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Giới thiệu 

     Da là cơ quan lớn nhất của cơ thể con 

người và một trong những chức năng chính 

của nó là bảo vệ cơ thể khỏi các chất gây hại, 

cho dù là bức xạ tia cực tím, hóa chất độc hại, 

hoặc tiếp xúc lâu/ liên tục với nước, có liên 

quan đến viêm da tiếp xúc, hóa chất. giảm sắc 

tố da do hoá chất, bệnh mô liên kết, ung thư 

da và mụn trứng cá [1–5]. Về mặt lâm sàng, 

nguyên nhân của mụn trứng cá bao gồm cả 

yếu tố nội sinh như androgen và yếu tố ngoại 

sinh. Tiếp xúc với môi trường là yếu tố ngoại 

sinh quan trọng trong nguyên nhân của mụn 

trứng cá, dẫn đến một nhóm mụn trứng cá do 

yếu tố môi trường gây ra gồm chloracne do 

dioxin, mụn nhựa than, hút thuốc lá và bức 

xạ cực tím (UV) [6]. Đặc điểm lâm sàng và 

cơ chế của mụn trứng cá do yếu tố môi trường 

khác với mụn trứng cá nội sinh, vốn vẫn còn 

nhiều lầm tưởng cho đến nay. Chloracne do 

yếu tố môi trường, mụn do hút thuốc lá, mụn 

do nhựa than đá và mụn do tia cực tím gây ra 

được trình bày. 

Chloracne 

     Chloracne thường là biểu hiện đầu tiên 

của nhiễm độc dioxin, gây ra bởi các hóa chất 

môi trường như phenol clo hóa, PCB và 

naphtalen clo hóa, có thời gian bán hủy dài 

trong cơ thể con người [7]. Hầu hết các 

trường hợp chloracne là do tiếp xúc nghề 

nghiệp và không do nghề nghiệp, như tai nạn 

Seveso ở Ý [8], trúng độc 2,3,7,8-

tetrachlorodibenzo-p-dioxin (TCDD) trong 

tai nạn chất độc của Yushchenko, cựu tổng 

thống Ukraine [9], và thuốc diệt cỏ [10]. 

     Chloracne khác với mụn trứng cá về đặc 

điểm lâm sàng, đặc trưng chủ yếu là các 

comedone giả không viêm, nốt sần và nang 

giống comedone. Các tổn thương lan rộng 

chủ yếu ảnh hưởng đến mặt, ngực và lưng, 

cũng như cổ, thân, tứ chi, bộ phận sinh dục, 

nách và các vùng da khác [7, 11] (Hình 11.1). 

Ngoài ra, cũng có thể thấy ban đỏ cấp tính ở 

mặt, giảm tiết bã nhờn và da khô, sắc tố, bệnh 

lý chuyển hóa porphyrin, rậm lông, dày da, 

tăng tiết mồ hôi tay và tăng sừng lòng bàn 

tay. Về mặt mô bệnh học, chloracne chủ yếu 
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Hình 11.1 Biểu hiện lâm sàng của chloracne 

 

được đặc trưng bởi sự tăng sản của biểu bì, 

giảm và không có tuyến bã nhờn, và hoàn 

toàn khác với mụn trứng cá [11, 12]. 

 

     Mặc dù các tổn thương da được tóm tắt 

dưới thuật ngữ “chloracne”, chúng đại diện 

cho một quá trình hamartomatous (tăng sản 

lành tính) chức năng thích nghi đối với sự 

phơi nhiễm chất độc [13], được đặt tên là các 

tổn thương da do TCDD “hamartomas da do 

dioxin” [14]. Trên thực tế, các tổn thương 

giống chloracne được tìm thấy với các hóa 

chất khác như hút thuốc lá [15] và thuốc [12, 

16], nhưng nếu chúng thuộc cùng một bệnh 

thì vẫn chưa rõ ràng, cần được nghiên cứu 

thêm trong tương lai.   

