid máu của 2 nhóm nghiên cứu 

Bảng 3.29. So sánh nồng độ lipid máu giữa 2 nhóm nghiên cứu 

Loại lipid máu Nhóm bệnh Nhóm chứng p 

Cholesterol TP 5,28 ± 1,18 5,05 ± 1,08 p = 0,11 

TG 1,86 ± 1,17 1,43 ± 0,79 p < 0,001 

HDL-C 1,30 ± 0,41 1,44 ± 0,80 p = 0,08 

LDL-C 3,16 ± 0,95 3,03 ± 0,89 p = 0,27 

Tỷ lệ cholesterol TP/HDL 4,24 ± 0,91 3,92 ± 1,50 p < 0,05 

 

Nhận xét: nồng độ triglyceride và tỷ lệ cholesterol TP/HDL giữa 2 nhóm 

khác biệt có ý nghĩa thống kê. 
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Biểu đồ 3.6. So sánh nồng độ các loại lipid máu giữa 2 nhóm nghiên cứu 

3.3. Hiệu quả điều trị hỗ trợ của simvastatin  

3.3.1. Một số đặc điểm chung của 2 nhóm điều trị 

Bảng 3.30. So sánh một số đặc điểm chung của 2 nhóm điều trị 

Đặc điểm Nhóm 1 (n = 30) Nhóm 2 (n = 30) p 

Tuổi 36,00 ± 10,03 39,10 ± 14,55 p = 0,34 

Thời gian bệnh (tháng) 69,77 ± 65,32 67,60 ± 65,23 p = 0,89 

Giới: 

+ Nam 

+ Nữ  

 

17 (56,7%) 

13 (43,3%) 

 

17 (56,7%) 

13 (43,3%) 

 

p = 1 

Nồng độ lipid máu:    

+ Cholesterol TP 5,45 ± 1,21 5,09 ± 1,02 p = 0,22 

+ TG 2,07 ± 2,65 1,75 ± 1,12 p = 0,54 

+ HDL-C 1,33 ± 0,31 1,20 ± 0,27 p = 0,09 

+ LDL-C 3,18 ± 0,70 3,10 ± 0,82 p = 0,68 

IGA: 

+ IGA = 2 

+ IGA = 3 

 

10 (33,3%) 

20 (66,7%) 

 

9 (30%) 

21 (70%) 

 

p = 0,78 

BSA 15,24 ± 8,25 15,12 ± 8,56 p = 0,96 

PASI 12,80 ± 5,87 11,86 ± 5,13 p = 0,51 

Nhận xét: các đặc điểm về tuổi, tuổi khởi phát, thời gian bệnh, giới tính, 

IGA, BSA, PASI, nồng độ lipid máu giữa 2 nhóm điều trị khác biệt không có 
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ý nghĩa thống kê. 

3.3.2. Kết quả điều trị theo PASI 

3.3.2.1.Tỷ lệ PASI-75 theo thời gian điều trị 

Bảng 3.31. So sánh tỷ lệ PASI-75 giữa 2 nhóm theo thời gian điều trị 

Thời gian Nhóm 1 (n = 30) Nhóm 2 (n = 30) p 

Sau 4 tuần 3 (10%)  1 (3,3%) p = 0,61 

Sau 8 tuần 21 (70%) 12 (40%) p < 0,05 

Nhận xét: sau 4 tuần điều trị, tỷ lệ PASI-75 giữa 2 nhóm khác biệt không có 

ý nghĩa thống kê; sau 8 tuần điều trị, tỷ lệ PASI-75 giữa 2 nhóm khác biệt 

có ý nghĩa thống kê. 
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Biểu đồ 3.7. Tỷ lệ PASI-75 giữa 2 nhóm theo thời gian điều trị 
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3.3.2.2. Mức độ giảm chỉ số PASI theo thời gian điều trị 

Bảng 3.32. Mức độ giảm PASI theo thời gian điều trị ở nhóm 1 

Thời gian Rất tốt Tốt Khá Vừa Kém 

Sau 4 tuần 0 (0%) 3 (10%) 4 (13,3%) 12 (40%) 11 (36,7%) 

Sau 8 tuần 3 (10%) 18 (60%) 3 (10%) 6 (20%) 0 (0%) 

 

Bảng 3.33. Mức độ giảm PASI theo thời gian điều trị ở nhóm 2 

Thời gian Rất tốt Tốt Khá Vừa Kém 

Sau 4 tuần 0 (0%) 1 (3,3%) 3 (10%) 8 (26,7%) 18 (60%) 

Sau 8 tuần 1 (3,3%) 11 (36,7%) 1 (3,3%) 11 (36,7%) 6 (20%) 
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Biểu đồ 3.8. Mức độ giảm PASI theo thời gian điều trị ở hai nhóm 
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Nhận xét: sau 8 tuần điều trị, các tỷ lệ “Rất tốt”, “Tốt”, “Khá” ở nhóm 1 đều 

cao hơn ở nhóm 2. 



 

 

74 

3.3.2.3. Chỉ số PASI theo thời gian điều trị 

Bảng 3.34. Chỉ số PASI theo thời gian điều trị ở nhóm 1 

Thời gian PASI p 

Trƣớc điều trị 12,80 ± 5,87  

Sau 4 tuần 8,58 ± 5,62 p < 0,01 

Sau 8 tuần 4,17 ± 3,81 p < 0,001 

Nhận xét: chỉ số PASI ở nhóm 1 sau 4 tuần và 8 tuần điều trị giảm so với 

trước điều trị có ý nghĩa thống kê. 

 

 

Bảng 3.35. Chỉ số PASI theo thời gian điều trị ở nhóm 2 

Thời gian PASI p 

Trƣớc điều trị 11,86 ± 5,13  

Sau 4 tuần 9,34 ± 5,01 p = 0,21 

Sau 8 tuần 6,52 ± 4,89 P < 0,001 

Nhận xét: chỉ số PASI ở nhóm 2 sau 8 tuần điều trị giảm so với trước điều 

trị có ý nghĩa thống kê. 
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Biểu đồ 3.9. Chỉ số PASI theo thời gian điều trị 

(Chú thích: *p < 0,05 so với trước khi điều trị) 

Bảng 3.36. So sánh mức độ giảm PASI giữa 2 nhóm theo thời gian điều trị 

Thời gian Nhóm 1 (n = 30) Nhóm 2 (n = 30) p 

Sau 4 tuần 4,22 ± 3,08 2,52 ± 1,90 p < 0,01 

Sau 8 tuần 8,63 ± 4,78 5,34 ± 3,59 P < 0,01 

 

Nhận xét: sau 4 và 8 tuần điều trị, mức độ giảm PASI ở nhóm 1 cao hơn 

nhóm 2 có ý nghĩa thống kê. 
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3.3.3. Kết quả điều trị theo IGA 

Bảng 3.37. So sánh tỷ lệ IGA 0/1 giữa 2 nhóm theo thời gian điều trị 

Thời gian Nhóm 1 (n = 30) Nhóm 2 (n = 30) p 

Sau 4 tuần 2 (6,7%)  1 (3,3%)  

Sau 8 tuần 17 (56,7%) 9 (30%) p < 0,05 

Nhận xét: sau 8 tuần điều trị, tỷ lệ IGA 0/1 giữa 2 nhóm khác biệt có ý nghĩa 

thống kê. 

 

 

Biểu đồ 3.10. Tỷ lệ IGA 0/1 giữa 2 nhóm theo thời gian điều trị 
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3.3.4. Nồng độ lipid máu theo thời gian điều trị  

Bảng 3.38. Nồng độ lipid máu theo thời gian điều trị ở nhóm 1 

Loại lipid máu 
Trƣớc điều 

trị 
Sau 4 tuần Sau 8 tuần p 

Cholesterol TP 5,45 ± 1,21 4,20 ± 0,82 4,18 ± 0,72 
p04 < 0,001 

p08 < 0,001 

TG 2,07 ± 2,00 1,32 ± 0,84 1,26 ± 0,65 
p04 = 0,07 

p08 < 0,05 

HDL-C 1,33 ± 0,31 1,29 ± 0,24 1,35 ± 0,24 
p04 = 0,58 

p08 = 0,78 

LDL-C 3,18 ± 0,70 2,31 ± 0,80 2,26 ± 0,70 
p04 < 0,001 

p08 < 0,001 

 

Nhận xét: nồng độ cholesterol TP, LDL-C ở tuần thứ 4 và 8 khác biệt so với 

trước điều trị có ý nghĩa thống kê. Nồng độ triglyceride ở tuần thứ 8 khác 

biệt so với trước điều trị có ý nghĩa thống kê). Nồng độ HDL-C trước và sau 

(4, 8 tuần) điều trị khác biệt không có ý nghĩa thống kê. 
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Biểu đồ 3.11. Nồng độ lipid máu theo thời gian điều trị ở nhóm 1 

Bảng 3.39. Nồng độ lipid máu theo thời gian điều trị ở nhóm 2 

Loại lipid máu 
Trƣớc điều 

trị 
Sau 4 tuần Sau 8 tuần p 

Cholesterol TP 5,09 ± 1,02 5,13 ± 0,94 5,23 ± 1,07 
p04 = 0,67 

p08 = 0,13 

TG 1,75 ± 1,12 1,90 ± 1,31 1,84 ± 1,15 
p04 = 0,18 

p08 = 0,28 

HDL-C 1,20 ± 0,27 1,23 ± 0,31 1,14 ± 0,24 
p04 = 0,51 

p08 = 0,06 

LDL-C 3,10 ± 0,82 3,04 ± 0,86 3,22 ± 0,81 
p04 = 0,61 

p08 = 0,57 

Nhận xét: nồng độ lipid máu ở tất cả các chỉ số trước và sau (4, 8 tuần) 

điều trị khác biệt không có ý nghĩa thống kê. 
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Biểu đồ 3.12. Nồng độ lipid máu theo thời gian điều trị ở nhóm 2 

3.3.5. Mối liên quan giữa rối loạn lipid máu ban đầu và tỷ lệ PASI-75 sau 8 

tuần điều trị 

Bảng 3.40. Mối liên quan giữa rối loạn lipid máu và tỷ lệ PASI-75 ở nhóm 1 

Loại rối loạn lipid máu  PASI-75 p 

Tăng Cholesterol TP Có (4) 3 (75%) p = 0,66 

 Không (26) 18 (69,2%)  

Tăng TG Có (6) 5 (83,3%) p = 0,40 

 Không (24) 16 (66,7%)  

Tăng LDL-C Có (4) 3 (75%) p = 0,66 

 Không (26) 18 (69,2%)  

Giảm HDL-C Có (2) 1 (50%) p = 0,52 

 Không (28) 20 (71,4%)  

Nhận xét: mối liên quan giữa rối loạn lipid máu và tỷ lệ PASI-75 ở nhóm 1 

không có ý nghĩa thống kê 
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Bảng 3.41. Mối liên quan giữa rối loạn lipid máu và tỷ lệ PASI-75 ở nhóm 2 

Loại rối loạn lipid máu  PASI-75 p 

Tăng Cholesterol TP Có (5) 0 (0%)  

 Không (25) 12 (48%)  

Tăng TG  Có (9) 1 (11,1%) p < 0,05 

 Không (21) 11 (52,4%)  

Tăng LDL-C Có (5) 1 (25%) p = 0,32 

 Không (25) 11 (44%)  

Giảm HDL-C Có (9) 3 (33,3%) P = 0,47 

 Không (21) 9 (42,9%)  

Nhận xét: tỷ lệ PASI-75 ở người rối loạn (tăng) triglyceride cao hơn ở người 

không có rối loạn, có ý nghĩa thống kê. Các rối loạn lipid còn lại (cholesterol 

TP, LDL-C, HDL-C) không liên quan đến tỷ lệ PASI-75.  

3.3.6. Khảo sát tác dụng phụ của simvastatin và Daivobet
®
 

Bảng 3.42. Tác dụng phụ giữa 2 nhóm điều trị 

Tác dụng phụ Nhóm 1 (n = 30) Nhóm 2 (n = 30) 

Tăng nhẹ men gan 2 (6,7%) 1 (3,3%) 

Cảm giác châm chích tại chỗ 2 (6,7%) 2 (6,7%) 

Nhận xét: tác dụng phụ ở 2 nhóm điều trị là không đáng kể 
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Chƣơng 4 

BÀN LUẬN 

 

4.1. Một số yếu tố liên quan và đặc điểm lâm sàng bệnh vảy nến  

4.1.1. Một số yếu tố liên quan  

Tuổi trung bình của 128 bệnh nhân nghiên cứu là 41,9 ± 14,7, trong đó 

nhóm tuổi 31 - 40 chiếm tỷ lệ cao nhất (28,1%). Kết quả này tƣơng tự với 

những nghiên cứu trƣớc đây của Trƣơng Lê Anh Tuấn [60] hay của Akhyani 

M trong một nghiên cứu tại Iran [73], nhƣng thấp hơn tuổi trung bình trong 

nghiên cứu của của Trƣơng Thị Mộng Thƣờng (45,3) [99]. Nói chung, tuổi 

trung bình của bệnh nhân vảy nến trong những nghiên cứu nói trên khoảng 

40, trong độ tuổi lao động chính của xã hội. Bệnh vảy nến không chỉ tác động 

trực tiếp lên bản thân bệnh nhân và gia đình mà còn ảnh hƣởng đến nền kinh 

tế xã hội. 

Về giới, nam và nữ có tỷ lệ bằng nhau (50%), tƣơng tự với Akhyani M 

[73], nhƣng khác với tỷ lệ của Trƣơng Lê Anh Tuấn [60] và Trƣơng Thị 

Mộng Thƣờng [99]. Kết quả tỷ lệ giới tính của chúng tôi đại diện cho tỷ lệ 

giới tính trong bệnh vảy nến nói chung. Theo Fitzpatrick, tỷ lệ nam và nữ 

bệnh vảy nến ngang nhau [27].  

