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TÓM TẮT 

 Bệnh vảy nến là một bệnh viêm da mãn tính, tuy không nguy hiểm nhưng ảnh hưởng đến nhiều mặt trong 
đời sống của bệnh nhân và ảnh hưởng lên một số lượng lớn người trên thế giới. Bên cạnh đó, bệnh vảy nến còn 
liên quan đến nhiều bệnh khác như rối loạn trao đổi chất, tiểu đường, tim mạch, hoặc có thể phát triển thành 
viêm khớp vảy nến, viêm khớp nặng dẫn đến biến dạng khớp. Gen HLAC nằm trên nhiễm sắc thể số 6 (locus 
PSORS1) được biết đến là có vai trò quan trọng trong sự mẫn cảm với bệnh. Bên cạnh đó, các nghiên cứu bằng 
phương pháp truyền thống và phương pháp nghiên cứu hệ gen cho thấy bệnh vảy nến còn do nhiều locus gen 
và nhiều gen khác kiểm soát. Cho đến nay, đã xác định được 13 locus gen và hàng chục gen liên quan đến bệnh 
này. Tuy nhiên, vai trò ảnh hưởng của mỗi locus, mỗi gen lên sự mẫn cảm đối với bệnh, sự biểu hiện của bệnh 
cũng như thời gian phát bệnh, mối liên hệ với các bệnh khác chưa được xác định rõ ràng. Trong số các locus 
gen liên quan, locus gen PSORS1 vẫn được coi là có ảnh hưởng chính lên sự mẫn cảm với bệnh. Đáng chú ý là 
các yếu tố tuổi, giới tính và chủng tộc cũng có sự tác động qua lại với biểu hiện bệnh của các locus gen khác 
nhau. Các nghiên cứu cũng đưa ra nhiều bằng chứng về mối liên quan của bệnh vảy nến và nguy cơ cao mắc 
các bệnh tim mạch, huyết áp, tiểu đường và nhiều bệnh khác. Chính vì vậy, hiểu rõ về sự di truyền của bệnh sẽ 
giúp cho bác sỹ và bệnh nhân có thể có được hướng phòng ngừa, điều trị, giảm thiểu các tác động của bệnh. 
Trong bài viết này, chúng tôi đưa ra một cái nhìn rõ nét hơn về cơ sở di truyền của bệnh vảy nến. 

Từ khóa: Bệnh vảy nến, cơ sở di truyền, sự mẫn cảm đối với bệnh, mối liên hệ với các bệnh khác  

MỞ ĐẦU 

 Bệnh vảy nến (psoriasis hay psoriasis vulgaris) 
là bệnh viêm da mãn tính, ảnh hưởng lên hàng triệu 
người trên thế giới. Bệnh thường đặc trưng bởi các 
đợt phát cấp tính sau đó thuyên giảm. Về lâm sàng, 
vảy nến là các mảng da màu đỏ, hoặc trắng do sự gia 
tăng nhanh chóng của tế bào keratine (keratinocyte). 
Chín mươi phần trăm bệnh nhân có bệnh cảnh phổ 
biến là vảy nến mảng bám (Nestle et al., 2009). Một 
phần ba những bệnh nhân ở thể nhẹ hơn có thể phát 
triển thành thể trung bình hoặc nặng lên (với 10% 
diện tích bề mặt da bị thương tổn) (Griffiths, Barker, 
2007). Bên cạnh đó, các bệnh nhân bị bệnh vảy nến 
còn đi kèm với các bệnh bao gồm bệnh tim mạch, 
bệnh tiểu đường (chủ yếu là type II), bệnh rối loạn 
trao đổi chất, bệnh béo phì, bệnh gan nhiễm mỡ, rối 
loạn lipid máu, hội chứng trầm cảm, chất lượng cuộc 
sống kém và nguy cơ tử vong cao (Christophers, 
2001; Gelfand et al., 2006; Azfar, Gelfand, 2008; 
Davidovici et al., 2010; Mehta et al., 2010; Prey et 
al., 2010; Nijsten Stern, 2012; Armstrong et al., 

2013; Samarasekera et al., 2013). Một nghiên cứu 
trên 3 triệu bệnh nhân cho thấy các bệnh nhân này có 
nguy cơ mắc bệnh tiểu đường cao gấp 1,42 lần 
(Cheng et al., 2012). Bốn mươi phần trăm bệnh nhân 
vảy nến (psoriasis vulgaris) phát triển thành viêm 
khớp vảy nến (psoriatic arthritis) và 5% bệnh nhân 
viêm khớp nặng và biến dạng khớp (Gladman, 1994; 
Nestle et al., 2009; Mease et al., 2013). 

