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Giới thiệu 

Mụn trứng cá (acne vulgaris, AV) là bệnh lý nang 

lông tuyến bã phổ biến nhất. Cơ chế bệnh sinh 

chính của AV là bất thường trong sản xuất bã nhờn 

và thành phần của các tuyến bã nhờn (sebaceous 

gland, SG), rối loạn sừng hóa nang, cũng như viêm 

da, và rối loạn cân bằng hệ vi sinh vật [1]. Các nội 

tiết tố androgen ở tại da và trong tuần hoàn đóng 

vai trò quan trọng trong sự biệt hóa và chức năng 

của SG và trong quá trình rối loạn sừng hóa và viêm 

nang lông. Do đó, nội tiết tố androgen tham gia trực 

tiếp và gián tiếp vào quá trình hình thành AV. Các 

phương pháp điều trị hiệu quả với các thành phần 

kháng androgen khẳng định vai trò của androgen 

trong quá trình sinh bệnh của mụn trứng cá. Tổng 

quan này chủ yếu tập trung vào sinh lý bệnh liên 

quan đến androgen và ý nghĩa lâm sàng của 

androgen trong AV. 

Sinh lý bệnh liên quan đến androgen của AV 

Androgen là steroid hormone được sản xuất chủ 

yếu ở tinh hoàn, buồng trứng và tuyến thượng thận 

[2]. Tuy nhiên, SG cũng có thể tổng hợp 

androgensde novo từ cholesterol nội sinh và 

dehydroepiandrosterone-sulfate tuyến thượng thận 

(DHEA-S) [3–5]. Androgen mạnh nhất là 

dihydrotestosterone (DHT), có thể được chuyển 

hóa từ testosterone bởi 5α-reductase có trong SG và 

nang lông của da [6]. Hoạt động của androgen chủ 

yếu dựa vào thụ thể androgen (androgen receptor, 

AR) nội bào, là một thành viên của siêu họ thụ thể 

nhân hormone steroid [7]. Các hoạt động của thụ thể 

androgen được thực hiện qua trung gian liên kết cụ 

thể với trình tự DNA điều chỉnh các gen liên quan  

đến một số con đường tế bào quan trọng [2]. Ngoài 

ra, một cơ chế không phụ thuộc vào liên kết DNA 

cũng hiện diện, được thể hiện bằng sự khởi đầu 

nhanh chóng của các hành động phụ thuộc AR [8]. 

Ở da, ARs được biểu hiện ở tế bào bài tiết apocrine, 

tế bào nhú bì, nguyên bào sợi, tế bào viêm, tế bào 

sừng, tế bào tuyến bã và tế bào nội mô mạch máu 

[5]. Một số enzym và chất điều hòa chính điều chỉnh 

chặt chẽ các hoạt động và chuyển hóa androgen/AR 

[2]. 

Androgen và sự thay đổi trong sản xuất và 

thành phần của bã nhờn  

Các nội tiết tố androgen, chủ yếu là DHT, tham gia 

vào suốt chu kỳ tế bào SG, đặc biệt là trong quá 

trình biệt hóa bã nhờn và sản xuất bã nhờn. Các 

hoạt động của androgen điều chỉnh kích thước và 

hình thái SG, đồng thời kích thích sự trưởng thành 

của tế bào sebocyte, lipogenesis, và quá trình 

apoptotic, có liên quan đến bước cuối cùng của quá 

trình biệt hóa bã nhờn được gọi là bài tiết holocrine 

[9]. Sự sản xuất bã nhờn và lipogenesis cũng bị ảnh 

hưởng bởi các yếu tố khác, chẳng hạn như sự tăng 

sinh peroxisome liên quan thụ thể gamma (PPARγ) 

[10], TGF-β [11], insulin/insulin-like growth factor-

1 [12], và thụ thể yếu tố tăng trưởng nguyên bào sợi 

2 [13].   