 

     Cơ chế phân tử chính xác của dioxin trên 

da người vẫn chưa rõ ràng. Sự biến đổi do 

chloracnegen của đơn vị nang lông tuyến bã 

được thúc đẩy bởi sự hoạt hóa và tăng tốc 

thoát ra của tế bào từ phần tế bào gốc cùng 

với sự chuyển đổi từ kiểu hình nang lông  

tuyến bã biệt hóa sang một dạng biểu bì, với 

nổi bật tăng sản và tăng sừng hóa biểu bì, và 

sự thu nhỏ tuyến bã và nang lông [17, 18]. 

Con đường truyền tín hiệu của thụ thể aryl 

hydrocarbon (AhR) đóng một vai trò trung 

gian quan trọng trong hoạt động của dioxin, 

đặc biệt là điều hoà giảm tế bào gốc đơn vị 

nang lông tuyến bã [19], bao gồm tăng tốc sự 

biệt hóa đầu cuối của tế bào sừng [20] và 

chuyển sự biệt hóa của tế bào tuyến bã thành 

các tế bào giống tế bào sừng [21, 22] cũng 

như giảm quá trình tạo lipid của các tuyến bã 

[23]. Các phân tử mục tiêu dưới dòng của 

AhR rất đa năng, bao gồm tác động của các 

enzym chuyển hóa xenobiotic (CYP), IL-1β, 

các yếu tố tăng trưởng khối u, c-Myc, thụ thể 

yếu tố tăng trưởng biểu bì và protein trưởng 

thành tế bào lympho B 1 (Blimp1) [21, 24].    

      

     Mặc dù một số tác nhân điều trị đã được 

sử dụng trong điều trị chloracne, nó khá 

kháng với liệu pháp thông thường. Ức chế tín 

hiệu AHR-CYP1A1 và kích hoạt trục chống  
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oxy hóa NRF2 đã được thử nghiệm [25]. 

Retinoids thường được sử dụng trong điều trị 

các bệnh da dạng mụn trứng cá; tuy nhiên, 

nghiên cứu trong ống nghiệm cho thấy rằng 

retinoids không chỉ không hiệu quả trong 

điều trị các tổn thương da do TCDD ở chuột 

không có lông mà còn dẫn đến sự phát triển 

mạnh hơn [26]. Cách kiểm soát hiệu quả duy 

nhất là loại bỏ các yếu tố gây ra. 

 

Hút thuốc lá và mụn  
 

     Một số nghiên cứu đã được tiến hành để 

làm sáng tỏ mối quan hệ giữa hút thuốc và 

mụn, và kết quả gây ra khá nhiều tranh cãi. 

Một số nghiên cứu cho thấy không có mối 

liên hệ nào giữa việc hút thuốc lá và mụn 

[27–29]. Một nghiên cứu cắt ngang cho thấy 

mối tương quan nghịch giữa hút thuốc và tỷ 

lệ bị mụn; trong khi đó, thuốc lá có thể biểu 

hiện đặc tính kháng viêm, dẫn đến ức chế 

mụn trứng cá dạng sẩn mụn mủ ở nữ giới [30, 

31]. Tuy nhiên, các quan sát ngược lại cho 

thấy hút thuốc lá có thể dẫn đến tình trạng 

mụn trứng cá xấu đi cũng được báo cáo [6, 

32].  

 

     Dường như mụn trứng cá sau tuổi dậy thì 

ở phụ nữ có thói quen hút thuốc nghiêng về 

mụn trứng cá không viêm, được đặc trưng bởi 

các comedone nhỏ và lớn, với ít tổn thương 

viêm [33, 34]. Đánh giá mô học cho thấy các 

comedone mở và đóng và các tuyến bã nhờn 

bình thường trong sinh thiết da của những 

người hút thuốc bị mụn trứng cá [34]. 