 Bệnh vảy nến và viêm khớp vảy nến là các bệnh 
rối loạn miễn dịch tự miễn có mối quan hệ di truyền 
phức tạp với nhau. Bằng chứng cho thấy, bệnh vảy 
nến không phải là một bệnh di truyền đồng nhất, đây 
là một bệnh có kiểu hình gắn liền với các biến đổi di 
truyền khác nhau. Alelle HLA-Cw*0602 được biết 
đến là có liên quan đến bệnh ở nhiều quần thể người 
khác nhau và được cho là alelle nguyên nhân gây ra 
sự mẫn cảm với bệnh, nằm ở locus gen PSORS1 
(Capon et al., 2002; Nair et al., 2006). Tuy nhiên, 
alelle HLA-Cw*0602 không đủ để là nguyên nhân 
tiên phát, giải thích cho tất cả các trường hợp, mà chỉ 
cho khoảng 10% sự di truyền ở bệnh vảy nến 
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(Roberson, Bowcock, 2010). Cho đến nay, nhiều 
locus gen PSORS đã được xác định có vai trò trong 
các bệnh lý ở da và hệ thống miễn dịch có liên quan 
đến bệnh vảy nến (Capon et al., 2012). Bài viết này 
nhằm đưa đến một cái nhìn rõ nét hơn về cơ sở di 
truyền của bệnh vảy nến. 

CÁC LOCUS GEN NHẠY CẢM VỚI BỆNH VẢY 
NẾN ĐƯỢC XÁC ĐỊNH BẰNG PHƯƠNG PHÁP 
NGHIÊN CỨU TRUYỀN THỐNG 

 Ngay từ những năm 1990, nhiều nghiên cứu đã 
được tiến hành nhằm nghiên cứu mối liên hệ di 
truyền của các gen với bệnh vảy nến. Cho đến nay đã 
xác định được 13 locus gen liên quan đến bệnh 
(Bảng 1).  

 Tuy nhiên, hầu hết các locus gen này chỉ đóng 
góp một phần khiêm tốn đến nguy cơ mắc bệnh. 
Locus gen liên quan chính đến bệnh là locus 
PSORS1 (Hình 1) nằm trên vùng nhiễm sắc thể 6p21 
giải thích cho 30 đến 50% sự mẫn cảm về di truyền 
với bệnh, đặc biệt là alelle HLA-Cw*0602 (Allen et  
al., 2005). Alelle HLA-Cw*0602 có mặt trong 54 - 
80% bệnh nhân vảy nến và 10 đến 20% ở người bình 
thường (Enerback et al., 1997; Mallon et al., 1997). 
Nguy cơ phát triển bệnh tăng lên 2,5 ở bệnh nhân 
đồng hợp tử alelle này so với các bệnh nhân mang

kiểu gen dị hợp tử (Gudjonsson et al., 2003). Các 
bệnh nhân dương tính với alelle này có tuổi mắc 
bệnh sớm và thường có vảy nến thể mảng. Thêm vào 
đó, các bệnh nhân này cũng thường xuyên nhiễm 
liên cầu khuẩn gây viêm họng, mẫn cảm hơn với sự 
dị ứng ánh sáng mặt trời và là chỉ thị cho sự tăng 
nặng hơn của bệnh. Trái lại, các bệnh nhân âm tính 
với alelle này có tần xuất cao hơn với sự hỏng móng 
và viêm khớp vảy nến (Gudjonsson et al., 2002; 
Bowcock, Cookson, 2004). 

 Vùng PSORS1 được xác định là có ít nhất 10 
gen: HLA-C, HCG27, PSORS1C3, OTF3, TCF19, 
HCR, SPR1, SEEK1, CDSN, STG, HCG22 (Horton 
et al., 2004), tuy nhiên vai trò của các gen này với sự 
mẫn cảm với bệnh vảy nến vẫn còn nhiều tranh cãi. 
Asumalahti et al., (2000; 2002) đã xác định được 
một kiểu đa hình trên gen HCR có liên quan đến 
bệnh vảy nến ở Phần Lan. Nghiên cứu của O’Brien 
et al., (2001) lại cho thấy gen HCR không có liên 
quan đến bệnh vảy nến. Tương tự như vậy, gen SPR1 
được cho là có liên quan ở quần thể người Thụy Sĩ 
(Holm et al., 2003), nhưng theo Chang et al., (2003) 
lại cho thấy gen này không có liên quan đến bệnh. 
Với những nghiên cứu cho kết quả đối lập nhau như 
vậy, cần có thêm các nghiên cứu cụ thể và qui mô 
khác để xác định rõ hơn vai trò của các gen đối với 
sự mẫn cảm của bệnh vảy nến. 