     Những thay đổi về nồng độ hoặc mức nhạy cảm 

của androgen/AR ở SG ảnh hưởng đến hoạt động 

của tuyến bã nhờn. Trong giai đoạn dậy thì, sản 

xuất bã nhờn tăng lên đột ngột, đặc biệt là ở nam 

giới, do tăng sản xuất androgen [14]. Người bị cắt 

tinh hoàn (bị thiến) và những người không nhạy 

cảm hoàn toàn với androgen có biểu hiện giảm sản 

xuất bã nhờn một cách đáng kể [14, 15], và sự thay 

thế testosterone ở nam giới bị thiến cho thấy hoạt 

động của SG tăng lên đáng kể; tuy nhiên, thay thế  
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testosterone ở nam giới bình thường không làm 

tăng hoạt động của SG [14]. Tỷ lệ bài tiết bã nhờn 

giảm ở những bệnh nhân điều trị toàn thân với 

thuốc có tác dụng kháng androgen [16]. Gần đây, 

một chất đối kháng AR mới, cortexolone 17α-

propionate, cho thấy tác dụng ức chế sản xuất bã 

nhờn [17]. Ngoài ra, sự thay đổi mức biểu hiện của 

AR ở SGs theo vùng xác định mức độ bã nhờn được 

tìm thấy trên các vùng khác nhau của da mặt con 

người, cao hơn ở vùng chữ T (trán, mũi, cằm) so 

với vùng chữ U (hai bên má) [18]. 

     Bã nhờn có thành phần chủ yếu là các axit béo 

tự do (FFAs), squalene, triglyceride (TG), các este 

sáp, cholesterol và este cholesterol [19]. Trong các 

loại lipid có trong bã nhờn, TG và FFAs là nhiều 

nhất, nhưng squalene và sáp ester là đặc trưng nhất 

và không được tìm thấy trong các bộ phận khác của 

cơ thể con người [19]. Một số FFA không bão hòa 

duy nhất được tạo ra trong SG của con người, cụ 

thể là axit sapienic (16:1, ∆6) và sebaleic (18:2, 

∆5,8), và được coi là dấu hiệu phân biệt của 

sebocyte [20]. Trong điều kiện bình thường, thành 

phần bã nhờn duy trì tỷ lệ FFAs không đổi [20, 21].  

     Androgen điều chỉnh thành phần bã nhờn. Nồng 

độ androgen trong nước tiểu có tỷ lệ thuận với nồng 

độ axit béo không bão hòa đơn trong bã nhờn [22]. 

Các thành phần bã nhờn và lipid bề mặt da có liên 

quan đến quá trình sản xuất và bài tiết bã nhờn do 

androgen. Một nghiên cứu đã chứng minh mối quan 

hệ nghịch đảo giữa mức tiết bã nhờn và nồng độ 

axit linoleic [21], và nồng độ axit linoleic thấp hơn 

đáng kể ở bệnh nhân mụn trứng cá [23]. Các nghiên 

cứu khác cho thấy những thay đổi về hàm lượng bã 

nhờn, đặc biệt là axit béo không bão hòa đơn, điều 

chỉnh sự phân hóa sebocyte và sự sản xuất bã nhờn 

thông qua PPARs [24, 25].  