      

     Khói thuốc lá chứa hơn 4000 hóa chất có 

thể được chia thành hai giai đoạn, đó là giai 

đoạn hạt bao gồm nicotine, hắc ín và 

benzopyrene và giai đoạn khí bao gồm CO, 

NO2 và hydrogen cyanide [35]. Nicotine gây  

ra quá trình tăng sừng hóa ở da thông qua việc 

kích hoạt các thụ thể nicotine acetylcholine 

(nACh-R) trong tế bào sừng ở người trong 

ống nghiệm [36]. Trong khi đó, tiếp xúc với 

nicotine lâu dài dẫn đến sự gia tăng bã nhờn 

hoặc thay đổi thành phần bã nhờn, được trung 

gian bởi nACh-R trong các tuyến bã nhờn của 

tổn thương mụn trứng cá [37]. Nicotine và 

các thành phần khác trong khói thuốc lá gây 

ra những thay đổi vi tuần hoàn với hậu quả là 

co mạch và giảm oxy máu [38, 39] và biểu 

hiện tác động ức chế hóa ứng động của bạch 

cầu trung tính và tế bào bạch cầu [40]. 

Nicotine cũng ức chế quá trình viêm thông 

qua tác động lên hệ thần kinh trung ương và 

ngoại vi [41]. Benzo (a) pyrene (BaP) là chất 

gây ô nhiễm môi trường có trong khói thuốc 

lá và là một trong những hydrocacbon thơm 

đa vòng (PAHs) [42]. Nghiên cứu gần đây 

cho thấy BaP có thể kích hoạt con đường tín 

hiệu AhR và thể hiện tác dụng tiền viêm và 

tác dụng ức chế sản xuất bã nhờn trong tế bào 

tuyến bã của người [43], do đó xác nhận dữ 

liệu trong một bài báo khác rằng BaP thể hiện 

tác động gây viêm và oxy hóa thông qua con 

đường tín hiệu AhR ở tế bào sừng người [44]. 

Một báo cáo gần đây cho thấy rằng tiếp xúc 

với khói thuốc lá cũng liên quan đến các 

comedone giống chloracne, trong đó BaP 

trong thuốc lá có thể liên quan [15]. Hơn nữa, 

hút thuốc có thể gây ra mụn trứng cá bằng 

cách tác động interleukin-1α (IL-1α) và làm 

trầm trọng thêm sự hình thành comedone 

cũng như những thay đổi về viêm ở các 

comedone, dẫn đến stress oxy hóa và sự tích 

tụ sau đó của lipid peroxide [6, 31, 34, 45]. 

Tiếp xúc với khói thuốc lá gây ra các điều 

chỉnh sau chuyển đổi thụ thể scavenger loại 

B 1 (protein SRB1) và sau đó là mất protein 

SRB1, gây ra sự thay đổi hàm lượng lipid 

trong tế bào tuyến bã của người [46]. 
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Một loạt các PAH không tan trong nước 

trong khói thuốc lá có thể tạo ra các loại ôxy 

và kích hoạt con đường tín hiệu AhR, do đó 

tác động MMP-1 và CYP1B1, những chất đã 

bị loại bỏ bởi chất ức chế AhR [47, 48]. 

 

Mụn nhựa than (Coal Tar Acne) 
 

      Nhựa than đá là một trong những sản 

phẩm phụ của quá trình chưng cất than đá, là 

một sản phẩm dầu màu nâu sẫm, có hàm 

lượng PAH cao, như BaP, benzo [a] 

anthracene, và dibenz [a, h] anthracene [49]. 