Các bệnh nhân trong nhóm nghiên cứu phân bố theo nhiều nhóm nghề 

nghiệp khác nhau, từ lao động chân tay đến lao động trí óc, trong đó nội trợ 

chiếm tỷ lệ cao nhất (26,6%). Trong những nghiên cứu tƣơng tự, các tác giả 

thƣờng không bàn luận đến nghề nghiệp của bệnh nhân. Tuy nhiên, trong thực 

hành lâm sàng, thầy thuốc cần lƣu ý đến nghề nghiệp cũng nhƣ ảnh hƣởng 
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qua lại giữa bệnh tật và công việc của bệnh nhân vảy nến nhằm đƣa ra những 

tƣ vấn thích hợp, giúp việc điều trị hiệu quả hơn.  

Trình độ học vấn là yếu tố quan trọng ảnh hƣởng đến sự hiểu biết về 

bệnh tật cũng nhƣ tuân thủ điều trị của bệnh nhân. Ngƣời bệnh cần biết về 

bệnh của mình nhƣ các yếu tố khởi phát, làm nặng bệnh cũng nhƣ cách phát 

hiện sớm biến chứng và thậm chí phải biết về những loại thuốc điều trị với 

hiệu quả và tác dụng phụ có thể xảy ra. Trong nghiên cứu của chúng tôi, chỉ 

có 1,6% mù chữ và nhóm học vấn chiếm tỷ lệ cao nhất là cấp 3 (34,4%) 

tƣơng đƣơng kết quả của Trƣơng Thị Mộng Thƣờng (36%) [99]. Trình độ học 

vấn cao thuận lợi cho việc tƣ vấn và giáo dục sức khỏe về bệnh vảy nến. 

Hoạt động thể lực bằng cách tập thể dục hay thể hình một cách đều đặn 

khoảng 30 phút mỗi ngày giúp duy trì sức khỏe, có lợi cho bệnh nhân mắc các 

bệnh mạn tính nói chung và vảy nến nói riêng. Ngoài ra, thông qua những 

hoạt động này, bệnh nhân sẽ cảm thấy giảm stress, vui vẻ, yêu đời, và làm cho 

việc kiểm soát vảy nến trở nên thuận lợi hơn. Nghiên cứu của chúng tôi cho 

thấy nhóm bệnh nhân hoạt động thể lực không đều chiếm tỷ lệ cao nhất với 

77,3% tƣơng tự nghiên cứu của Trƣơng Thị Mộng Thƣờng là 63,5% [99]. 

Trong khi đó nhóm hoạt động thể lực đều đặn > 1 lần/tuần chỉ chiếm 16,4% 

thấp hơn tỷ lệ bệnh nhân vảy nến “có tập thể dục” trong nghiên cứu của 

Trƣơng Lê Anh Tuấn là 25% [60]. Cần lƣu ý điều này trong tƣ vấn giáo dục 

sức khỏe để chỉ rõ cho bệnh nhân thấy vai trò của việc rèn luyện thể lực đối 

với bệnh vảy nến. 

Thời gian mắc bệnh trung bình là 7,7 năm, từ 2 tháng đến 50 năm với 

phƣơng sai lớn cho thấy sự dao động khác nhau nhiều giữa các bệnh nhân. 

Tuổi khởi phát bệnh trung bình là 34,2, tƣơng đƣơng với nghiên cứu của Võ 

Quang Đỉnh (34,5) [25], Trƣơng Thị Mộng Thƣờng (34,87) [99] và Trƣơng 

Lê Anh Tuấn là (35,8) [60]. 
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Vảy nến có thể khởi phát ở bất kỳ lứa tuổi nào. Có 2 đỉnh tuổi khởi phát 

bệnh, một là 20 - 30 tuổi và hai là 50 - 60 tuổi. Đa số các trƣờng hợp (gần 

75%) xuất hiện bệnh trƣớc 40 tuổi, với đỉnh khởi phát trong khoảng 20 - 30 

tuổi. Những trƣờng hợp còn lại xuất hiện sau 40 tuổi. Bệnh nhân khởi phát 

sớm thƣờng có tiền sử gia đình vảy nến, liên quan đến HLA-Cw6 và bệnh tiến 

triển nặng hơn. Ngƣợc lại, những ngƣời khởi phát bệnh sau 40 tuổi thƣờng 

không có tiền sử gia đình vảy nến và allele Cw6 bình thƣờng [3],[100]. Về 

mức độ ảnh hƣởng lên chất lƣợng cuộc sống giữa 2 nhóm tuổi khởi phát khác 

nhau, nhóm bệnh nhân có tuổi khởi phát bệnh sớm < 30 tuổi bị ảnh hƣởng 

nặng nề hơn so với nhóm khởi phát muộn ≥ 30 tuổi [99]. 

Về tiền sử gia đình, nghiên cứu của chúng tôi ghi nhận có 3,1% bệnh 

nhân có cha mắc bệnh, 1,6% có mẹ mắc bệnh và 6,3% có anh chị em mắc 

bệnh. Tổng cộng 10,9% bệnh nhân có tiền sử gia đình mắc bệnh vảy nến, tỷ lệ 

này thấp hơn nghiên cứu của Trƣơng Thị Mộng Thƣờng (14%) [99]. Tùy 

thuộc vào nghiên cứu, tiền sử gia đình chiếm khoảng 35 - 90% trong số các 

bệnh nhân vảy nến. 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 một cha hoặc 

mẹ bị vảy nến, nguy cơ cho đứa bé là 14%. Nguy cơ này là 6% nếu chỉ có 

một anh, chị hoặc em ruột mắc bệnh [101]. Nghiên cứu trên các cặp song sinh 

cho thấy 72% cùng mắc bệnh nếu là sinh đôi cùng trứng, so với 22% nếu là 

sinh đôi khác trứng. Sự phân bố các thƣơng tổn, mức độ nặng và tuổi khởi 

phát bệnh giống nhau giữa các cặp sinh đôi cùng trứng, nhƣng lại khác nhau 

giữa các cặp sinh đôi khác trứng. Những đặc điểm nói trên cho thấy yếu tố di 

truyền đóng vai trò quan trọng trong diễn tiến lâm sàng của vảy nến [3]. Vấn 

đề di truyền trong bệnh vảy nến đƣợc xác định có sự liên quan với HLA (quan 

trọng nhất là HLA-CW6 và DR4), có tiền sử gia đình, típ vảy nến (típ 1 có di 

truyền, típ 2 không di truyền mà do đột biến gen trong cuộc sống)...[24]. 
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Ngoài yếu tố di truyền, các yếu tố nguy cơ từ môi trƣờng cũng có thể 

khởi phát hoặc làm nặng tình trạng vảy nến. Dữ liệu từ những nghiên cứu 

dịch tễ học với nhóm chứng thích hợp đã xác định nhiều yếu tố nguy cơ nhƣ 

hút thuốc lá, béo phì, uống rƣợu, chế độ ăn, nhiễm trùng, thuốc và 

stress…[100]. 

Nghiên cứu của chúng tôi cũng đánh giá thói quen hút thuốc lá, uống 

rƣợu bia cũng nhƣ mức độ béo phì (chỉ số BMI) của bệnh nhân. Tỷ lệ bệnh 

nhân nam hút thuốc lá (hàng ngày hoặc thỉnh thoảng) là 42,2%, có uống rƣợu 

(ít nhất 1 lần/tháng) lên đến 57,8%. Nghiên cứu của Trƣơng Lê Anh Tuấn cho 

thấy tỷ lệ hút thuốc lá là 21% và uống rƣợu bia là 9% [60], thấp hơn nhiều so 

với kết quả của chúng tôi. Tuy nhiên việc so sánh cũng chỉ mang tính tƣơng 

đối vì định nghĩa biến số “hút thuốc là” và “uống rƣợu bia” khác nhau giữa 

các nghiên cứu.  

Tỷ lệ nhóm quá cân (BMI ≥ 25) là 14,1% tuy không cao nhƣng cần đƣợc 

chú ý trong điều trị và tƣ vấn giáo dục sức khỏe, nhất là ở những bệnh nhân 

vảy nến vừa quá cân vừa hút thuốc lá và/hoặc uống rƣợu bia.  

Một trong những nghiên cứu lớn nhất khảo sát mối liên quan giữa hút 

thuốc lá và béo phì với vảy nến là Nurses’ Health Study II. Nghiên cứu này 

tiến hành trên 78.000 y tá ở Hoa Kỳ cho thấy có mối liên hệ theo mức độ hút 

thuốc lá và béo phì với nguy cơ bị bệnh vảy nến [102],[103]. Đặc biệt, nghiên 

cứu ƣớc tính 30% trƣờng hợp vảy nến mới do quá cân (BMI > 25). Các 

nghiên cứu ở châu Âu cũng xác nhận hút thuốc lá và béo phì là những yếu tố 

nguy cơ độc lập gây vảy nến [104]. Tỷ lệ vảy nến trong nhóm đang hút thuốc 

lá cao hơn nhóm “chƣa bao giờ” hoặc “trƣớc đây” hút thuốc lá [105]. So với 

những bệnh nhân chƣa bao giờ hút thuốc lá, nguy cơ tƣơng đối mắc vảy nến 

là 1,78 cho ngƣời đang hút thuốc lá, và 1,37 cho ngƣời trƣớc đây từng hút 

thuốc lá (p < 0,05). Những nghiên cứu bệnh - chứng và dữ liệu dịch tễ học từ 



 

 

85 

các nhóm dân số châu Âu đã xác nhận mối liên hệ giữa hút thuốc lá và tỷ lệ 

vảy nến và cho thấy việc hút thuốc lá thụ động ở nhà cũng là một yếu tố nguy 

cơ mắc vảy nến [106],[107]. Gần đây, một nghiên cứu tại bệnh viện với 818 

bệnh nhân vảy nến ngƣời lớn cho thấy nhóm hút thuốc lá nhiều (> 20 

điếu/ngày) có nguy cơ vảy nến nặng gấp đôi so với nhóm hút thuốc lá ít (< 10 

điếu/ngày) [108]. Cả hút thuốc lá và béo phì khởi phát con đƣờng miễn dịch 

qua trung gian tế bào Th-1, điều này giải thích hợp lý về những mối liên hệ 

với vảy nến [109]. Mặc dù có những dữ liệu nghiên cứu nói trên, ngƣời ta vẫn 

chƣa rõ liệu duy trì cân nặng lý tƣởng và không hút thuốc lá có thật sự giảm 

nguy cơ mắc bệnh vảy nến hay không. Một nghiên cứu bệnh - chứng ở Italia 

cho thấy thói quen dinh dƣỡng dùng nhiều rau và trái cây (cà rốt, cà chua) hay 

β-caroten có liên quan đến giảm nguy cơ vảy nến. Tuy nhiên điều này vẫn cần 

thêm chứng cứ để xác nhận rõ hơn nữa [110]. 

Một số nghiên cứu dịch tễ học quy mô lớn đã chỉ ra mối tƣơng quan giữa 

uống rƣợu bia và vảy nến. Nghiên cứu bệnh - chứng trên 144 bệnh nhân vảy 

nến và nhóm chứng gồm 285 ngƣời bệnh da khác cho thấy tỷ số chênh (odds 

ratio) mắc vảy nến giữa ngƣời sử dụng 100g cồn/ngày so với ngƣời không sử 

dụng là 2,2 [111]. Liên quan đến thói quen uống rƣợu bia, Higgins và cs 

chứng minh rƣợu bia là yếu tố nguy cơ độc lập của vảy nến và có tỷ số chênh 

8,01 [112]. Gần đây, một phân tích meta các nghiên cứu bệnh - chứng cho 

thấy chỉ số chênh mắc vảy nến giữa ngƣời uống rƣợu bia so với ngƣời không 

uống rƣợu bia là 1.531 (P = 0,002), nghĩa là việc uống rƣợu bia làm tăng nguy 

cơ bệnh vảy nến [113]. Tuy nhiên mối liên hệ giữa vảy nến và uống rƣợu bia 

vẫn còn là vấn đề phức tạp và chƣa đƣợc hiểu biết rõ ràng. Những kết quả 

không nhất quán giữa các nghiên cứu nói trên là do không chuẩn hóa cách tính 

lƣợng cồn sử dụng cũng nhƣ có sự nhiễu thông tin khi khai thác thông tin từ 

bệnh nhân. Cuối cùng, tác động của lƣợng cồn sử dụng đối với độ nặng vảy 
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nến cũng đã đƣợc nghiên cứu. Nhiều tác giả cho thấy ngƣời nghiện rƣợu nặng 

có khuynh hƣớng có thƣơng tổn viêm và lan rộng hơn. Một số cơ chế giải thích 

tại sao rƣợu có thể gây vảy nến; đó là sự điều hòa tăng các cytokine tiền viêm ở 

những tế bào khác nhau, sự tăng sinh và hoạt hóa tế bào lympho, tăng sinh tế 

bào sừng cũng nhƣ tăng nguy cơ nhiễm trùng [113]. Nói chung, đa số các tác 

giả khuyên bệnh nhân vảy nến phải “giảm cân, bỏ thuốc lá, bớt rƣợu bia”. 

Nhiễm virus và vi trùng cấp tính đã đƣợc báo cáo có liên quan đến sự 

khởi phát hay làm vảy nến nặng hơn. Nhiễm liên cầu trùng thƣờng là yếu tố 

khởi phát vảy nến giọt, nhất là ở trẻ em và thanh niên [114]. Có 7,8% bệnh 

nhân trong nghiên cứu của chúng tôi ghi nhận vảy nến thƣờng nặng hơn hoặc 

tái phát sau một đợt nhiễm trùng cấp nhƣ viêm họng, viêm tai giữa hay nhiễm 

trùng da…Tỷ lệ này có thể cao hơn nếu nghiên cứu sâu hơn với các kỹ thuật 

sinh học phân tử để xác định kháng nguyên của các tác nhân nhiễm trùng. 