     Nhiều nghiên cứu dịch tễ học và lâm sàng để tìm 

mối quan hệ giữa AV, sự thay đổi trong sản xuất và 

thành phần bã nhờn, và androgen. Pochi và cộng sự 

đã báo cáo mức độ sản xuất bã nhờn cao hơn ở bệnh 

nhân nam bị mụn trứng cá so với bình thường, đặc 

biệt là ở những người bị mụn trứng cá nặng, nhưng 

không có sự khác biệt đáng kể về nồng độ 

testosterone trong huyết tương và nước tiểu hoặc 

nồng độ 17-ketosteroid giữa bệnh nhân mụn trứng 

cá và nhóm chứng [26, 27]. Khondker và Khan nhận 

thấy rằng nồng độ DHEA-S tương quan với sự phát 

triển mụn trứng cá trước tuổi dậy thì ở trẻ em gái 

và mức độ nghiêm trọng của mụn trứng cá và sản 

xuất bã nhờn ở cả hai giới; tuy nhiên, nồng độ 

androgen ở tất cả các đối tượng đều nằm trong giới 

hạn bình thường [28]. Aizawa và cộng sự báo cáo 

nồng độ DHEA-S tăng lên ở trẻ em gái vị thành 

niên bị mụn trứng cá, nhưng không có sự khác biệt 

về mức độ androgen ở cả hai giới có biểu hiện mụn 

trứng cá, lưu ý không có chỉ số đo lường chất nhờn 

nào được báo cáo [29, 30]. Sau khi điều trị bằng 

thuốc uống tránh thai kết hợp (ethinyl estradiol kết 

hợp với drospirenone hoặc cyproterone acetate), 

van Vloten nhận thấy rằng việc giảm nồng độ 

testosterone, androstenedione và DHEA-S song 

song với việc giảm số lượng mụn trứng cá và sản 

xuất bã nhờn [31]. 

     Mặc dù một số nghiên cứu chỉ ra rằng androgen 

có liên quan trực tiếp hoặc gián tiếp với mức độ và 

thành phần bã nhờn, mối liên hệ giữa androgen, bã 

nhờn và AV vẫn phức tạp và không thể kết luận 

được. Điều này có thể phản ánh sự tham gia của các 

yếu tố khác nhau điều chỉnh hoạt động của SG và 

sự cân bằng nội môi và bản chất đa yếu tố tự nhiên 

của AV. 

 

Androgen trong rối loại sừng hoá biểu bì ở nang 

lông 

 

Biểu hiện của AR đã được tìm thấy trong các tế bào 

sừng biểu bì bằng các nghiên cứu hóa mô miễn dịch 

[32– 34], nhưng tình trạng chức năng vẫn còn nghi 

vấn vì không phát hiện mRNA nào bằng PCR [35]. 

Tuy nhiên, tác động của androgen lên tế bào sừng 

biểu bì đã được chứng minh trong một số nghiên 

cứu. Các androgen được phát hiện có liên quan đến 

quá trình tăng sinh [36], biệt hóa [37], và sự hình 

thành và bài tiết thể phiến [38] ở biểu bì. Biểu hiện 

AR chủ yếu được tìm thấy trong các nguyên bào 

sợi lớp bì, nằm gần các tế bào sừng biểu bì của da. 

Bằng chứng từ nuôi cấy in vitro và mẫu da của bệnh 

nhân mụn trứng cá chỉ ra rằng androgen gián tiếp 

điều chỉnh sự biệt hóa tế bào sừng thông qua sản 

xuất yếu tố tăng trưởng có nguồn gốc nguyên bào 

sợi phụ thuộc androgen [39]. 

     Một số thành phần lipid nhất định, chủ yếu là 

axit béo không bão hòa và các dạng peroxide của 

squalene, trong SG có liên quan đến quá trình sừng 

hóa bất thường và hình thành nhân mụn trứng cá 

[40, 41]. Cơ chế này có thể liên quan đến chuyển hóa 

canxi bất thường trong tế bào sừng [42]. Kết nối các 

tác động của rối loạn androgen và lipid được báo 
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cáo là gây ra hàng rào da bất thường, thường thấy 

ở bệnh nhân mụn trứng cá [43, 44]. 

 

Androgen trong viêm da 

 

AR được thể hiện trong các tế bào viêm được tìm 

thấy trong da [5]. Androgen tạo ra các tác động khác 

nhau lên các loại tế bào viêm khác nhau. Ví dụ, các 

hoạt động của androgen làm tăng hoá ứng động và 

số lượng tế bào bạch cầu đơn nhân, dẫn đến biểu 

hiện tại chỗ của yếu tố hoại tử khối u (TNF)-α. Sự 

phong tỏa AR bởi flutamide trong đại thực bào đã 

ngăn chặn sự biểu hiện của TNF-α của mô [45]. 