 

Bảng 1. Các locus liên quan với bệnh vảy nến (PSORS) và bệnh viêm khớp vảy nến (PSORSA). 

Locus gen Vùng gen  OMIM Gen/Chức năng 

PSORS1 6p21.3 612410 HLA-Cw6 

PSORS2 17q25.5-qter 607211 CARD14  

PSORS3 4q34 601454 IRF-2 

PSORS4 1q21 603935 Loricrin, filaggrin, Pglyrp3,4; S100, LCE 

PSORS5 3q21 604316 SCL12A8 

PSORS6 19p13 605364 JunB 

PSORS7 1p 605606 PTPN22 (1p13), IL23R (1p32.1-31.2) 

PSORS8/PSORSA1 16q 610707 CX3CL1, CX3R1, NOD2/CARD15 

PSORS9 4q31 607857 IL15 

PSORS10 18p11 612410  

PSORS11 5q31-q33 612599 IL12B 

PSORS12 20q13 612950 ZNF313/RNF114 

PSORS13 6q21 614070 TRAF3IP2 

Theo Puig et al., 2014. 
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Bảng 2. Các gen liên quan với bệnh vảy nến và bệnh viêm khớp vảy nến được xác định bằng GWAS. 

Gen Vùng gen OMIM Chức năng 
IL23R 1p31.3 (PSORS7) 607562 Mã hóa IL23 receptor  
IL12B 5q33.3 161561 Mã hóa tiểu đơn vị p40 của IL12 và IL23 
IL13 5q31.1 147683 Mã hóa IL13, gần IL4, IL5, và phức hợp RAD50 
IL23A 12q13.3 605580 Mã hóa tiểu đơn vị p19 của IL23 
TNFAIP3 6q23.3 191163 Mã hóa protein A20 
TNIP1 5q33.1 607714 Mã hóa protein ABIN-1 
TRAF3IP2 6q21 607043 Mã hóa protein làm ngừng tín hiệu IL17 
ZNF313/RNF114 20q13 (PSORS12) 612451 Mã hóa ubiquitin ligase 
ADAM33 20p13 607114 Disintegrin and metalloprotease 33 
PTPN22 1p13.2 (PSORS7) 600716 Tyrosine phosphatase 
CDKAL1 6p22 611259 Mã hóa protein kinase  
KIR2DS1, 
KIR2DL1 

19q13.4 604952,  
604936 

Mã hóa các receptor tương tự như immunoglobin gắn 
vào HLA-C 

LCE3D/LCE3A 
LCE3C-LCE3B-del 

1q21 (PSORS4) 612616, 
612613 

Mã hóa LCE protein 

DEFB4  8p23.1 602215 Mã hóa β-defensin  
IL15 4q31.2-q32.1 

(PSORS9) 
 Mã hóa interleukin ảnh hưởng đến việc kích hoạt và gia 

tăng các tế bào lympho T 
IL2, IL21 4q27 147680, 

605384 
Mã hóa interleukin tham gia vào việc phổ biến các tế bào 
lympho T 

IL28RA 1p36.11 607404 Mã hóa các tiểu đơn vị α của receptor IL23 
REL 2p16.1 164910 Mã hóa các thành viên oncogen của họ các yếu tố sao 

chép Rel/NFkB 
IFIH1  2q24.2 606951 Mã hóa interferon-induced helicase 
ERAP1 5q15 606832 Mã hóa aminopeptidase 
NFKBIA 14q13.2 604495 Mã hóa protein làm giảm hoạt tính NFkB 
TYK2 19p13.2 176941 Mã hóa protein tham gia truyền tín hiệu của receptor 

interferon 1 
PTTG1 5q33.3 604147 Tham gia vào sự phổ biến và sự biến đổi tế bào 
CSMD1 8p23.2 608397 Sản phẩm tham gia kích hoạt bổ sung 
GJB2 13q12.11 121011 Connexin 26 
SERPINB8  18q22.1 601697 Protease inhibitor 8 
ZNF816A 19q13.41  Mã hóa protein tương tự ZNF313 
NOS2 17q11.2 163730 Nitric oxide synthetase 
FBXL19 16p11.2 609085 Ubiquitin ligase 
PSMA6 14q13.2 602855 Tiểu đơn vị của proteasome 
CARD14 17q25.3-qter 607211 Kích hoạt NFkB, tham gia vào quá trình apoptosis 

Theo Puig et al., 2014. 