Trong một nghiên cứu trên 111 bệnh nhân khởi phát đột ngột hay bùng phát 

vảy nến, siêu kháng nguyên của Staphylococcus đƣợc phân lập ở 17% trƣờng 

hợp. Mối liên quan gần giữa nhiễm liên cầu trùng và vảy nến đã làm các siêu 

kháng nguyên của vi trùng này đƣợc xem là yếu tố chính hoạt hóa tế bào T 

[115]. Thorleifsdottir và cs cho rằng việc cắt amidan có thể giảm bệnh vảy 

nến mảng bởi vì amidan tạo ra tế bào T nhận biết các yếu tố quyết định 

keratin ở da [116]. Nhiễm HIV liên quan đến sự khởi phát vảy nến mảng nặng 

và không đáp ứng với điều trị thông thƣờng [3]. Tuy nhiên chúng tôi không 

ghi nhận trƣờng hợp vảy nến nào liên quan đến nhiễm HIV trong nghiên cứu 

của mình. 

Thuốc có thể gây khởi phát vảy nến trên những ngƣời có cơ địa di truyền 

hoặc không di truyền. Có khá nhiều thuốc đƣợc cho là có thể gây khởi phát, 

tái phát hoặc làm nặng bệnh vảy nến, nhƣng bằng chứng rõ nhất là lithium, 

chẹn beta (beta-blockers), kháng sốt rét, kháng viêm không steroid (NSAIDs) 
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và tetracycline. Ngoài ra, thuốc ức chế men chuyển, interferons, digoxin, 

clonidine, carbamazepine, valproic acid, ức chế kênh canxin, yếu tố kích thích 

kết cụm bạch cầu hạt, kali iodide, ampicillin, penicillin, progesterone, 

morphine và acetazolamide đƣợc cho là làm bùng phát vảy nến. Có 12,5% 

bệnh nhân trong nghiên cứu của chúng tôi ghi nhận tình trạng vảy nến của 

mình có liên quan đến việc sử dụng thuốc, chủ yếu là thuốc chẹn β, NSAIDs 

và ngƣng corticosteroid đột ngột. Vảy nến do thuốc có khuynh hƣớng xảy ra 

lần đầu ở bệnh nhân không có tiền sử vảy nến trƣớc đó, và thƣờng giảm bệnh 

sau khi ngƣng thuốc. Vảy nến nặng lên do thuốc có khuynh hƣớng xảy ra ở 

bệnh nhân có tiền sử vảy nến và bệnh vẫn diễn tiến ngay cả khi đã ngƣng 

thuốc [117],[118]. Cơ chế thuốc tác động lên vảy nến vẫn chƣa đƣợc hiểu một 

cách rõ ràng. Các dữ liệu nghiên cứu cho thấy vảy nến do chẹn β xảy ra do sự 

ức chế thụ thể β2 thƣợng bì dẫn đến giảm cAMP và làm tăng sinh tế bào 

sừng. Nhiều giả thuyết giải thích sinh bệnh học của vảy nến do lithium. 

Lithium ức chế inositol monophosphate, làm mất calcium nội bào và tăng 

sinh tế bào sừng [119]. Ngoài ra, lithium có thể làm tăng sản xuất TNF-α và 

IFN-γ ở tế bào sừng. Thuốc kháng sốt rét có thể làm bùng phát tình trạng vảy 

nến bằng cách ức chế enzyme transglutaminase và gây tăng sinh thƣợng bì 

[120]. Mối liên hệ giữa kháng sinh và vảy nến vẫn còn là vấn đề bàn cãi. 

Tetracycline có thể gây bùng phát vảy nến thông qua việc mất cAMP nội bào.  

Tuy nhiên điều này vẫn chỉ là giả thuyết [121]. Cuối cùng, NSAIDs ức chế 

chuyển hóa acid arachidonic làm tích tụ leukotrienene gây khởi phát vảy nến. 

Do đó, biết đƣợc loại thuốc nào khởi phát hoặc làm bùng phát vảy nến giúp 

chúng ta phòng ngừa và điều trị một cách có hiệu quả căn bệnh này.  

Dùng corticosteroid đƣờng toàn thân cho bệnh nhân vảy nến sẽ gây 

chuyển từ thể nhẹ sang thể nặng. Nguy hiểm hơn cả là có thể sớm muộn gây 

vảy nến mủ hoặc đỏ da róc vảy toàn thân. Do vậy, hiện nay các tác giả đều 
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thống nhất cấm dùng corticosteroid toàn thân cho tất cả các thể vảy nến [24]. 

Ngừng sử dụng corticosteroid bôi một cách đột ngột cũng có thể gây vảy nến 

mủ hoặc bùng phát nặng tình trạng vảy nến mảng [3]. Sử dụng corticosteroid 

nói chung và corticosteroid đƣờng toàn thân nói riêng không hợp lý là một 

trong những vấn đề thƣờng gặp của bệnh nhân vảy nến tại Việt Nam. Đây 

cũng là điều cần lƣu ý trong giáo dục sức khỏe và tƣ vấn cho bệnh nhân vảy 

nến. 

Stress tâm lý đƣợc chứng minh là yếu tố quan trọng gây khởi phát, tái 

phát hay làm vảy nến trở nặng. Các dữ liệu hồi cứu chỉ ra rằng bệnh nhân vảy 

nến gặp những tổn thƣơng nhiều hơn trong khoảng thời gian từ thơ ấu đến 

trƣởng thành. Trƣớc đây, hầu hết những tranh luận về mối liên hệ giữa stress 

và vảy nến đến từ các báo cáo mang tính rời rạc, nhƣng những nghiên cứu gần 

đây về miễn dịch tâm thần kinh cho thấy có tồn tại mối liên hệ này. Nhiều 

bằng chứng cho thấy stress gây ra những đáp ứng bất thƣờng về thần kinh nội 

tiết, có vai trò quan trọng trong sinh bệnh học các bệnh tự miễn mạn tính, 

trong đó có vảy nến [121]. Trong nghiên cứu của chúng tôi, 43,8% bệnh nhân 

vảy nến mô tả stress là yếu tố gây bùng phát hay khởi phát bệnh. 

Có 23,4% bệnh nhân của chúng tôi ghi nhận có hiện tƣợng Koebner. Tỷ 

lệ trên có lẽ cao hơn nếu tính cả những bệnh nhân không để ý và nhận biết 

đƣợc hiện tƣơng này. Theo y văn, khoảng 30% bệnh nhân vảy nến xuất hiện 

thƣơng tổn trên vùng da bị chấn thƣơng [122]. Ngoài ra, vảy nến cũng có thể 

xuất hiện sau các dạng tổn thƣơng da khác nhƣ bỏng nắng, phát ban do thuốc, 

phát ban siêu vi…[3]. 

Ngoài ra, chúng tôi cũng thấy 14,1% bệnh nhân ghi nhận một số yếu tố 

nhƣ nội tiết, chuyển hoá (sốt, rối loạn điện giải, có thai...) cũng liên quan tới 

sự xuất hiện bệnh. Trên y văn, thay đổi nội tiết, chuyển hóa cũng là những 

yếu tố có liên quan đến vảy nến. Giảm calci máu đƣợc cho là yếu tố khởi phát 
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tình trạng vảy nến mủ toàn thân. Thai kỳ có thể làm thay đổi tình trạng bệnh 

và thực tế cho thấy 50% số trƣờng hợp bệnh giảm trong thời kỳ mang thai. 

Tuy nhiên phụ nữ mang thai có thể bị vảy nến mủ, đôi khi liên quan đến tình 

trạng hạ calci máu [3]. 

Trƣớc khi xem xét chọn lựa điều trị cho một bệnh nhân cụ thể, cần khai 

thác tiền sử về các phƣơng pháp điều trị trƣớc đây và mức độ đáp ứng đối với 

từng loại thuốc đã sử dụng. Điều này giúp thầy thuốc quyết định phƣơng pháp 

điều trị phù hợp nhất cho bệnh nhân tại thời điểm đó. Trong nghiên cứu của 

chúng tôi, bệnh nhân đã sử dụng nhiều loại thuốc trƣớc đó, từ thuốc bôi đến 

thuốc uống, từ tây y đến đông y…và chỉ có 3,9% chƣa điều trị gì. Kết quả này 

phản ánh đúng thực tế về sự đa dạng trong các phƣơng pháp điều trị mà một 

bệnh nhân vảy nến phải trải  qua. Nhóm thuốc bôi đƣợc dùng nhiều nhất với 

calcipotriol, corticosteroid, acid salicyclic…, đặc biệt là thuốc bôi kết hợp 

calcipotriol + corticosteroid chiếm đến 44,5%. Theo đa số các tác giả, thuốc 

bôi dẫn xuất vitamin D3 (calcipotriol) và corticosteroid là những lựa chọn đầu 

tiên trong điều trị vảy nến mảng thể nhẹ đến trung bình [3],[27],[37],[38]. Tuy 

nhiên trên thực tế, dạng kết hợp giữa 2 loại thuốc trên vẫn đƣợc bác sĩ ƣa 

chuộng hơn nhằm phát huy tối đa hiệu quả và hạn chế tối thiểu tác dụng phụ 

của thuốc. Tỷ lệ sử dụng các thuốc toàn thân (methotrexate, soriatane) không 

cao, có thể do chƣa đúng chỉ định hoặc cũng có thể do tâm lý thầy thuốc còn e 

ngại tác dụng phụ khi kê những loại thuốc này. Tiêm corticosteroid tuy chiếm 

tỷ lệ thấp (7%) nhƣng cần tránh và phải đƣợc lƣu ý trong giáo dục sức khỏe.  

4.1.2. Đặc điểm lâm sàng 

Nghiên cứu của chúng tôi bao gồm tất cả các thể lâm sàng của bệnh vảy nến, 

trong đó thể mảng chiếm tỷ lệ cao nhất (78,1%), các thể còn lại lần lƣợt là vảy nến 

đỏ da toàn thân (8,6%), vảy nến thể mủ (7%), viêm khớp vảy nến (6,3%). Vảy nến 

thể mảng cũng chiếm tỷ lệ cao nhất trong nghiên cứu của Trƣơng Thị Mộng 
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Thƣờng với 74,6% [99], và nghiên cứu của Trƣơng Lê Anh Tuấn với 80% [60]. 

Tỷ lệ này trên y văn thậm chí còn cao hơn nữa, lên đến 90% [27]. 

Vảy nến thể mảng tƣơng đối ổn định nên khi bệnh lan rộng rồi thành đỏ da 

toàn thân thƣờng phải do một số yếu tố kích thích nhƣ nhiễm trùng, stress, 

thuốc…Tuy nhiên có nhiều trƣờng hợp không thể xác định đƣợc yếu tố gây 

chuyển nặng đỏ da toàn thân mà bệnh khởi phát bởi giai đoạn viêm với thƣơng 

tổn hồng ban, tróc vảy, ngứa và lan rộng nhanh chóng [122]. Nghiên cứu của 

chúng tôi cho thấy tỷ lệ vảy nến đỏ da toàn thân không cao (8,6%), tuy nhiên đây 

là tình trạng cần đƣợc nhập viện để chăm sóc và điều trị tích cực. 

Vảy nến thể mủ thƣờng đƣợc chia thành 2 thể: khu trú và toàn thân. Trong 

nghiên cứu của chúng tôi, vảy nến mủ chiếm 7%, với thể tại chỗ là 5,5% và toàn 

thân là 1,5%, thấp hơn so với y văn (20% số bệnh nhân vảy nến) [122]. 

Viêm khớp vảy nến chiếm tỷ lệ 6,3% trong đó chủ yếu là ở mức độ nhẹ, 

chƣa biến dạng và tổn thƣơng ít khớp. Tỷ lệ này có thể cao hơn nếu tính 

những trƣờng hợp, nhất là viêm khớp mức độ nặng, không khám chuyên khoa 

da liễu mà khám chuyên khoa nội khớp. Theo y văn, tỷ lệ viêm khớp vảy nến 

thay đổi theo từng nghiên cứu, dao động trong khoảng 5 - 30%. Trong một số 

trƣờng hợp, triệu chứng viêm khớp có thể xuất hiện trƣớc tổn thƣơng da [3]. 

Chúng tôi tiến hành đánh giá sự phân bố thƣơng tổn và các vị trí tổn 

thƣơng đặc biệt (da đầu, móng, vùng nếp gấp). Vảy nến có khuynh hƣớng đối 

xứng và đây là đặc điểm có ích cho chẩn đoán xác định. Tuy nhiên thƣơng tổn 

1 bên cũng có thể xảy ra [27]. Trong nghiên cứu của chúng tôi, tỷ lệ bệnh 

nhân có thƣơng tổn vảy nến đối xứng chiếm 62,5%. Tính chất đối xứng 

thƣờng rơi vào những trƣờng hợp có mức độ bệnh trung bình đến nặng, với 

tổn thƣơng lan tỏa. 

Da đầu, móng và vùng nếp gấp đƣợc xem nhƣ những vị trí đặc biệt của 

thƣơng tổn vảy nến vì ảnh hƣởng đáng kể đến thẩm mỹ và nhất là khó điều trị 
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hơn thƣơng tổn ở những vị trí thông thƣờng [3].  

 

Nghiên cứu của chúng tôi cho thấy 74,2% bệnh nhân có thƣơng tổn ở da 

đầu, gần với tỷ lệ trong một nghiên cứu ở Hà Lan là 79% [123]. Da đầu là 

một trong những vị trí thƣờng gặp nhất của vảy nến lúc khởi phát và trong 

suốt quá trình bệnh. Nói chung, có khoảng 50 - 80% bệnh nhân vảy nến khai 

nhận có thƣơng tổn ở da đầu [123]. Mức độ tổn thƣơng từ rất nhẹ với vảy 

mịn, ít đến nặng với những mảng đóng mài dầy bao phủ khắp da đầu. Đặc 

trƣng của vảy nến da đầu là thƣơng tổn thƣờng ở ranh giới giữa da đầu và 

vùng mặt, cổ hay sau tai [3],[123].  