Nhựa than đá đã được sử dụng trong điều trị 

bệnh ngoài da như bệnh vẩy nến, bệnh chàm 

và viêm da trong nhiều năm [50]. Gần đây, 

có báo cáo rằng nhựa than đá đã điều chỉnh 

thành phần vi khuẩn trên da và khôi phục  

hàng rào biểu bì bị tổn hại thông qua các 

peptide kháng khuẩn được tạo ra bởi tế bào 

sừng thông qua sự kích hoạt của AhR, điều 

này có thể giải thích các cơ chế tiềm ẩn hiệu 

quả của nhựa than trong điều trị bệnh viêm 

da cơ địa dị ứng [51]. Các tác dụng phụ ngắn 

hạn là viêm nang lông, kích ứng và dị ứng khi 

tiếp xúc [52]. Các nghiên cứu trên động vật 

[53–55] và các nghiên cứu trong môi trường 

nghề nghiệp [53, 56–58] cho thấy nguy cơ 

ung thư da không phải hắc tố sau khi tiếp xúc 

kéo dài với nhựa than đá tăng lên. Tuy nhiên, 

một nghiên cứu thuần tập lớn gồm 13.200 

bệnh nhân bị vẩy nến và chàm cho thấy điều 

trị bằng nhựa than đá không liên quan đến 

việc tăng nguy cơ ung thư, điều này tạo cơ sở 

cho ứng dụng lâm sàng của nhựa than đá 

trong thực hành da liễu [59]. 

 

 

Hình 11.2 Các biểu hiện lâm sàng của mụn nhựa than 

 

     Mụn thường được quan sát thấy ở các 

công nhân trong ngành công nghiệp sau khi 

tiếp xúc lâu dài với một số phân tử hữu cơ, 

như nhựa than đá hoặc dầu thô, đặc trưng  

chính là comedone đen và hiếm khi sẩn trên 

vùng tiếp xúc [50, 60–63] (Hình 11.2) . Có 

một cuộc khảo sát bệnh nhân quốc tế cho thấy 

rằng một số yếu tố nghề nghiệp như tiếp xúc 
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với nhựa than đá được báo cáo thường xuyên 

hơn đáng kể đối với nhóm mụn trứng cá so 

với nhóm đối chứng khỏe mạnh [29]. Phơi 

nhiễm PAH trong nghề nghiệp thường đi kèm 

với thời gian rất dài ở mức nồng độ thấp, 

trong khi trong thực hành da liễu, phơi nhiễm 

cao và thời gian ngắn. Ngoài ra, con đường 

hấp thu cũng khá khác nhau: với sử dụng 

trong da liễu, sự hấp thu PAH chủ yếu xảy ra 

qua da, trong khi ở những cơ sở nghề nghiệp, 

con đường hấp thu cũng có thể bao gồm hệ 

thống hô hấp. Sự khác biệt trong kết quả các 

nghiên cứu về nguy cơ ung thư sau khi tiếp 

xúc với nhựa than đá có thể là do sự khác biệt 

về mức độ phơi nhiễm PAH và các con 

đường hấp thụ [52]. 

 

     Có một số nghiên cứu liên quan đến sinh 

lý bệnh chính xác của mụn do nhựa than đá 

gây ra, và các PAH trong nhựa than đá có thể 

làm trung gian sinh bệnh thông qua việc kích 

hoạt đường truyền tín hiệu AhR. 

 