Ngược lại, androgen ức chế giải phóng anion 

superoxide từ bạch cầu trung tính [46], cũng như 

biểu hiện interleukin (IL)-6 và prostaglandin E2 

trong bạch cầu đơn nhân ở máu ngoại vi [47]. Do 

đó, androgen có thể tạo ra cả phản ứng tiền viêm và 

phản ứng kháng viêm trên da [48]. Trong AV, 

androgen thúc đẩy các hoạt động tiền viêm.  

     Androgen gián tiếp điều chỉnh tình trạng viêm 

da, thông qua tế bào tuyến bã và bã nhờn, trong cơ 

chế bệnh sinh của mụn trứng cá. 

Dihydrotestosterone điều hòa sự biểu hiện của các 

cytokine tiền viêm, chẳng hạn như IL-1, IL-6 và 

TNF-α, trong tế bào tuyến bã được nuôi cấy [49]. 

Mức độ FFAs trong bã nhờn tăng cao bất thường 

có thể kích hoạt quá trình viêm, thông qua việc cảm 

ứng IL-6 và IL-8 [25], và biểu hiện beta-defensin 2 

ở người thông qua con đường NF-κB [50]. Tác dụng 

tiền viêm của androgen ở bệnh nhân mụn trứng cá 

được tăng lên do nồng độ cao của squalene, đặc biệt 

là ở dạng oxy hóa [41, 51]. Bằng chứng này cho thấy 

rằng rối loạn lipid dưới ảnh hưởng của androgen có 

thể kích hoạt sự khởi đầu của quá trình viêm và 

hình thành nhân mụn ở mụn trứng cá [52, 53]. Việc 

thay đổi các hoạt động của androgen và các bất 

thường về lipid có thể mang lại những con đường 

mới cho các phương pháp điều trị mụn trứng cá 

trong tương lai [17, 52]. 

 

 

Ý nghĩa lâm sàng liên quan androgen 

 

Steroid đồng hoá androgen gây ra mụn trứng cá 

ở người tập thể hình 

 

Steroid đồng hóa androgen (Anabolic-androgenic 

steroids, AAS) được sử dụng để điều trị các chỉ 

định y khoa; tuy nhiên, AAS thường bị lạm dụng 

bởi các vận động viên thể hình và vận động viên 

thể thao trong các trung tâm thể dục và phòng tập, 

có tỷ lệ phổ biến cao ở nhiều quốc gia [54]. Người 

lạm dụng chủ yếu là nam giới với độ tuổi trung bình 

là 21–25 tuổi [54]. 

     Các biểu hiện lâm sàng của mụn trứng cá do 

AAS, đôi khi được gọi là “mụn trứng cá doping” 

hoặc “mụn trứng cá thể hình”, bao gồm từ phát ban 

dạng mụn trứng cá đến đợt cấp của tình trạng viêm 

và tổng số mụn trứng cá, bao gồm mụn trứng cá 

conglobata hoặc mụn trứng cá fulminans [54, 55]. 

Tình trạng này có thể trở nên tồi tệ hơn khi dùng 

vitamin B2, 6 và 12 [56]. Các tác dụng phụ khác trên 

da bao gồm rạn da, chậm lành vết thương, rậm lông 

và phù nề [54, 57].  

     Các tác dụng phụ toàn thân phổ biến nhất của 

AAS là rối loạn nhân cách và hành vi, cụ thể là 

hung hăng và trầm cảm; thay đổi tâm trạng và rối 

loạn giấc ngủ cũng đã được báo cáo [54]. Các tác 

dụng phụ về tâm thần này phụ thuộc vào liều sử 

dụng [58]. Các bất thường về nội tiết bao gồm nữ 

hóa tuyến vú, liệt dương và teo tinh hoàn [54]. Các 

biến chứng lâu dài khi lạm dụng AAS kéo dài bao 

gồm nhiễm độc tim mạch với đột tử do tim [59], 

bệnh cơ tim [60], nhiễm độc gan [61], cũng như suy 

nhược tâm thần và tự sát [54]. 