Tỷ lệ bệnh nhân trong nghiên cứu của chúng tôi có tổn thƣơng móng là 

46,9%, từ mức độ nhẹ chỉ có lõm móng cho đến mức độ nặng với tổn thƣơng 

toàn bộ gây biến dạng móng. Tỷ lệ tổn thƣơng móng dao động theo từng 

nghiên cứu trong khoảng 10 - 55% bệnh nhân vảy nến nói chung và lên đến 

85% bệnh nhân viêm khớp vảy nến [123]. 

Chúng tôi cũng ghi nhận có 3,1% bệnh nhân trong nhóm nghiên cứu có 

thƣơng tổn ở vùng nếp gấp nhƣ nách, bẹn, dƣới vú…Tỷ lệ này trong y văn là 

2 - 6% [123]. Về mặt lâm sàng, vảy nến nếp gấp là những thƣơng tổn trên 

những vùng da rất viêm, thƣờng ít hay không tróc vảy nhƣ ở da đầu hay các 

mảng thƣơng tổn trên thân mình. Vì có giới hạn khá rõ nên vảy nến nếp gấp 

cần đƣợc chẩn đoán phân biệt với nấm da.  

Vảy nến mảng chiếm tỷ lệ cao nhất nên đƣợc nghiên cứu nhiều hơn cả 

về sinh bệnh học, phƣơng pháp điều trị và cả cách đánh giá mức độ bệnh 

thông qua chỉ số PASI. Trong số 100 bệnh nhân vảy nến mảng của chúng tôi, 

chỉ số PASI trung bình là 10,97, với mức độ nhẹ chiếm tỷ lệ cao nhất (58%). 

Tỷ lệ này tƣơng tự với nghiên cứu của Trƣơng Lê Anh Tuấn (65%) [60], 
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nhƣng khác với nghiên cứu của Trƣơng Thị Mộng Thƣờng với đa số là vảy 

nến nặng (PASI > 20 chiếm 40,3%) [99]. 

Đánh giá mối liên quan giữa PASI với một số yếu tố, chúng tôi nhận 

thấy PASI không liên quan với giới tính cũng nhƣ BMI trong khi liên quan 

đến thời gian bệnh. Chỉ số PASI ở ngƣời có thời gian bệnh > 5 năm cao hơn 

ngƣời có thời gian bệnh ≤ 5 năm có ý nghĩa thống kê.  

4.2. Rối loạn lipid máu trên bệnh nhân vảy nến 

Các nghiên cứu về chuyển hóa lipid trên bệnh nhân vảy nến đƣợc tiến hành 

từ đầu thế kỷ 20, tập trung vào lipid bề mặt da, lipid lớp sừng, phospholipid 

thƣợng bì, lipid huyết thanh, LDL-C lớp bì trong thƣơng tổn vảy nến, chuyển 

hóa lipid, stress oxy hóa, cũng nhƣ mối tƣơng quan giữa các chỉ số viêm và chỉ 

số lipid với triệu chứng lâm sàng. Dữ liệu từ y văn cho thấy có mối liên hệ giữa 

lipid và những bất thƣờng về miễn dịch. Vì vậy, ngƣời ta nói vảy nến cũng có 

thể đƣợc xem nhƣ một hội chứng chuyển hóa miễn dịch [124].  

Cách đây khoảng nửa thế kỷ, Lea và cs đã báo cáo về tình trạng tăng 

nồng độ lipid huyết thanh trên bệnh nhân vảy nến [125]. Những năm gần đây, 

vấn đề này vẫn tiếp tục đƣợc nghiên cứu ở các nhóm dân số khác nhau trên 

thế giới [51],[52],[53]. Những tiến bộ hiện nay trong nghiên cứu về vai trò 

của các tế bào viêm trong sinh bệnh học vảy nến đã làm thay đổi quan niệm 

về vảy nến: xem bệnh vảy nến là một quá trình viêm hệ thống, làm tăng tỷ lệ 

các bệnh lý khác kèm theo. Tƣơng tự nhƣ vảy nến, hội chứng chuyển hóa 

(gồm béo bụng, tăng huyết áp, đái tháo đƣờng type 2, tăng triglyceride máu 

và giảm HDL-C) đặc trƣng bởi sự gia tăng hoạt động miễn dịch của tế bào 

Th1. Điều này giải thích vảy nến có thể liên quan với hội chứng chuyển hóa 

do có chung con đƣờng viêm [124].  

Có 2 phƣơng pháp nghiên cứu nồng độ lipid máu trên bệnh nhân vảy 
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nến: nghiên cứu dựa vào dân số (population - based study) và nghiên cứu 

bệnh - chứng (case-control study). Nghiên cứu dựa vào dân số thƣờng hồi cứu 

trên một cơ sở dữ liệu với số lƣợng bệnh nhân rất lớn, có thể lên đến hàng 

chục thậm chí hàng trăm ngàn bệnh nhân có so sánh với nhóm dân số không 

mắc vảy nến (có thể bệnh lý khác). Trong khi đó, nghiên cứu bệnh - chứng 

đƣợc thiết kế thành 2 nhóm: nhóm vảy nến và nhóm chứng (ngƣời bình 

thƣờng khỏe mạnh) tƣơng đồng về tuổi và giới với số lƣợng vài chục đến vài 

trăm đối tƣợng mỗi nhóm.  

Nghiên cứu của chúng tôi gồm 128 bệnh nhân vảy nến có so sánh với 

128 ngƣời làm chứng. Không có sự khác biệt về tuổi, giới tính, BMI, hoạt 

động thể lực và hút thuốc lá giữa 2 nhóm nghiên cứu (Bảng 3.19). Kết quả 

này đảm bảo tiêu chuẩn tƣơng đồng ít nhất về 2 biến số độc lập là tuổi và 

giới, từ đó có thể so sánh nồng độ lipid máu giữa 2 nhóm nghiên cứu một 

cách khách quan. Nhóm vảy nến có tần suất uống rƣợu cao hơn so với nhóm 

chứng. Trên thực tế và y văn, uống rƣợu là một trong những thói quen ở bệnh 

nhân vảy nến, nhất là những ngƣời bị ảnh hƣởng tâm lý nhiều. 

4.2.1. Kết quả lipid máu của nhóm vảy nến 

Nghiên cứu của chúng tôi đã xác định đƣợc tỷ lệ rối loạn lipid máu nói 

chung là 53,9%, trong đó tăng cholesterol TP và tăng TG chiếm tỷ lệ cao nhất 

(cùng là 25%), tiếp theo là giảm HDL-C (21,9%), tỷ lệ Cholesterol TP/HDL-

C > 5 (20,3%) và cuối cùng là LDL-C (14,8%). 

Tỷ lệ rối loạn lipid máu trên bệnh nhân vảy nến thay đổi theo từng 

nghiên cứu, dao động từ 6,4-50,9% [8]. Wu Y. và cs tiến hành nghiên cứu 

trên 1.127 bệnh nhân vảy nến và 1.127 ngƣời nhóm chứng cho thấy tỷ lệ đái 

tháo đƣờng, tăng huyết áp, tăng lipid máu ở bệnh nhân vảy nến cao hơn nhóm 

chứng. Với kết quả của nghiên cứu lớn này, các tác giả khẳng định bệnh nhân 
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vảy nến có tỷ lệ các yếu tố nguy cơ tim mạch và những bệnh lý khác cao hơn 

so với ngƣời không bệnh vảy nến [67]. Một nghiên cứu dựa vào dân số với cỡ 

mẫu lớn cho thấy bệnh nhân vảy nến có tỷ lệ rối loạn lipid máu là 56,9% cao 

hơn so với nhóm chứng (47,3%) có ý nghĩa thống kê [69]. Nghiên cứu cắt 

ngang trên 120 bệnh nhân vảy nến ngƣời Pakistan cho thấy tỷ lệ rối loạn lipid 

máu là 55,8% [56]. Hai nghiên cứu nói trên có tỷ lệ rối loạn lipid máu xấp xỉ 

với tỷ lệ trong nghiên cứu của chúng tôi (53,9%). Tuy nhiên, một nghiên cứu 

khác trên 70 bệnh nhân vảy nến ngƣời Bosnia và Herzegovina lại cho tỷ lệ rối 

loạn lipid máu cao hơn (62,9%) [53]. Nói chung việc so sánh tỷ lệ rối loạn lipid 

máu trên bệnh nhân vảy nến giữa các nghiên cứu chỉ mang tính tƣơng đối vì tiêu 

chuẩn định nghĩa rối loạn lipid máu không thống nhất giữa các tác giả. Chẳng 

hạn, trong nghiên cứu của Dreiher và cs, rối loạn lipid máu khi có ít nhất một 

trong các tiêu chuẩn: cholesterol TP > 6,2 mm/l, TG > 2,26 mm/l, LDL-C > 3,36 

mm/l và HDL-C < 1,03 mm/l [69]. Tiêu chuẩn trong nghiên cứu của Jamil A và 

cs là: cholesterol TP > 5,17 mm/l, TG > 1,69 mm/l, LDL-C > 3,36 mm/l và 

HDL-C < 1,03 mm/l [57]. Trong khi đó, nghiên cứu của chúng tôi lấy các 

ngƣỡng giá trị theo tiêu chuẩn ATP III: cholesterol TP ≥ 6,20 mm/l, TG ≥ 2,26 

mm/l, LDL-C ≥ 4,13 mm/l, và HDL-C < 1,03 mm/l [10]. 

Nghiên cứu của chúng tôi cũng tiến hành đánh giá mối liên quan giữa 

nồng độ các loại lipid máu với một số yếu tố nhƣ giới tính, thời gian bệnh, thể 

lâm sàng, BSA và PASI. 

Về mặt giới tính, nồng độ HDL-C ở nam thấp hơn nữ có ý nghĩa thống 

kê, các chỉ số lipid còn lại không có sự khác biệt (Bảng 3.23). HDL-C ở nữ 

cao hơn so với nam là kết quả thƣờng thấy trong dân số chung ở ngƣời bình 

thƣờng mọi nhóm tuổi [126]. 

Chúng tôi chia bệnh nhân vảy nến thành 2 nhóm: (1) thời gian bệnh ≤ 5 

năm (64 ca), và (2) thời gian bệnh > 5 năm (64 ca). Tiến hành phân tích so 
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sánh  giữa 2 nhóm cho thấy các chỉ số lipid ở nhóm 1 có vẻ “tốt” hơn nhóm 2, 

tuy nhiên sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê. Nói cách khác, nồng độ 

lipid máu trên bệnh nhân vảy nến không liên quan đến thời gian bệnh. Điều 

này thấy rõ trong nghiên cứu của Mallbris và cs trên 200 bệnh nhân vảy nến 

vừa mới khởi phát bệnh so với 285 ngƣời nhóm chứng. Nhóm bệnh nhân vảy 

nến vừa khởi phát bệnh đã có nồng độ lipid máu cao hơn so với nhóm chứng 

có ý nghĩa thống kê, nghĩa là không thấy vai trò của thời gian bệnh trên biến 

đổi nồng độ lipid máu. Từ đó các tác giả kết luận rối loạn lipid máu trên bệnh 

nhân vảy nến có thể do di truyền hơn là mắc phải [81]. Tƣơng tự nhƣ vậy, 

Taheri Sarvtin và cs cũng không tìm thấy mối liên hệ giữa nồng độ lipid máu 

với thời gian bệnh trong nghiên cứu của mình [57]. 

Về thể lâm sàng, không có sự khác biệt về nồng độ lipid máu giữa các 

thể thông thƣờng, đỏ da toàn thân, vảy nến mủ và viêm khớp vảy nến. Ngoài 

thể thông thƣờng chiếm số lƣợng (và tỷ lệ) cao nhất, các thể lâm sàng còn lại 

có số ca không nhiều, cụ thể là đỏ da toàn thân 11 ca (8,6%%), vảy nến mủ 9 

ca (7%) và viêm khớp vảy nến 8 ca (6,3%). Những kết quả này tuy phản ánh 

đúng tỷ lệ các thể lâm sàng vảy nến trên thực tế, nhƣng lại không đem lại lợi 

ích về mặt thống kê với số trƣờng hợp đỏ da toàn thân, vảy nến mủ và viêm 

khớp vảy nến không đủ lớn để xác định sự khác biệt. Đa số các nghiên cứu 

trên thế giới về nồng độ lipid máu thƣờng đánh giá ở nhóm bệnh nhân vảy 

nến thông thƣờng (mảng mạn tính), những thể khác nếu có chỉ là viêm khớp 

vảy nến. 

Về mức độ nặng của bệnh, chúng tôi không tìm thấy mối liên hệ giữa các 

chỉ số lipid với BSA và PASI. Kết quả này tƣơng tự với nghiên cứu của 

Mallbris và cs [81]. Trong khi đó Javidi và cs thấy rằng cholesterol TP tăng 

theo độ nặng của bệnh có ý nghĩa thống kê, LDL-C tăng nhƣng không có ý 

nghĩa, TG và HDL-C không liên quan đến độ nặng vảy nến [78]. Tuy nhiên 
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cách phân loại độ nặng vảy nến của Javidi khác với chúng tôi, dựa vào BSA 

với nhẹ (BSA < 30%), vừa (BSA từ 30% đến 50%) và nặng (BSA > 50%) 

[78]. Cũng phân loại độ nặng vảy nến khác với chúng tôi, Jamil và cs cho 

thấy nhóm vảy nến nhẹ (PASI < 7) có tỷ lệ rối loạn lipid máu là 23,3% trong 

khi nhóm vảy nến nặng (PASI > 12) có tỷ lệ rối loạn lipid máu là 83,3%, 

nhƣng không thấy tác giả đánh giá ý nghĩa thống kê của sự khác biệt [56]. 

Tƣơng tự với nghiên cứu của chúng tôi, Taheri Sarvtin và cs phân loại độ 

nặng vảy nến theo PASI, với nhẹ (PASI < 10), vừa (10 ≤ PASI < 20) và nặng 

(PASI ≥ 20). Kết quả cho thấy mối liên quan có ý nghĩa thống kê giữa PASI 

với tăng lipid máu [57].  