UV và mụn  
 

     Điều kiện khí hậu và sự thay đổi theo mùa 

thường đi kèm với sự kết hợp của nhiệt độ, 

độ ẩm và bức xạ tia cực tím mạnh có thể gây 

ra bùng phát mụn viêm, liên quan đến mụn 

nhiệt đới [64-67]. Một nghiên cứu gần đây 

cho thấy rằng mụn trứng cá xuất hiện thường 

xuyên hơn đáng kể ở các vùng nóng và ẩm 

[29]. Rõ ràng rằng tiếp xúc với tia UV có ảnh 

hưởng lớn đến làn da, như ung thư da do tia 

UV gây ra [68], chức năng hàng rào biểu bì 

[69] và lão hóa da [70]. Có một số nghiên cứu 

quan sát mối quan hệ giữa tiếp xúc ánh nắng 

mặt trời và mụn trứng cá; tuy nhiên, mối quan 

hệ giữa chúng vẫn còn gây tranh cãi. Một 

nghiên cứu cắt ngang trên mẫu đại diện gồm 

2516 học sinh ở Serbia cho thấy sự thoái triển 

của mụn trứng cá thường được cho là có liên 

quan đến việc tiếp xúc với ánh nắng mặt trời 

ở trẻ em gái [71]. Tuy nhiên, một nghiên cứu 

khác gồm 110 bệnh nhân trên 25 tuổi được 

chẩn đoán mụn trứng cá cho thấy 26,4% bệnh 

nhân bùng phát sau khi phơi nắng [72]. Các 

kết quả tương tự gần đây đã được báo cáo bởi 

một nghiên cứu bệnh nhân quốc tế rằng mụn 

trứng cá xuất hiện thường xuyên hơn đáng kể 

ở những người tiếp xúc với ánh nắng mức 

trung bình hoặc mạnh do công việc hoặc hoạt 

động hàng ngày của họ [29].  

 

     Một thí nghiệm gần đây cho thấy rằng bức 

xạ UVB gây ra sự tích tụ bã nhờn trong các 

tuyến bã ở da chuột lang [73]. Bên cạnh đó, 

nhiệt gây ra bởi bức xạ hồng ngoại (IR) từ 

việc tiếp xúc với ánh nắng mặt trời có thể 

kích thích sản xuất bã nhờn và điều chỉnh 

tăng sự biểu hiện của thụ thể kích hoạt 

peroxisome (PPAR) γ và axit béo tổng hợp 

(FAS) trong tế bào tuyến bã của người [74]. 

Squalene là một axit béo không bão hòa đại 

diện cho ∼10–15% bã nhờn được sản xuất 

bởi các tuyến bã trên mặt và thân của con 

người và dễ dàng bị oxy hóa bởi ozone, tia 

UV và khói thuốc lá [75]. Mức độ cao của 

squalene làm thay đổi sự cân bằng oxy hóa 

khử trong da, dẫn đến việc tạo ra quá mức các  

loại oxy phản ứng (ROS) và trạng thái căng 

thẳng oxy hóa. Stress oxy hóa và stress nitro 

hóa đóng vai trò quan trọng trong mụn trứng 

cá [76] và cũng có thể là tác nhân kích hoạt 

quá trình sinh mụn trứng cá [77]. Các sản 

phẩm phụ được tạo ra từ quá trình peroxy hóa 

squalene được biết là gây mụn và cũng thể 

hiện các đặc tính gây viêm [78, 79]. Các lipid 

bã nhờn bị oxy hóa này gây ra sự tăng sinh tế 

bào sừng và giải phóng cytokine gây viêm, 

dẫn đến sự khởi phát hoặc làm trầm trọng 

thêm mụn trứng cá [29]. Ngoài ra, chiếu tia 
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UVB trên tế bào tuyến bã nuôi cấy có thể trực 

tiếp gây ra sự biểu hiện của các cytokine gây 

viêm, đặc biệt là IL-1β và IL-8 [80]. Bên 

cạnh đó, mối quan hệ giữa tia UV và hệ vi 

sinh vật da đã được ghi nhận rằng việc sản 

xuất porphyrin của vi khuẩn P. acnes bị giảm 

khi tăng liều tia UV, điều này cho thấy vi 

khuẩn trên da mặt phản ứng với tia UV [81].  

 