     Điều trị được lựa chọn là ngừng sử dụng AAS. 

Retinoids toàn thân phải được kê đơn một cách thận 

trọng, vì chúng có thể làm trầm trọng thêm các dạng 

mụn nặng [55, 62], mô giống u hạt sinh mủ [62] và 

gây độc gan. Các phương pháp điều trị thay thế bao 

gồm steroid toàn thân và thuốc kháng sinh. Đồng 

thời loại bỏ và băng tổn thương và bôi benzoyl 

peroxide cũng là những phương pháp điều trị được 

khuyến nghị [55]. 

 

Mụn do androgen ở nữ chuyển giới nam  

 

Người chuyển giới có biểu hiện/nhận dạng giới 

khác với biểu hiện được ban đầu khi mới sinh [63]. 

Đối với chuyển giới nam, liệu pháp nội khoa đầu 

tiên là nội tiết tố androgen ngoại sinh (chủ yếu là 

testosterone), cùng với can thiệp ngoại khoa và 

kiểm soát tâm lý. Mục tiêu của việc điều trị tập 

trung vào ngoại hình nam tính thứ cấp, bao gồm 

khuôn mặt và lông trên cơ thể giống nam giới, làm 

trầm giọng nói, thay đổi thành phần cơ thể và cảm 

giác nam tính [64]. Cho đến nay, không có phác đồ 
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chuẩn nào về liệu pháp testosterone cho nhóm bệnh 

nhân này. Nói chung, testosterone được kê đơn với 

liều thấp khi bắt đầu điều trị và sau đó được chuẩn 

độ dần dần cho đến khi nồng độ testosterone trong 

huyết thanh của bệnh nhân đạt đến ngưỡng tham 

chiếu của nam giới [63]. Ở nồng độ này, các tác 

dụng phụ trên da và ngoài da được ghi nhận [63, 64]. 

     AV là một trong những biểu hiện da phổ biến 

nhất ở nữ chuyển giới nam sau khi sử dụng 

androgen. Một nghiên cứu cho thấy 82,4% đối 

tượng phát triển AV trong 6 tháng đầu tiên của liệu 

pháp androgen. Mụn trứng cá thường ở mặt, ngực 

trên và lưng với mức độ nhẹ trong đa số trường hợp; 

vài trường hợp nghiêm trọng thỉnh thoảng được báo 

cáo [65]. Tổng số tổn thương do mụn trứng cá và 

mức độ nghiêm trọng của mụn trứng cá đạt đỉnh 

điểm sau 6 tháng và giảm tự nhiên sau 12 tháng 

điều trị [66].  

     Các phương pháp điều trị mụn do androgen ở nữ 

chuyển giới nam tương tự như phương pháp điều 

trị AV tiêu chuẩn với một số vấn đề đáng lưu ý. 

Kháng androgen nên được tránh vì chúng đối 

kháng với tác dụng của việc sử dụng nội tiết tố 

ngoại sinh. Khả năng có thai và nguy cơ quái thai ở 

một số bệnh nhân cần được đưa ra. Và cần theo dõi 

sự gia tăng nguy cơ nhiễm độc gan và rối loạn cảm 

xúc do cả androgen và retinoid toàn thân. Các 

phương pháp điều trị tại chỗ và toàn thân nên được 

lựa chọn tùy theo mức độ nặng của AV, đảm bảo 

đáp ứng của điều trị là chấp nhận được [67]. Điều 

trị duy trì lâu dài nên được tiếp tục và có thể cần 

nhiều đợt điều trị bằng retinoids toàn thân [65]. 