Nhƣ vậy nghiên cứu của chúng tôi không thấy mối liên quan giữa nồng 

độ các loại lipid máu với những yếu tố nhƣ giới tính, thời gian bệnh, thể lâm 

sàng, BSA và PASI. 

4.2.2. So sánh kết quả lipid máu giữa 2 nhóm nghiên cứu 

Chúng tôi tiến hành so sánh tỷ lệ rối loạn lipid máu và cả so sánh nồng 

độ lipid máu giữa 2 nhóm. Kết quả cho thấy, tỷ lệ rối loạn lipid máu nói 

chung, tỷ lệ tăng cholesterol TP, tỷ lệ tăng TG, tỷ lệ giảm HDL-C và tỷ lệ 

cholesterol TP/HDL-C > 5 ở nhóm bệnh cao hơn có ý nghĩa thống kê so với 

nhóm chứng. Trong khi đó, tỷ lệ tăng LDL-C nhóm bệnh (14,8%) cao hơn 

nhóm chứng (9,4%) nhƣng sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê. 

Về nồng độ lipid máu, các chỉ số lipid của nhóm bệnh “xấu” hơn các chỉ 

số nhóm chứng (nồng độ cholesterol TP, TG, LDL-C, tỷ lệ cholesterol 

TP/HDL-C cao hơn; nồng độ HDL-C thấp hơn), nhƣng chỉ TG và tỷ lệ 

cholesterol TP/HDL-C khác biệt có ý nghĩa thống kê. 

Xét về sinh bệnh học xơ vữa động mạch, LDL-C và TG là những loại 

lipid có hại, càng cao càng nguy hiểm, trong khi HDL-C là lipid có lợi, càng 
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cao càng tốt. Cholesterol TP cao thì có thể HDL-C cao hoặc LDL-C cao hoặc 

cả 2 đều cao. Do vậy nếu chỉ làm cholesterol TP để đánh giá rối loạn lipid 

máu là không đúng. Trong thực hành lâm sàng, ngƣời ta thƣờng xét nghiệm 

định lƣợng TG, cholesterol TP và HDL-C, sau đó dùng công thức tính LDL-C 

= cholesterol TP - HDL-C - TG/2,2 (nếu các giá trị đƣợc tính theo đơn vị 

mm/L). Hiện nay ngƣời ta ít hoặc không xét đến trị số của cholesterol TP nữa 

vì những lý do nêu trên. Khi nói đến rối loạn lipid máu là nói đến LDL, HDL 

và TG. Vì giữa cholesterol TP và HDL-C có tác động trái ngƣợc nhau nên 

ngƣời ta tính tỷ lệ cholesterol TP/HDL-C để đánh giá mức độ nguy cơ. Các 

nghiên cứu cho thấy nguy cơ bệnh mạch vành ở nam giới gia tăng nếu tỷ lệ 

này lớn hơn 5 [49]. 

Tại sao tỷ lệ tăng cholesterol TP và tỷ lệ giảm HDL-C nhóm bệnh cao 

hơn so với nhóm chứng có ý nghĩa thống kê, nhƣng nồng độ 2 loại lipid này 

lại không khác biệt giữa 2 nhóm? Điều này có thể giải thích thông qua cỡ mẫu 

nhóm nghiên cứu và phƣơng sai nồng độ lipid máu. Cỡ mẫu chỉ đủ xác định 

sự khác biệt về tỷ lệ rối loạn lipid máu mà chƣa đủ lớn để xác định sự khác 

biệt về nồng độ cholesterol TP, HDL-C, LDL-C. Ngoài ra, nồng độ các loại 

lipid máu đều có phƣơng sai khá cao cho thấy sự dao động tƣơng đối lớn ở cả 

2 nhóm nghiên cứu. 

Tuy vậy, nhìn chung các lipid máu “xấu” (cholesterol TP, TG, LDL-C) ở 

nhóm bệnh có khuynh hƣớng cao hơn so với nhóm chứng, và ngƣợc lại lipid 

máu “tốt” (HDL-C) ở nhóm bệnh thấp hơn so với nhóm chứng. 

Trên thế giới có rất nhiều nghiên cứu về nồng độ lipid máu trên bệnh 

nhân vảy nến so với ngƣời bình thƣờng khỏe mạnh nhƣng cho kết quả không 

thống nhất với những chỉ số và nồng độ lipid khác nhau. Bảng 1.7 thể hiện rõ 

điều đó với một số nghiên cứu cùng với những kết quả thật đa dạng. Đa số 
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các nghiên cứu so sánh nồng độ lipid máu giữa nhóm bệnh và chứng, chỉ có 

một số ít so sánh tỷ lệ rối loạn lipid máu.  

Các nghiên cứu so sánh nồng độ lipid máu giữa bệnh nhân vảy nến và 

nhóm chứng, cho thấy sự khác biệt có ý nghĩa thống kê những chỉ số nhƣ 

cholesterol TP [57],[58],[127]; LDL-C [57],[78],[127];[128],[129]; VLDL-C 

[81],[128]; và TG [78],[128]. Chỉ có một số ít nghiên cứu ở nƣớc ngoài không 

thấy sự khác biệt về nồng độ lipid máu giữa bệnh nhân vảy nến và nhóm 

chứng [55],[130],[131]. Tại Việt Nam, nghiên cứu của Trƣơng Lê Anh Tuấn 

trên 100 bệnh nhân vảy nến cho thấy tỷ lệ hội chứng chuyển hoá là 38%. Tuy 

nhiên, khi so sánh nồng độ các loại lipid máu, không thấy sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê giữa 2 nhóm bệnh và chứng [60]. Mặc dù nghiên cứu này 

cũng tiến hành tại bệnh viện Da liễu thành phố Hồ Chí Minh nhƣng cho kết 

quả không thống nhất với kết quả của chúng tôi. Điều này có thể giải thích do 

sự khác biệt về thiết kế nghiên cứu (dùng để xác định mối liên hệ giữa vảy 

nến và hội chứng chuyển hoá), tiêu chuẩn chọn bệnh, đặc điểm đối tƣợng 

nghiên cứu (tuổi > 18) của nghiên cứu này so với nghiên cứu của chúng tôi. 

Điều này một lần nữa cho chúng ta thấy sự không đồng nhất về mặt kết quả 

của những nghiên cứu về lipid máu ở bệnh nhân vảy nến. 

Chúng tôi đã đạt đƣợc mục tiêu là xác định tỷ lệ rối loạn lipid máu nói 

chung cũng nhƣ tỷ lệ từng loại lipid máu nói riêng trên bệnh nhân vảy nến và 

có so sánh với nhóm đối chứng. Tuy nhiên, nghiên cứu không giải thích đƣợc 

tại sao tỷ lệ tăng LDL-C cũng nhƣ nồng độ LDL-C trên bệnh nhân vảy nến lại 

không khác biệt so với nhóm đối chứng. Trong khi đó, theo đa số kết quả 

nghiên cứu trên thế giới, nồng độ LDL-C trên bệnh nhân vảy nến cao hơn so 

với ngƣời bình thƣờng tƣơng đồng với tuổi và giới. 

Để có cái nhìn cụ thể và rõ ràng hơn hơn về xu hƣớng nghiên cứu mối 

liên quan giữa vảy nến và lipid máu trong thời gian gần đây 2014 - 2015, 
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chúng tôi lập bảng đối chiếu sau đây: 
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Bảng 4.1. Một số nghiên cứu rối loạn lipid máu giai đoạn 2014 - 2015 

Tác giả Thiết kế nghiên cứu Kết quả 

Ghafoor R  

(Pakistan 2015) 

Bệnh - chứng, 128 

vảy nến - 128 chứng 

Cholesterol TP, TG, LDL-C cao hơn 

và HDL-C thấp hơn so với nhóm 

chứng 

Santos-Juanes J 

(Chile 2015) 

Hồi cứu, 661 vảy nến 

- 661 chứng 

Tỷ lệ rối loạn cholesterol TP và LDL-

C cao hơn so với nhóm chứng.  

Salihbegovic EM 

(Bosnia và 

Herzegovina 2015) 

Cắt ngang, 70 vảy 

nến 

Tỷ lệ rối loạn lipid máu là 62,85%; 

trong đó: 39% tăng TG, 36% tăng 

HDL-C. 

Fahad Al Harthi 

(Saudi Arabia 

2014) 

Bệnh - chứng, 94 vảy 

nến - 100 chứng 

Cholesterol TP, TG, LDL-C, tỷ lệ 

cholesterol TP/HDL-C cao hơn và 

HDL-C thấp hơn so với nhóm chứng 

Ma C 

(Hoa Kỳ 2014) 

Cắt ngang, dựa vào 

dân số, 353 vảy nến - 

13.065 chứng 

Vảy nến không liên quan đến rối loạn 

lipid 

Jamil A 

(Pakistan 2014) 

Cắt ngang, 120 vảy 

nến 

Tỷ lệ rối loạn lipid máu là 55,8%; 

trong đó: 28,3% tăng cholesterol TP, 

36,7% tăng TG, 26,7% tăng LDL-C, 

29,2% giảm HDL-C 

Taheri Sarvtin M 

(Iran 2014) 

Bệnh - chứng, 50 vảy 

nến - 50 chứng 

Cholesterol TP, TG, LDL-C, VLDL-

C cao hơn và HDL-C thấp hơn so với 

nhóm chứng 

El Asmi MA  

(Tunisy 2014) 

Bệnh - chứng, 91 vảy 

nến - 91 chứng 

TG, LDL-C, VLDL-C cao hơn và 

HDL-C thấp hơn so với nhóm chứng 

Chúng tôi 

(Việt Nam 2015) 

Bệnh - chứng, 128 

vảy nến - 128 chứng 

Tỷ lệ rối loạn lipid máu là 53,9%; 

trong đó: 25% tăng cholesterol TP, 

25% tăng TG, 14,8% tăng LDL-C, và 

20,3% giảm HDL-C. TG, tỷ lệ 

cholesterol TP/HDL-C cao hơn so với 

nhóm chứng 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=El%20Asmi%20MA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25016711
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Bảng 4.1. cho thấy có 4 nghiên cứu với thiết kế tƣơng tự nhƣ nghiên cứu 

của chúng tôi. Đặc biệt nghiên cứu của Ghafoor R và cs ở Pakistan có số bệnh 

nhân vảy nến và nhóm chứng bằng với nghiên cứu của chúng tôi. Ghafoor R 

và cs cho thấy nồng độ cả 4 chỉ số là cholesterol TP, TG, HDL-C và LDL-C ở 

nhóm vảy nến đều khác biệt có ý nghĩa thống kê so với nhóm chứng [51]. Ba 

nghiên cứu bệnh - chứng còn lại ở Saudi Arabia, Iran và Tunisy cũng cho thấy 

sự khác biệt có ý nghĩa thống kê cả 4 chỉ số lipid nói trên giữa 2 nhóm nghiên 

cứu [54],[57],[58]. Ngoài ra, tƣơng tự nghiên cứu của chúng tôi, Fahad Al 

Harthi và cs (Saudi Arabia) cho thấy tỷ lệ cholesterol TP/HDL-C giữa 2 nhóm 

khác biệt có ý nghĩa thống kê [54]. 

Hai nghiên cứu cắt ngang của Salihbegovic EM (Bosnia và Herzegovina) 

và Jamil A [Pakistan] cùng xác định tỷ lệ rối loạn lipid máu nói chung cũng nhƣ 

tỷ lệ rối loạn từng loại lipid máu. Trong số đó, tăng TG chiếm tỷ lệ cao nhất so 

với các lipid máu còn lại [53],[56]. Nghiên cứu của chúng tôi cũng cho kết quả 

tƣơng tự với tăng TG chiếm tỷ lệ cao nhất (25%). Tuy nhiên nghiên cứu cắt 

ngang còn lại của Ma C và cs (Hoa Kỳ) trên 353 bệnh nhân vảy nến so sánh với 

13.065 ngƣời nhóm chứng lại không cho thấy sự khác biệt có ý nghĩa thống kê 

về nồng độ lipid máu của bệnh nhân vảy nến so với ngƣời không mắc bệnh. Các 

tác giả giải thích do cỡ mẫu chƣa đủ lớn [55]. 

Nghiên cứu hồi cứu của Santos-Juanes J trên số lƣợng lớn 661 bệnh 

nhân vảy nến có so sánh với 661 ngƣời đối chứng cho thấy Tỷ lệ rối loạn 

cholesterol TP và LDL-C cao hơn so với nhóm chứng [52]. 

Nói chung, những nghiên cứu gần đây trong khoảng thời gian 2014 - 

2015 cũng giống nhƣ các nghiên cứu cách hàng chục năm về trƣớc đều có 

nhiều bằng chứng chỉ ra mối liên quan mạnh mẽ giữa vảy nến và bất thƣờng 

chuyển hóa acid béo.  

Vậy thì, tại sao có rối loạn lipid máu trên bệnh nhân vảy nến? Một số cơ 

chế giải thích điều này nhƣ tính chất viêm mạn tính, chuyển hóa tại chỗ và 
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toàn thân, yếu tố di truyền, lối sống, sử dụng một số thuốc điều trị vảy nến… 

Vảy nến là tình trạng viêm mạn tính đặc trƣng bởi sự gia tăng hoạt động 

của tế bào Th1 và Th17. Ngoài những tƣơng đồng về miễn dịch giữa vảy nến 

và các bệnh lý liên quan, có một số gien chung giữa những tình trạng này; đó 

là HLA-Cw6 và TNF-α. Hơn nữa, IL-6, IL-8, IFN-γ, IL-1 và IL-17 cũng góp 

phần tạo nên những bất thƣờng tiền xơ vữa nhƣ rối loạn lipid máu, đề kháng 

insulin, rối loạn chức năng nội mô, hoạt hóa hệ thống đông máu, và stress tiền 

oxy hóa [124]. TNF-α là một chất hoạt hóa mạnh enzym c-Jun amino-

terminal kinase, qua đó kích thích chất điều hòa hoạt tính tiền viêm protein-1 

và có liên hệ với béo phì. Nó cũng có thể dẫn đến sự đề kháng insulin thông 

qua ức chế quá trình phosphoryl hóa thụ thể tyrosine và thụ thể substrate 1 

của insulin [124],[132].  