     Bệnh Favre – Racouchot (FRD), còn được 

gọi là bệnh da đàn hồi dạng nốt với các nang 

và comedone còn được gọi là “comedone mặt 

trời” (Hình 11.3), là một bệnh về thẩm mỹ 

tương đối phổ biến ở người lớn tuổi trung 

niên. Gần 6% người lớn trên 50 tuổi bị ảnh 

hưởng, với tỷ lệ hiện mắc cao hơn ở nam giới 

da trắng [82]. Các yếu tố nguy cơ chính của 

FRD bao gồm tiếp xúc với tia UV kéo dài quá 

mức, hút thuốc lá và xạ trị. Về mặt lâm sàng, 

nó đặc trưng bởi sự hiện diện của nhiều 

comedone đóng và mở trong một vùng da bị 

tổn thương do ánh sáng, với vị trí ưu tiên ở  

các vùng quanh mắt và thái dương. Mụn mọc 

thường đối xứng và không có viêm, khác với 

mụn trứng cá. Về mặt mô học, FRD đặc trưng 

bởi bệnh sợi đàn hồi do ánh sáng và teo biểu 

bì xung quanh các tổn thương dạng nang. Các 

comedone tương tự như mụn trứng cá cũng 

có thể được thấy [83]. Hedelund và Wulf [84] 

đã thực hiện một thử nghiệm bằng cách sử 

dụng cả tia UV-A1 và UV-B. Thử nghiệm 

cho kết quả dương tính, vì chiếu tia UV (cả 

với UV-A1 và UV-B) dẫn đến các comedone, 

với mối liên hệ chặt chẽ hơn giữa mức độ 

nghiêm trọng của bệnh với tia UV-B hơn là 

với UV-A1.   

 

     Theo các nghiên cứu gần đây, vitamin D 

và magie ascorbyl phosphate (MAP) ức chế 

tác động gây viêm sau khi điều trị P. acnes 

và chiếu tia UVB trong tế bào tuyến bã được 

nuôi cấy. Do đó, chúng nên được coi là một 

liệu pháp bổ sung để điều chỉnh mụn viêm do 

tia UV gây ra [85, 86]. Hơn nữa, tiếp xúc với  

 

 

Hình 11.3 Các biểu hiện lâm sàng của “comedone do ánh sáng mặt trời” 
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ánh sáng mặt trời đã được coi là một nguồn 

ánh sáng thay thế nhanh hơn và an toàn hơn 

cho liệu pháp quang động (PDT). Một nghiên 

cứu lâm sàng cho thấy DL-PDT dường như 

là một liệu pháp hiệu quả và dễ dung nạp để 

điều trị mụn viêm từ nhẹ đến nặng [87]. 

Ngoài ra, hiệu quả của liệu pháp tia UV, ánh 

sáng nhìn thấy hoặc ánh sáng hồng ngoại 

trong điều trị mụn trứng cá đã được chứng 

minh, do đó chúng có thể được sử dụng để 

nhắm mục tiêu P. acnes để điều trị mụn trứng 

cá, mà không làm tăng biểu hiện của chỉ dấu 

sinh học viêm và sản xuất bã nhờn [88]. Liệu 

pháp chiếu tia UV thông thường có thể có tác 

dụng có lợi cho mụn trứng cá bằng cách thay 

đổi hệ vi sinh vật trên da và giảm mật độ P. 

acnes [89]. 

 

Kết luận 
 

Các yếu tố ngoại sinh đóng vai trò quan trọng 

trong căn nguyên của mụn, dẫn đến một 

nhóm mụn do yếu tố môi trường gây ra bao 

gồm chloracne do dioxin, mụn nhựa than, hút 

thuốc lá và bức xạ tia UV. Tuy nhiên, sinh lý 

bệnh của các yếu tố vật lý và hóa học này trên 

mụn vẫn chưa chắc chắn và gây tranh cãi, có 

thể có cơ chế khác với mụn trứng cá do yếu 

tố nội sinh gây ra. Hiểu rõ hơn về cách hoạt 

động của các yếu tố ngoại sinh này và cách 

chúng ảnh hưởng vào chức năng sinh lý của 

tế bào tuyến bã, tăng sừng hóa, điều hòa hệ 

vi sinh vật da, khởi đầu hệ miễn dịch bẩm 

sinh và quá trình viêm nhiễm, do đó dẫn đến 

sự xấu đi của mụn trứng cá, hy vọng sẽ cải 

thiện những hướng dẫn trong chẩn đoán và 

điều trị mụn trứng cá do yếu tố môi trường 

gây ra trong tương lai.  
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