 

Mụn trứng cá trong các trường hợp qua trung 

gian androgen (Hội chứng buồng trứng đa nang, 

PCOS) 

 

PCOS là một bệnh đa yếu tố và phức tạp. Sinh lý 

bệnh chính xác của bệnh này vẫn chưa thể kết luận, 

nhưng sự dư thừa bất thường của nội tiết tố 

androgen là một yếu tố quan trọng trong PCOS. 

Các biểu hiện lâm sàng của PCOS liên quan đến 

nhiều cơ quan, với các hệ thống phụ khoa, nội tiết 

và chuyển hóa, và da liễu, tất cả đều tương tác trong 

một mạng lưới bệnh lý phức tạp [68]. 

     Một số nhóm đã đề xuất các tiêu chuẩn chẩn 

đoán cho PCOS, với những lợi ích và hạn chế còn 

tranh cãi, đặc biệt là giữa các phân nhóm của PCOS 

[69–71]. Theo các định nghĩa khác nhau trong một 

số nghiên cứu, tỷ lệ hiện mắc PCOS thay đổi từ 6% 

đến 10% của dân số không chọn lọc [72]. Độ tuổi 

mắc PCOS rất rộng, từ trẻ gái vị thành niên đến phụ 

nữ tiền mãn kinh và mãn kinh [71]. Biểu hiện lâm 

sàng phổ biến nhất là buồng trứng đa nang, và tỷ lệ 

mắc AV được báo cáo là 8-26% [72]. 

     AV là một trong những biểu hiện nam hóa ở da. 

Trong PCOS, sự phân bố của mụn viêm ở vùng mặt 

dưới, cổ, ngực trên và lưng có thể chiếm ưu thế hơn 

khi so sánh với AV bình thường, và thường mức độ 

của mụn từ trung bình đến nặng. Các chỉ điểm lâm 

sàng khác hướng tới chẩn đoán PCOS bao gồm sự 

kháng thuốc của AV với các liệu pháp thông 

thường và tiền sử cá nhân về kinh nguyệt không đều 

[73]. Ngoài AV, các dấu hiệu khác của chứng tăng 

androgen (hyperandrogenism) như tăng tiết bã 

nhờn, rậm lông, rụng tóc do androgen và các dấu 

hiệu kháng insulin, ví dụ, acanthosis nigricans và 

acrochordon có thể được tìm thấy ở bệnh nhân 

PCOS [73]. 

     Các biểu hiện và bệnh kèm theo quan trọng khác 

của PCOS bao gồm anovulation mãn tính, kinh 

nguyệt không đều, buồng trứng đa nang được xác 

định qua siêu âm, béo phì, hội chứng chuyển hóa 

và kháng insulin. Các biến chứng lâu dài bao gồm 

tăng nguy cơ ung thư nội mạc tử cung, vô sinh, các 

biến cố tim mạch, tắc nghẽn ngưng thở khi ngủ, 

viêm gan nhiễm mỡ không do rượu và các vấn đề 

tâm thần [73]. 

     Việc quản lý PCOS đòi hỏi một cách tiếp cận đa 

ngành phản ánh bản chất không đồng nhất của bệnh 

[74, 75]. Điều trị chính của mụn trứng cá trong 

PCOS liên quan đến liệu pháp nội tiết tố toàn thân 

và /hoặc không nội tiết tố. Các phương pháp điều 

trị nội tiết tố bao gồm những phương pháp có tác 

dụng kháng androgen và sẽ được thảo luận sau 

trong phần tiếp theo. Thuốc chống kháng insulin, 

metformin, có thể được sử dụng để điều trị PCOS, 

nhưng các nghiên cứu cho thấy lợi ích của nó đối 

với mụn trứng cá còn hạn chế. Các nghiên cứu cho 

thấy 500 mg metformin ba lần mỗi ngày trong 8-12 

tuần đã cải thiện tình trạng mụn trứng cá ở bệnh 

nhân PCOS; tuy nhiên, 20–60% bệnh nhân có các 

tác dụng phụ liên quan đến điều trị, bao gồm giảm 

cảm giác thèm ăn, tiêu chảy, buồn nôn và khó chịu 

ở bụng [76, 77]. Ngoài ra, isotretinoin tỏ ra hữu ích 

trong điều trị mụn trứng cá với liều hàng ngày 0,5–

1 mg/kg và tổng liều tích lũy là 120–150 mg/kg. 