Chuyển hóa lipoprotein bị ảnh hƣởng nhiều bởi di truyền, và biểu hiện rối 

loạn lipid máu do béo phì và/hoặc đề kháng insulin thay đổi khác nhau giữa các 

bệnh nhân. Vảy nến liên quan đến bất thƣờng chuyển hóa lipid huyết tƣơng, và 

đái tháo đƣờng liên quan đến sự bài tiết và nhạy cảm insulin [133]. Ngoài ra, 

những biến đổi trong chuyển hóa lipid ở bệnh nhân vảy nến có thể liên quan đến 

một số bất thƣờng của hệ tiêu hóa. Hệ tiêu hóa đóng vai trò chủ động trong quá 

trình chuyển hóa lipid. Hầu nhƣ tất cả các đoạn của hệ tiêu hóa bệnh nhân vảy 

nến đều có những bất thƣờng về cấu trúc và chức năng [134].  

Trong bệnh vảy nến, rối loạn chuyển hóa lipid tại chỗ nhƣ 

phospholipids, ceramides, acid béo tự do và cholesterol ở da dẫn đến tƣơng 

tác phân tử giữa thƣợng bì và huyết thanh gây nên rối loạn lipid máu. Quá 

trình tróc vảy liên tục đƣợc cho là đóng vai trò trong rối loạn lipid máu [124]. 

Một nghiên cứu gần đây do He L và cs tiến hành chỉ ra rằng quá trình viêm 

đóng vai trò quan trọng trong rối loạn HDL-C và LDL-C và gây ra yếu tố 

nguy cơ tim mạch [135]. 

Một số yếu tố bệnh lý khác cũng làm gia tăng nguy cơ bất thƣờng 
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chuyển hóa lipid ở bệnh nhân vảy nến, đó là BMI cao (> 30 kg/m
2
), tiền sử 

gia đình tăng lipid máu, lối sống ít vận động, chế độ ăn nhiều chất béo, và sử 

dụng retinoid hay cyclosporine điều trị vảy nến [136],[137]. Một vài thuốc 

điều trị vảy nến cũng có thể gây rối loạn nồng độ lipid vì ảnh hƣởng đến lipid 

tuần hoàn. Gần đây có báo cáo cho thấy infliximab làm tăng triglyceride khi 

đƣợc sử dụng điều trị vảy nến khớp [138].  

Đối chiếu với nghiên cứu của chúng tôi, có những yếu tố phù hợp giải 

thích cho bất thƣờng chuyển hóa lipid là: lối sống ít vận động (hoạt động thể 

lực không đều chiếm 77,3%), uống rƣợu, bia (tỷ lệ cao hơn nhóm chứng có ý 

nghĩa thống kê)…Trong khi đó, tỷ lệ bệnh nhân sử dụng thuốc có thể làm 

tăng lipid máu là không cao (soriatane chỉ chiếm 3,9%).  

Ngoài vảy nến, nhiều nghiên cứu dịch tễ học và lâm sàng cũng cho thấy 

mối liên hệ giữa lipid máu và những bệnh qua trung gian miễn dịch khác, 

nhƣng bản chất của mối liên hệ này chƣa đƣợc biết rõ. Rối loạn lipid máu và 

kéo theo là xơ vữa động mạch ở những bệnh nhân mắc các bệnh qua trung 

gian miễn dịch có thể phản ánh yếu tố di truyền ảnh hƣởng đến cả chuyển hóa 

lipid lẫn các rối loạn qua trung gian miễn dịch. Gần đây, một nghiên cứu di 

truyền đã phát hiện ra một số vị trí (locus) chung giữa những bệnh qua trung 

gian miễn dịch (bệnh Crohn, viêm đại tràng loét, viêm khớp dạng thấp, đái 

tháo đƣờng type 1, vảy nến, sarcoidosis) với TG, LDL-C và HDL-C. Kết quả 

này đã mang lại đột phá mới trong hiểu biết về cơ chế rối loạn lipid máu và 

những bệnh qua trung gian miễn dịch, từ đó có thể mở ra những thử nghiệm 

lâm sàng liên quan đến các thuốc hạ lipid máu và kháng viêm [139]. 

Y văn về nồng độ lipid máu trên bệnh nhân vảy nến cho những kết quả 

khác nhau. Chẳng hạn, Bajaj và cs thấy rằng bệnh nhân vảy nến có cholesterol 

TP, TG và LDL-C tăng nhƣng VLDL-C và HDL-C khác biệt không có ý 

nghĩa thống kê so với nhóm chứng [62]. Trong một nghiên cứu khác, 

cholesterol TP, TG, LDL-C và VLDL-C cao hơn và HDL-C thấp hơn so với 
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nhóm chứng, vì vậy tác giả khuyên tầm soát rối loạn lipid máu trên bệnh nhân 

vảy nến lan tỏa [57]. Một nghiên cứu gần đây của El Asmi và cs cho thấy TG, 

LDL-C, VLDL-C cao hơn trong khi HDL-C thấp hơn so với nhóm chứng 

[58]. Nghiên cứu của chúng tôi lại thấy TG và tỷ lệ cholesterol TP/HDL-C 

tăng so với nhóm chứng có ý nghĩa thống kê. Tại sao có sự không thống nhất 

về những kết quả nghiên cứu nhƣ vậy? Có thể giải thích điều này thông qua 

sự khác biệt giữa các đối tƣợng nghiên cứu về yếu tố di truyền, độ tuổi, giới 

tính, lối sống, độ nặng của vảy nến, hoạt động hàng ngày và chế độ ăn [57]. 

Từ những kết quả nói trên cho thấy bệnh nhân vảy nến cần đƣợc tầm 

soát rối loạn lipid máu. Vậy chiến lƣợc tầm soát nhƣ thế nào? Có một số 

hƣớng dẫn cấp quốc gia khuyến cáo tầm soát các bệnh kèm theo nói chung và 

rối loạn lipid máu nói riêng trên bệnh nhân vảy nến.  

Năm 2008, Hội Vảy nến Hoa Kỳ dựa vào những khuyến cáo của Hội 

Tim mạch Hoa Kỳ đã khuyên bệnh nhân vảy nến xét nghiệm lipid máu tối 

thiểu mỗi 5 năm hay mỗi 2 năm nếu có yếu tố nguy cơ nhƣ tiền sử gia đình, 

đái tháo đƣờng hay hiện đang hút thuốc lá. Mục tiêu là cholesterol TP < 200 

mg/dL (5,17 mm/dL); HDL-C ≥ 50 mg/dL; LDL-C tối ƣu < 100 mg/dL (2,58 

mm/L) [140]. 

Gần đây nhất, vào năm 2015, Hội nghị quốc gia về vảy nến tại Đức đã 

đƣa ra những khuyến cáo nhằm phát hiện sớm 12 tình trạng sau đây: tăng 

huyết áp động mạch, rối loạn lipid máu, béo phì, tiểu đƣờng, hội chứng 

chuyển hóa, viêm gan không do rƣợu, trầm cảm, lạm dụng nicotine, lạm dụng 

rƣợu, bệnh ruột viêm mạn tính, viêm khớp vảy nến và lymphoma ác tính. 

Theo đó, bệnh nhân vảy nến cần làm thêm các xét nghiệm chẩn đoán và bắt 

đầu điều trị nếu cholesterol TP > 240 mg/dL (6,20 mm/L); hoặc LDL-C > 100 

mg/dL (2,58 mm/L) nếu yếu tố nguy cơ tim mạch cao, > 130 mg/dL (3,36 

mm/L) nếu yếu tố nguy cơ tim mạch trung bình, > 160 mg/dL (4,13 mm/L) 

nếu yếu tố nguy cơ tim mạch thấp; hoặc TG > 200 mg/dL (2,26 mm/L). 
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Trong trƣờng hợp đã kiểm soát lipid, khuyến cáo về khoảng thời gian xét 

nghiệm theo dõi là mỗi 12 tháng cho vảy nến nhẹ, mỗi 6 tháng cho vảy nến 

nặng hoặc vảy nến đang điều trị toàn thân. Trong trƣờng hợp điều trị bằng 

retinoid toàn thân, xét nghiệm mỗi 2 tháng [141]. 

Tóm lại, nghiên cứu của chúng tôi cho thấy tỷ lệ rối loạn lipid máu trong 

nhóm vảy nến cao hơn nhóm chứng, nhƣng không có mối liên quan giữa nồng 

độ lipid máu với các yếu tố nhƣ thời gian bệnh, giới tính, thể lâm sàng, BSA 

và PASI. Với rất nhiều chứng cứ về vấn đề này từ các nghiên cứu trên khắp 

thế giới, đồng thời tham khảo những hƣớng dẫn quốc gia kể trên, chúng tôi 

khuyến cáo tầm soát rối loạn lipid máu trên tất cả những bệnh nhân vảy nến 

vào khám với chúng ta bất kể thời gian bệnh, giới tính, thể lâm sàng cũng nhƣ 

độ nặng của bệnh. 

Ngoài ra, ngày càng có nhiều bằng chứng về mối liên quan giữa vảy nến 

và những bệnh lý khác nhƣ bệnh viêm ruột, bệnh Crohn, viêm gan không do 

rƣợu, bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính, bệnh thận mạn tính, đặc biệt là nhồi máu 

cơ tim, xơ vữa động mạch và các yếu tố nguy cơ tim mạch nhƣ tăng huyết áp, 

đái tháo đƣờng, béo phì và hội chứng chuyển hóa, hút thuốc lá và lạm dụng 

rƣợu... Tuy nhiên dữ liệu về những vấn đề nói trên còn hạn chế tại Việt Nam 

vì số lƣợng đề tài nghiên cứu rất ít. Hy vọng rằng trong tƣơng lai chúng ta sẽ 

có những nghiên cứu sâu trên số lƣợng mẫu lớn để có đƣợc bức tranh toàn 

cảnh về đặc điểm lâm sàng cũng nhƣ các yếu tố liên quan, các bệnh lý kèm 

theo, nhất là nhóm bệnh lý tim mạch trên bệnh nhân vảy nến Việt Nam, từ đó 

góp phần chăm sóc và điều trị vảy nến một cách toàn diện và hiệu quả. 

4.3. Hiệu quả điều trị hỗ trợ của simvastatin  

Thử nghiệm lâm sàng của chúng tôi đƣợc thực hiện trên 60 bệnh nhân 

vảy nến mảng, chia ngẫu nhiên thành hai nhóm điều trị: 

- Nhóm nghiên cứu (30 bệnh nhân): uống simvastatin 40 mg/ngày, kết 

hợp bôi mỡ calcipotriol/betamethasone dipropionate 1 lần/ngày liên tục trong 
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8 tuần. 

- Nhóm đối chứng (30 bệnh nhân): bôi mỡ calcipotriol/betamethasone 

dipropionate 1 lần/ngày liên tục trong 8 tuần. 

Đặc điểm đối tƣợng của hai nhóm là tƣơng đồng nhau về tuổi, thời gian 

bệnh, giới tính, nồng độ lipid máu, IGA, BSA và PASI với sự khác biệt không 

có ý nghĩa thống kê (Bảng 3.30). Do vậy, kết quả nghiên cứu so sánh giữa 2 

nhóm là khoa học và chính xác. 

4.3.1. Đáp ứng lâm sàng  

Trong nghiên cứu của chúng tôi, nhóm uống simvastatin + thuốc bôi mỡ 

calcipotriol/betamethasone dipropionate và nhóm thuốc bôi mỡ 

calcipotriol/betamethasone dipropionate đều cho hiệu quả điều trị vảy nến mảng 

nhƣng nhóm thứ nhất cho tác dụng nhanh và hiệu quả hơn nhóm thứ hai. 

Nghiên cứu đã cho thấy hiệu quả đáng kể của sự kết hợp thuốc uống 

simvastatin 40 mg/ngày vào thuốc bôi mỡ calcipotriol/betamethasone 

dipropionate trong điều trị vảy nến.  

Các chỉ số theo dõi lâm sàng nhƣ tỷ lệ PASI-75 và tỷ lệ IGA 0/1 giữa 2 

nhóm đều khác biệt có ý nghĩa thống kê vào tuần thứ 8.  

Ngoài ra, % giảm chỉ số PASI ở nhóm 1 cũng tốt hơn hẳn nhóm 2. Sau 8 

tuần điều trị, tỷ lệ “Rất tốt”, “Tốt”, “Khá” lần lƣợt là 10%, 60% và 10% so 

với 3,3%, 36,7% và 3,3% ở nhóm đối chứng. 

Nếu xét riêng nhóm 1, ngay ở tuần thứ tƣ, chỉ số PASI đã khác biệt so 

với trƣớc điều trị, và ở tuần thứ 8 thì sự khác biệt càng rõ nét hơn. Điều này 

không thấy ở nhóm 2. 

Những kết quả nói trên cho thấy simvastatin làm gia tăng hiệu quả điều 

trị mà không có tác dụng phụ kèm theo, hiệu quả xuất hiện sớm, ngay sau 4 

tuần điều trị.  

Nhóm thuốc statin đƣợc xem là có tiềm năng trong điều trị vảy nến từ 

những năm 1990 của thế kỷ trƣớc nhờ tác dụng kháng viêm và điều hòa miễn 
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dịch. Trong khi một số tác giả không xác định đƣợc hiệu quả của statin trong 

vảy nến thì [142], thì những tác giả khác lại cho thấy statin có thể có ích trong 

điều trị một số bệnh lý da, bao gồm cả vảy nến [17]. Tác dụng lâm sàng có 

đƣợc nhờ ức chế sự kết dính bạch cầu với ICAM-1 qua trung gian LFA-1 

hoặc bởi ức chế các chất trung gian tiền viêm [143],[144].  

 Lợi ích của thuốc hạ cholesterol máu trên vảy nến tùy thuộc vào một số 

cơ chế. Đó là điều hòa giảm LFA-1, ức chế kết dính nội mô tiểu cầu, hoạt 

động của tế bào diệt tự nhiên và thoát mạch, ức chế các cytokine tiền viêm 

nhƣ TNF-α, IL-1 và IL-6, làm giảm CRP, thúc đẩy tế bào Th1 chuyển thành 

Th2 và ức chế các thụ thể cytokine Th1 trên tế bào T. Dƣờng nhƣ những cơ 

chế nói trên làm hạn chế sự hoạt hóa các tế bào lympho và suy giảm sự quá 

trình thâm nhiễm vào vùng viêm [145].  

Nghiên cứu của Zhang X và cs cho thấy statin có thể làm sản xuất ra 

IFN-γ, IL-4 và IL-17 ở đơn bào, điều này làm ức chế chuyển dạng và tiết IL-

17 ở tế bào T CD4(+) [146]. Gần đây tế bào T CD4(+), hay còn gọi là Th17, 

đƣợc chứng minh có vai trò trung tâm trong phát triển các bệnh tự miễn nói 

chung và vảy nến nói riêng [26].  

Về mặt lâm sàng, cải thiện triệu chứng vảy nến nghĩa là giảm các thƣơng 

tổn da đƣợc đánh giá khách quan qua việc giảm chỉ số PASI. Trên y văn, 

chúng tôi thấy có một số báo cáo về sử dụng simvastatin điều trị vảy nến. 

Nghiên cứu thứ nhất do Shirinsky và cs tiến hành tại Nga vào năm 2007, khảo 

sát hiệu quả của simvastatin trong điều trị vảy nến mảng. Bệnh nhân trong 

nghiên cứu từ 18 tuổi trở lên, vảy nến mảng chiếm > 10% diện tích cơ thể và 

chỉ số PASI tối thiểu là 12. Có 7 bệnh nhân điều trị bằng simvastatin liều 

40mg/ngày trong 8 tuần và theo dõi mỗi 4 tuần, sử dụng PASI và chỉ số chất 

lƣợng cuộc sống (dermatology quality of life index - DLQI) để đánh giá độ 

nặng của bệnh. Vào cuối tuần thứ 8, các tác giả thấy giảm có ý nghĩa thống kê 

chỉ số PASI xuống 47,34% và khuynh hƣớng giảm DLQI. Hai bệnh nhân đạt 
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mức giảm PASI 50% và 2 bệnh nhân đạt giảm PASI 75%. Mặc dù nghiên cứu 

tiến hành trên một số ít bệnh nhân, không có nhóm chứng và không đánh giá 

nồng độ lipid máu nhƣng kết quả cho thấy statin có thể hữu ích về mặt lâm 

sàng trong điều trị vảy nến [20].  

Cũng trong một thử nghiệm lâm sàng mở tại Đức, Colsman A và cs đánh 

giá tác dụng của simvastatin uống 40 mg/ngày điều trị 5 bệnh nhân vảy nến 

mảng trung bình đến nặng (PASI trung bình 11,4) có kèm tăng cholesterol 

máu. Thuốc bôi kèm theo là calcipotriol kết hợp với corticosteroid 

(mometasone hoặc betamethasone valerate). Sau 12 tuần điều trị, PASI trung 

bình hầu nhƣ không thay đổi nhƣng các chỉ số lipid máu cải thiện tốt. Bệnh 

nhân dung nạp tốt với simvastatin và không có tác dụng phụ gì trên lâm sàng 

cũng nhƣ xét nghiệm. Các tác giả chƣa rút đƣợc kết luận gì về vai trò của 

simvatatin trong điều trị vảy nến vì cỡ mẫu quá nhỏ [94]. 

Một nghiên cứu mù đôi, đƣợc thiết kế chặt chẽ, tiến hành tại Iran với 30 

bệnh nhân vảy nến mảng chia thành 2 nhóm điều trị khác nhau: nhóm thứ 

nhất uống simvastatin 40 mg/ngày kết hợp bôi mỡ betamethasone 50%; nhóm 

thứ hai uống placebo kết hợp với thuốc bôi tƣơng tự. Thời gian điều trị là 8 

tuần, sử dụng chỉ số PASI để đánh giá hiệu quả sau điều trị. Kết quả cho thấy 

PASI giảm ở cả 2 nhóm nhƣng có ý nghĩa nhiều hơn ở nhóm sử dụng 

simvastatin, không có tác dụng phụ hay bất thƣờng gì về xét nghiệm. Nghiên 

cứu đƣa ra kết luận simvastatin làm tăng hiệu quả của thuốc bôi steroids trong 

điều trị vảy nến. Vì vậy các tác giả khuyến khích sử dụng statin trong điều trị 

vảy nến để giảm các biến cố tim mạch trên những bệnh nhân này. Tuy nhiên 

nghiên cứu nói trên cũng chỉ có số lƣợng mẫu hạn chế và không theo dõi sự 

tái phát sau điều trị [22]. 

Gần đây, một nghiên cứu khác cũng tại Iran nhƣng đánh giá tác dụng của 

simvastatin bôi trong điều trị vảy nến. Tám mƣơi bệnh nhân vảy nến đối xứng 

đƣợc chia thành 2 nhóm: (1) Bôi mỡ calcipotriol 0,005% 2 lần/ngày, (2) Bôi 

http://hinari-gw.who.int/whalecomwww.ncbi.nlm.nih.gov/whalecom0/pubmed?term=%22Naseri%20M%22%5BAuthor%5D
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mỡ calcipotriol 0,005% 2 lần/ngày kết hợp với bôi mỡ simvastatin 3% 2 

lần/ngày trong 12 tuần. Hiệu quả điều trị giữa 2 nhóm khác biệt không có ý 

nghĩa thống kê [147]. 

Dƣới đây là kết quả nghiên cứu của một số tác giả sử dụng simvastatin 

trong điều trị vảy nến: 

Bảng 4.2. Kết quả điều trị vảy nến bằng simvastatin theo một số tác giả 

Tên tác giả Phƣơng pháp 
Thời 

gian 
Hiệu quả 

Tác dụng 

phụ 

Shirinsky IV 

(Nga, 2007) 
Simvastatin uống 8 tuần PASI giảm 47,34% Không 

Colsman A 

(Đức, 2010) 

Simvastatin uống + 

Calci/corticosteroid 
12 tuần 

PASI không đổi 

Cải thiện lipid máu 
Không 

Naseri M 

(Iran, 2010) 

Nhóm 1: Simvastatin 

uống + betamethasone 

Nhóm 2: Betamethasone 

8 tuần 

PASI giảm từ 9,51 

xuống 3,83 

PASI giảm từ 5,64 

xuống 3,98 

Không 

Iraji F (Iran, 

2014) 

Nhóm 1: Calcipotriol 

Nhóm 2: Calcipotriol + 

simvastatin bôi 

12 tuần 
Không khác biệt 

giữa 2 nhóm 
Không 

Chúng tôi 

(2015) 

Nhóm 1: Simvastatin 

uống + Calci/beta 

 

 

Nhóm 2: Calci/beta 

8 tuần 

PASI-75 = 70% 

IGA 0/1 = 56,7% 

Giảm Cholesetrol 

TP, TG, LDL-C 

PASI-75 = 40% 

IGA 0/1 = 30% 

Lipid máu không 

thay đổi 

Không 

đáng kể 

http://hinari-gw.who.int/whalecomwww.ncbi.nlm.nih.gov/whalecom0/pubmed?term=%22Naseri%20M%22%5BAuthor%5D
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Calci/beta: Calcipotriol/betamethasone dipropionate 

Năm nghiên cứu nói trên đều có những đặc điểm giống và khác nhau. 

Tất cả các tác giả đều dùng PASI là chỉ số chính đánh giá hiệu quả điều trị 

trong thời gian 8 - 12 tuần, đây chính là khoảng thời gian phù hợp với giai 

đoạn tấn công trong điều trị vảy nến. Một điểm chung nữa là các nghiên cứu 

đều cho thấy simvastatin là một chọn lựa tƣơng đối an toàn với tác dụng phụ 

không đáng kể trên lâm sàng cũng nhƣ xét nghiệm. Ngoại trừ Iraji F (Iran, 

2014) sử dụng simvastatin bôi tại chỗ, các nghiên cứu còn lại đều sử dụng 

simvatatin uống với liều 40 mg/ngày để điều trị vảy nến. Cỡ mẫu trong 

nghiên cứu của chúng tôi (60 bệnh nhân/2 nhóm) chỉ nhỏ hơn Iraji F (80 bệnh 

nhân/2 nhóm) [147], nhƣng lớn hơn so với nghiên cứu của Shirinsky IV (7 

bệnh nhân) [20], Colsman (5 bệnh nhân) [94] và Naseri M (30 bệnh nhân/2 

nhóm) [22]. Ngoài chỉ số PASI, chúng tôi còn sử dụng IGA và đo sự thay đổi 

nồng độ lipid máu để đánh giá điều trị. Điều này giúp đánh giá một cách toàn 

diện hơn về hiệu quả điều trị của simvastatin. Nói chung cả ba nghiên cứu đều 

cho thấy hiệu quả của simvastatin trong điều trị và hỗ trợ điều trị vảy nến 

mảng với tác dụng phụ không đáng kể. 

Ngoài simvastatin, trên y văn còn có những nghiên cứu sử dụng các 

statin khác trong điều trị vảy nến nhƣ  atorvastatin có hiệu quả và an toàn 

trong điều trị vảy nến kèm tăng huyết áp [21], hay atorvastatin có hiệu quả 

điều trị trên bệnh nhân có PASI ban đầu < 12 [23]. Đáng chú ý, một nghiên 

cứu tại Pháp do Wolkenstein và cs tiến hành đã cho thấy việc sử dụng statin 

trong thời gian dài giúp giảm nguy cơ vảy nến [148]. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, các thuốc đƣợc chọn lựa vì đã chứng 

minh tính hiệu quả và quen thuộc với bác sĩ trong thực hành lâm sàng hàng 

ngày. Thuốc bôi corticosteroid là một trong những điều trị chính cho đa số 

bệnh nhân vảy nến, nhất là những ngƣời có thƣơng tổn khu trú. Cơ chế tác 
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dụng của corticosteroid gồm có kháng viêm, chống tăng sinh, ức chế miễn dịch 

và co mạch. Calcipotriol, một dẫn xuất của vitamin D, đƣợc giới thiệu lần đầu 

ở châu Âu vào những năm đầu của thập niên 1990, sau đó có mặt khắp thế giới. 

Cơ chế tác dụng của thuốc thông qua việc gắn với các thụ thể vitamin D, dẫn 

đến vừa ức chế tăng sinh, vừa tăng cƣờng biệt hóa tế bào sừng. 

Cả corticosteroid và calcipotriol bôi tại chỗ đều đƣợc FDA (Hoa Kỳ) 

công nhận và là những lựa chọn hàng đầu trong điều trị vảy nến mảng. Một 

lợi ích quan trọng của dẫn chất vitamin D là khả năng tác dụng nhƣ một chất 

thay thế corticosteroid. Đặc điểm này góp phần phát triển một sản phẩm kết 

hợp “2 trong 1” để điều trị vảy nến. Trong nhiều thử nghiệm lâm sàng ngắn 

hạn và dài hạn, thuốc kết hợp này đã chứng tỏ hiệu quả và tính an toàn trong 

điều trị vảy nến nhẹ đến nặng [37]. Trong thực hành lâm sàng, các bác sĩ da 

liễu thƣờng ƣa thích sản phẩm kết hợp này hơn sản phẩm đơn trị 

(corticosteroid hay calcipotriol). McCormack PL cho thấy tính vƣợt trội của 

công thức kết hợp giữa calcipotriol và betamethasone so với thành phần riêng 

lẻ trong một thử nghiệm lâm sàng lớn với 1.605 bệnh nhân. Nhóm dùng thuốc 

kết hợp có tỷ lệ bệnh nhân hết bệnh - bệnh nhẹ đạt tới 48%, so với 16,5% 

nhóm đơn trị với calcipotriol và 26,3% nhóm đơn trị với betamethasone 

[149]. Trong nghiên cứu của chúng tôi tỷ lệ bệnh nhân nhóm đối chứng (chỉ 

sử dụng thuốc bôi) đạt IGA 0/1 là 30%, thấp hơn tỷ lệ nói trên của 

McCormack PL. 

Simavastatin có tính kháng viêm trung bình trong số các thuốc nhóm 

statin (cerivastatin > atorvastatin > simvastatin > pravastatin > lovastatin > 

fluvastatin). Thuốc có chi phí thấp, thƣờng đƣợc sử dụng và quen thuộc với 

các bác sĩ [150]. 

Nói chung, đa số các dữ liệu trên y văn đều ủng hộ kết quả của chúng tôi 
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là statin nói chung, simvastatin nói riêng có hiệu quả và tính an toàn trong 

điều trị hoặc hỗ trợ điều trị vảy nến mảng. 

4.3.2. Chỉ số lipid máu trước và sau điều trị 

Tác dụng điều trị vảy nến đã đƣợc phân tích nhiều, vậy tác dụng trên 

lipid máu thì sao? Chúng tôi tiến hành theo dõi sự thay đổi nồng độ lipid máu 

(cholesterol TP, TG, HDL-C và LDL-C) ở mỗi nhóm nghiên cứu theo thời 

gian điều trị tại các thời điểm 4 tuần, 8 tuần và so sánh với các giá trị trƣớc 

điều trị.  