Hiệu quả của nó là tương tự đối với bệnh nhân có 
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và không có PCOS nhưng tỷ lệ tái phát cao hơn một 

chút ở nhóm PCOS [78]. 

 

Điều trị bằng kháng androgen trong AV 

 

Việc sử dụng kháng androgen trong AV đã trở nên 

được chấp nhận rộng rãi hơn, do sự gia tăng toàn 

cầu của tình trạng kháng kháng sinh. Các kháng 

androgen có thể được chia thành thuốc uống tránh 

thai (oral contraceptive pills, OCP) và không phải 

OCP. Các hoạt động của kháng androgen được 

trung gian thông qua một số cơ chế, tức là ngăn 

chặn tổng hợp androgen, giảm androgen dạng tự do 

trong tuần hoàn, ức chế chuyển đổi androgen và 

chẹn AR. Nhiều loại thuốc có nhiều hơn một cơ chế 

hoạt động. 

 

• Thuốc uống tránh thai 

 

OCPs là kháng androgen duy nhất được Cục Quản 

lý Thực phẩm và Dược phẩm (FDA) ở Hoa Kỳ 

chấp thuận để điều trị AV [79]. Dạng OCP phải là 

sự kết hợp của estrogen, thường là ethinyl-estradiol 

và progestin, hoặc norethindrone, norgestimate 

hoặc drospirenone. Drospirenone là một progestin 

thế hệ thứ tư không có nguồn gốc từ testosterone 

cho thấy ít hoạt tính androgen nhất [80]. 

Cyproterone acetate (CA) và levonorgestrel, là một 

loại progesterone khác, được các quốc gia khác 

chấp thuận [81]. Sự ức chế sản xuất androgen và 

cảm ứng globulin gắn kết hormone sinh dục 

(SHBG) bởi estrogen [82], và sự ức chế cạnh tranh 

của 5 α-reductase bởi progestin [83], dẫn đến tác 

dụng kháng androgen tổng thể [80]. Hiệu quả của 

liệu pháp OCP đã được chứng minh trong một số 

nghiên cứu, đối với cả mụn trứng cá trên mặt và 

mụn ở thân mình [84–87], và hiệu quả tương tự đối 

với các chế phẩm OCP khác nhau [88]. Vì thời gian 

bắt đầu tác dụng kéo dài vài tháng, điều trị bằng 

OCP ban đầu nên được kết hợp với các phương 

thức khác [80]. 

     Các tác dụng phụ liên quan đến hormone đã 

từng là mối quan tâm lớn đối với việc sử dụng OCP 

trong quá khứ, nhưng dữ liệu gần đây cho thấy rằng 

các tác dụng phụ nghiêm trọng hiện nay có thể thấp 

hơn so với trước đây. Điều này có thể là do lượng 

estrogen được sử dụng trong OCP giảm, dữ liệu 

theo dõi lâu dài có sẵn và điều chỉnh yếu tố nguy 

cơ đối với một số bệnh đi kèm. Một nhóm làm việc  

tại Hoa Kỳ đã khuyến nghị sử dụng OCPs như một 

phương pháp điều trị đầu tiên cho mụn trứng cá từ 

trung bình đến nặng ở phụ nữ có hoặc không có dấu 

hiệu tăng androgen có mong muốn tránh thai và 

không có chống chỉ định cũng như tương tác thuốc 

nghiêm trọng [80]. 

 

• Spironolactone (SPL) 

 

Spironolactone là thuốc lợi tiểu tiết kiệm kali, hoạt 

động như một chất đối kháng aldosterone và được 

chỉ định trong tăng huyết áp và suy tim sung huyết. 

Nó cũng có tác dụng kháng kháng androgen thông 

qua chẹn AR, ức chế 5α-reductase và điều hòa 

SHBG [81]. Mặc dù nó được sử dụng rộng rãi để 

điều trị AV, đặc biệt là ở phụ nữ trưởng thành, nó 

không được FDA Hoa Kỳ chấp thuận vì thiếu bằng 

chứng từ các nghiên cứu được thiết kế tốt [80]. Theo 

dữ liệu hạn chế, các chuyên gia về mụn trứng cá 

cho rằng hiệu quả của SPL trong điều trị AV có thể 

so sánh với kháng sinh toàn thân hoặc OCP [80]. 

Liều điều trị của SPL nằm trong khoảng từ 25 đến 

100 mg mỗi ngày [89] đến liều tối đa 200 mg mỗi 

ngày [90]. Thời gian bắt đầu hoạt động từ 6-8 tuần. 

Spironolactone được coi là một lựa chọn hợp lý cho 

mụn trứng cá ở phụ nữ trưởng thành [81, 89]. 

     Nói chung, các tác dụng phụ của SPL có thể 

chấp nhận được và dung nạp tốt; tiểu nhiều là phổ 

biến nhất. Các tác dụng phụ khác bao gồm nhức 

đầu và chóng mặt, hạ huyết áp thế đứng và các tình 

trạng liên quan đến hormone, chẳng hạn như kinh 

nguyệt không đều và căng ngực. Hầu hết các tác 

dụng phụ là thoáng qua và nhẹ và tỷ lệ thuận với 

liều lượng [80, 81]. Việc theo dõi nồng độ kali huyết 

thanh không bắt buộc khi SPL được sử dụng ở 

những người trẻ và khỏe mạnh [80, 91]. 

Spironolactone có thể được kết hợp an toàn với 

OCP, đặc biệt ở những người bị kinh nguyệt không 

đều do tác dụng phụ của SPL [92]. Dữ liệu trước đây 

từ các nghiên cứu trên động vật với megadoses SPL 

đã báo cáo mối liên quan với một số loại u tuyến và 

ung thư biểu mô; tuy nhiên, dữ liệu gần đây từ các 

nghiên cứu lớn trên người không tìm thấy các mối 

liên quan tương đương [93, 94]. 

 

• Thuốc chẹn AR tại chỗ mới 

 

Cortexolone 17α-propionate (clascoterone) là một 

chất chẹn AR tiềm năng mới, đưa ra một ứng cử  
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viên thú vị để điều trị mụn trứng cá. Ở SG, nó cho 

thấy hiệu lực cao hơn trong việc ức chế quá trình 

lipogenesis phụ thuộc androgen và sản xuất 

cytokine gây viêm so với SPL [17]. Là một loại kem 

bôi ngoài da, clascoterone cho thấy tỷ lệ điều trị 

mụn trứng cá trên mặt ở tuần 12 cao hơn đáng kể 

so với giả dược trong thử nghiệm lâm sàng giai 

đoạn 2b và nó có hiệu quả đối với cả mụn trứng cá 

viêm và không viêm. Các tác dụng phụ được báo 

cáo là nhẹ; ban đỏ là phổ biến nhất [95]. 

 

 

Kết luận 

 

     Androgen tham gia trực tiếp và gián tiếp vào quá 

trình sinh bệnh AV, cụ thể là, điều chỉnh sản xuất 

và thành phần bã nhờn, rối loạn sừng hóa biểu bì và 

viêm da. Các bằng chứng lâm sàng xác nhận tác 

động của androgen ngoại sinh và nội sinh trên AV. 

Hiệu lực cao và tác dụng phụ hạn chế của kháng 

androgen, cả dạng toàn thân và dạng bôi, trong điều 

trị mụn trứng cá mang lại một phương pháp điều trị 

có giá trị cho bệnh nhân AV, đặc biệt là trong thời 

đại kháng kháng sinh. 
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