Trong nhóm 1, tại tuần thứ 4, cholesterol TP và LDL-C giảm so với 

trƣớc điều trị có ý nghĩa thống kê, trong khi TG và HDL-C không thay đổi. Ở 

tuần thứ 8, ngoài cholesterol TP và LDL-C giảm còn có TG giảm so với trƣớc 

điều trị có ý nghĩa thống kê, trong khi đó HDL-C tăng nhẹ nhƣng không có ý 

nghĩa thống kê (Bảng 3.38). Trong khi đó, ở nhóm 2 tất cả các chỉ số lipid 

máu thay đổi không có ý nghĩa thống kê trong suốt thời gian điều trị, thậm chí 

các chỉ số có khuynh hƣớng “xấu” đi, cụ thể là nồng độ cholesterol TP, TG, 

LDL-C tăng và HDL-C giảm so với trƣớc điều trị (Bảng 3.39). Những kết 

quả trên cho thấy tác dụng hạ lipid máu của simvastatin. Cholesterol TP và 

LDL-C giảm ngay sau 4 tuần điều trị với simvastatin, trong khi TG giảm 

chậm hơn và thấy ở tuần thứ 8. Kết quả này phù hợp với mức độ giảm các 

loại lipid máu khi điều trị với simvastatin 40 mg/ngày, theo đó LDL-C giảm 

41%, TG giảm 10 - 20% và HDL-C tăng 6 - 8% (Bảng 1.8) [87].  

Theo kết quả nghiên cứu của chúng tôi thì tỷ lệ tăng LDL-C cũng nhƣ 

nồng độ LDL-C ở nhóm bệnh nhân vảy nến khác biệt không có ý nghĩa thống 

kê so với nhóm chứng. Trong khi đó, tác dụng hạ lipid máu của statin nói 

chung và simvastatin nói riêng chủ yếu nhắm vào LDL-C. Câu hỏi đặt ra là: 
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việc sử dụng simvastatin làm giảm LDL-C trong khi mức LDL-C không khác 

biệt với ngƣời bình thƣờng có hợp lý không, mang lại lợi ích và nguy cơ gì?  

Nhƣ chúng ta đã biết LDL-C là một loại cholesterol “xấu”, góp phần chủ 

yếu gây xơ vữa động mạch, và giảm LDL-C giúp giảm nguy cơ mắc bệnh tim 

mạch do xơ vữa (atherosclerotic cardiovascular disease - ASCVD). Các 

hƣớng dẫn trƣớc đây của Hội Tim mạch Hoa Kỳ về điều trị tăng cholesterol 

máu (ATP I, ATP II, ATP III), tùy vào từng đối tƣợng nguy cơ và ngƣỡng 

LDL-C ban đầu, sẽ có biện pháp điều trị để đạt mục tiêu giảm  LDL-C tƣơng 

ứng [10]. Tuy nhiên, theo hƣớng dẫn mới nhất, tiêu chuẩn sử dụng statin để 

giảm LDL-C gồm có bốn nhóm đối tƣợng: (1) ASCVD có biểu hiện lâm 

sàng; (2) tăng LDL-C nguyên phát > 190 mg/dL; (3) đái tháo đƣờng, tuổi từ 

40 - 75, với LDL-C 70 - 189 mg/dL; và (4) không có ASCVD hay đái tháo 

đƣờng, với LDL-C 70 - 189 mg/dL, và nguy cơ ASCVD 10 năm ≥ 7,5%. So 

với ATP I - III, hƣớng dẫn mới không đặt mục tiêu điều trị theo LDC-C mà 

các tác giả cho rằng LDL-C “càng giảm càng tốt” [151],[152],[153]. Nhƣ vậy 

việc sử dụng simvastatin cho bệnh nhân vảy nến làm hạ LDL-C cũng hợp lý 

và giúp giảm nguy cơ ASCVD. 

Theo y văn, không có nhiều nghiên cứu sử dụng statin nói chung, 

simvastatin nói riêng điều trị vảy nến, trong số đó, lại có rất ít nghiên cứu 

đánh giá sự thay đổi nồng độ lipid máu trong quá trình điều trị. Theo hiểu biết 

của chúng tôi, chỉ có Colsman A và cs khảo sát sự thay đổi cholesterol máu 

trong điều trị vảy nến mảng kèm theo tăng cholesterol máu [94]. Tuy nhiên 

đây chỉ là nghiên cứu trƣờng hợp với cỡ mẫu (n = 5) thấp hơn nghiên cứu của 

chúng tôi rất nhiều. Vì vậy chúng tôi cũng không có nhiều dữ liệu để liên hệ, 

đối chiếu và so sánh. 

Chúng tôi cũng tiến hành phân tích, đánh giá mối liên quan giữa rối loạn 
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từng loại lipid máu trƣớc điều trị và đáp ứng với điều trị. Ở nhóm 1, không có 

mối liên quan giữa rối loạn lipid máu với tỷ lệ PASI-75 ở tuần thứ 8 (Bảng 

3.40). Kết quả này có lẽ nhờ vào tác dụng kép của simvastatin, vừa hạ lipid 

máu, vừa điều hòa miễn dịch kháng viêm để cải thiện triệu chứng vảy nến. 

Trong khi đó, ở nhóm 2, những ngƣời có tăng TG trƣớc điều trị đáp ứng điều 

trị kém hơn so với những ngƣời không tăng TG (Bảng 3.41). Nhóm 2 là 

nhóm đối chứng không có tác dụng của simvastatin trên lipid máu cũng nhƣ 

điều hòa miễn dịch kháng viêm. 

4.3.3. Tác dụng phụ 

Mặc dù statin đƣợc xem tƣơng đối an toàn, nhƣng không phải là không 

có tác dụng phụ, và vì vậy bệnh nhân cần đƣợc theo dõi sát trong quá trình 

điều trị. Một trong những tác dụng phụ thƣờng gặp nhất là độc tính cho gan. 

Tăng SGOT và/hay SGPT không triệu chứng gấp hơn 3 lần giới hạn trên của 

giá trị bình thƣờng xảy ra ở < 1% bệnh nhân sử dụng statin, với tiến triển đến 

suy gan chỉ gặp ở 1 phần triệu toa statin. Đau cơ xảy ra ở 1,5 - 3,0%, viêm cơ 

gặp ở 0,3 - 2,2 phần triệu, và ly giải cơ vân là 0,3 - 13,5 phần triệu toa statin. 

Ly giải cơ vân là một tình trạng đe dọa mạng sống nên tất cả bệnh nhân đang 

sử dụng statin nếu đau cơ phải đƣợc định lƣợng men creatine kinase huyết 

thanh để theo dõi [90]. Trong nghiên cứu của chúng tôi, tác dụng phụ ở cả 2 

nhóm là không đáng kể. Tỷ lệ tăng nhẹ men gan (6,7% ở nhóm 1 và 3,3% ở 

nhóm 2) không ảnh hƣởng đến quá trình điều trị. Trong khi đó cảm giác châm 

chích (6,7% ở mỗi nhóm) có lẽ là tác dụng phụ của sản phẩm kết hợp 

calcipotriol/betamethasone dipropionate và cũng không ảnh hƣởng kết quả 

điều trị. 

Tóm lại, nghiên cứu của chúng tôi cho thấy simvastatin là một lựa chọn 
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an toàn, hiệu quả khi kết hợp với thuốc bôi calcipotriol/betamethasone 

dipropionate trong điều trị vảy nến mảng, vừa cải thiện triệu chứng lâm sàng 

vảy nến, vừa ổn định cholesterol máu (nhất là LDL-C) từ đó có thể giúp 

phòng ngừa các bệnh ASCVD trong tƣơng lai. 

Từ kết quả thử nghiệm về tác dụng hỗ trợ của simvastatin trong điều trị 

vảy nến, mở ra những hƣớng nghiên cứu tiếp theo để trả lời cho những câu 

hỏi còn bỏ dở nhƣ liều simvastatin tối ƣu, thời gian điều trị tấn công duy trì, 

sự tái phát theo thời gian… Ngoài ra, kết quả đáng khích lệ trên bệnh nhân 

vảy nến cũng là cơ sở để chúng ta tiếp tục nghiên cứu sử dụng statin trong 

điều trị một số bệnh da viêm mạn tính khác đã từng đƣợc đề cập trên y văn 

nhƣ lupus ban đỏ, rụng tóc toàn thể, viêm da cơ địa, mày đay mạn tính, 

lymphoma da tế bào T, xơ cứng bì, viêm da tiếp xúc dị ứng, da vẽ nổi, 

mastocytosis, mày đay sắc tố… 
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KẾT LUẬN 

 

1. Một số yếu tố liên quan và đặc điểm lâm sàng bệnh vảy nến 

Nghiên cứu 128 bệnh nhân vảy nến trong thời gian từ tháng 01/2011 đến 

12/2014, chúng tôi rút ra những kết luận sau đây: 

1.1. Một số yếu tố liên quan 

- Tuổi khởi phát bệnh trung bình là 34,2. 

- Có 10,9% (14/128) bệnh nhân có tiền sử gia đình mắc bệnh vảy nến, trong 

đó 3,1% (4/128) có cha mắc bệnh, 1,6% (2/128) có mẹ mắc bệnh và 6,3% 

(8/128) có anh chị em mắc bệnh. 

- Stress tâm lý là yếu tố thƣờng gặp nhất gây khởi phát, tái phát hay làm vảy 

nến trở nặng, chiếm 43,8% (56/128). 

1.2. Đặc điểm lâm sàng 

- Thể lâm sàng: vảy nến thông thƣờng chiếm tỷ lệ cao nhất là 78,1% (100/128), 

các thể còn lại lần lƣợt là vảy nến đỏ da toàn thân 8,6% (11/128), vảy nến mủ 

7% (9/128), viêm khớp vảy nến 6,3% (8/128). 

- Cách phân bố thƣơng tổn: đối xứng 62,5% (80/128), ở da đầu 74,2% 

(95/128), móng 46,9% (60/128), vùng nếp gấp 3,1% (4/128). 

- Có mối liên quan giữa độ nặng của bệnh (PASI) với thời gian mắc bệnh. 

2. Rối loạn lipid máu ở bệnh nhân vảy nến 

- Tỷ lệ bệnh nhân vảy nến có rối loạn lipid máu là 53,9% (69/128), trong đó 

tăng cholesterol là 25% (32/128), tăng TG là 25% (32/128), tăng LDL-C là 

14,8% (19/128), giảm HDL-C là 21,9% (28/128) và tỷ lệ cholesterol 

TP/HDLc > 5 là 20,3% (26/128).  

- Ngoại trừ LDL-C, các thành phần lipid còn lại đều có tỷ lệ rối loạn lipid 

máu cao hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm chứng. 
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- Nồng độ TG và tỷ lệ cholesterol TP/HDL-C nhóm vảy nến cao hơn có ý 

nghĩa thống kê so với nhóm chứng. 

- Không có mối liên quan giữa nồng độ các loại lipid máu với những yếu tố nhƣ 

giới tính (ngoại trừ HDL-C), thời gian bệnh, thể lâm sàng, BSA và PASI. 

3. Hiệu quả điều trị hỗ trợ của simvastatin 

3.1. Hiệu quả lâm sàng:  

- Simvastatin có hiệu quả điều trị hỗ trợ bệnh vảy nến thông thƣờng với kết 

quả: 70% (21/30) đạt PASI-75; 10% (3/30) đạt “Rất tốt”; 60% (18/30) đạt 

“Tốt”; 10% (3/30) đạt “Khá”; và 56,7% (17/30) đạt IGA 0/1. 

- Simvastatin mang lại kết quả ngay sau 4 tuần, nhanh và hiệu quả hơn có ý 

nghĩa thống kê so với nhóm đối chứng. 

3.2. Tác dụng hạ lipid máu: 

- Simvastatin hạ cholesterol TP và LDL-C sau 4 tuần và hạ TG sau 8 tuần 

điều trị.  

3.3. Tác dụng phụ: không có tác dụng phụ đáng kể giữa 2 nhóm điều trị. 
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KIẾN NGHỊ 

 

1. Tầm soát rối loạn lipid máu trên tất cả những bệnh nhân vảy nến bất kể 

thời gian bệnh, giới tính, thể lâm sàng cũng nhƣ độ nặng của bệnh. 

2. Xem simvastatin là một trong những lựa chọn trong điều trị hoặc hỗ trợ 

điều trị vảy nến mảng, nhất là ở những bệnh nhân có kèm theo rối loạn 

lipid máu. 

3. Tiếp tục có nghiên cứu sâu hơn về đặc điểm lâm sàng và các yếu tố liên 

quan, các bệnh lý kèm theo, nhất là nhóm bệnh lý tim mạch trên bệnh 

nhân vảy nến Việt Nam.  
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ĐẦU/C

Ổ (H) 

CHI 

TRÊN 

(U) 

THÂN 

(T) 

CHI DƢỚI 

(L) 

Hồng ban (0 – 4) (a)     

Tróc vảy (0 – 4 ) (b)     

Độ dày da vảy nến (0 – 4 ) (c)     

Điểm % diện tích vùng bệnh (1-6) 

(d)
* 

    

Điểm tổng cộng = (a+b+c) x d     

PASI = Hx0,1 + Ux0,2 + Tx0,3 + 

Lx0,4 

 

* 
Điểm theo diện tích vùng bệnh     0      1      2         3           4           5   6 

  Diện tích (%)           0    1-9      10-29     30-49    50-69    70-

89     90-100 

 

NỒNG ĐỘ LIPID MÁU 

Loại lipid  Nồng độ (mm/L) Phân loại 

Cholesterol TP   

TG   

HDL-C   

LDL-C   

Tỷ số cholesterol 

TP/HDL-C 

  

 



 

 

THEO DÕI ĐIỀU TRỊ 

Nhóm:  1   2  

Các chỉ số theo dõi Trƣớc điều trị Sau 4 tuần Sau 8 tuần 

BSA    

PASI    

Mức cải thiện PASI (%)    

IGA    

Cholesterol TP    

TG    

HDL-C    

LDL-C    

SGOT    

SGPT    

Creatin kinase    

Tác dụng phụ    

 

 

 

 

  

 