Hình 1. Một số gen trên vùng PSORS1 liên quan đến bệnh vảy nến. 
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CÁC LOCUS GEN NHẠY CẢM VỚI BỆNH VẢY 
NẾN ĐƯỢC XÁC ĐỊNH BẰNG PHƯƠNG PHÁP 
NGHIÊN CỨU HỆ GEN 

 Các nghiên cứu di truyền gần đây được phát 
triển dựa trên sự phân tích hàng triệu SNP như các 
chỉ thị (marker) di truyền, lập bản đồ hệ thống các 
haplotype ở người và phát triển các nền tảng kiểu 
gen kích hoạt trong nghiên cứu hệ gen (genome-wide 
association studies - GWAS). Trong GWAS, hàng 
ngàn hoặc thậm chí hàng triệu chỉ thị SNP được 
phân tích ở mỗi cá thể, vì vậy chúng có thể giải thích 
cho hơn 90% sự thay đổi phổ biến có mặt trong hệ 
gen người. Với một số lượng lớn chỉ thị được phân 
tích và với sự ảnh hưởng di truyền ở mức trung bình 
(tỷ lệ chênh lệch – odds ratio, OR<2), những nghiên 
cứu di tuyền này đòi hỏi số lượng lớn bệnh nhân và 
đối chứng. 

 Trong những năm qua, nhiều gen mới đã được 
xác định bằng GWAS (Capon et al., 2008; Liu et al., 
2008; de Cid et al., 2009; Nair et al., 2009; 
Ellinghaus et al., 2010; Huffmeier et al., 2010; 
Strange et al., 2010; Stuart et al., 2010; Tsoi et al., 
2012) (Bảng 2). 

 Tuy nhiên, các gen không hoạt động riêng rẽ mà 
thông qua mạng lưới phân tử phức tạp và có sự tham 
gia của nhiều con đường tế bào khác nhau. Tương tự 
như vậy, sự tương quan của các biến đổi di truyền 
nhất định với nguy cơ phát triển bệnh có thể được 
tạo điều kiện bởi nhiều biến đổi khác trong hệ gen. 
Sự tương tác gen hay sự áp chế gen là các cơ chế di 
truyền phức tạp, cho đến nay vẫn chưa có nhiều 
minh chứng về sự hoạt động của các quá trình này ở 
người. Sự tương tác áp chế gen đã được xác định 
giữa MHC và hai gen có nguy cơ cao là LCE và 
IL12B trong quần thể người Trung Quốc (Zheng et 
al., 2011). Khả năng mắc bệnh đã tăng lên 26 lần khi 
có tương tác giữa alelle nguy cơ MHC và LCE, trong 
khi đó khả năng này tăng lên 36 lần khi có tương tác 
giữa MHC và IL12B so với những người không 
mang các alelle nguy cơ. 

 Cargill et al., (2007), nghiên cứu trên một quy 
mô lớn với hơn 25 nghìn SNP trên hàng ngàn bệnh 
nhân vảy nến và đối chứng đã xác định được một 
locus mẫn cảm với bệnh vảy nến trên vùng 5q31.1-
q33.1 (IL12B) và một locus trên vùng 1p31.3 
(IL23R). Một số nghiên cứu sau đó cho thấy mối liên 
hệ của các biến đổi trên hai gen này với bệnh viêm 
khớp vảy nến (Filer et al., 2008; Ho et al., 2008; 
Huffmeier et al., 2009). Điều này được khẳng định 
thêm bởi các nghiên cứu của Duffin et al., (2009) và 

Bowes et al., (2011) chỉ ra rằng các biến đổi trên gen 
IL23R không chỉ liên quan đến bệnh vảy nến 
(psoriasis vulgaris) mà còn liên quan đến bệnh viêm 
khớp vảy nến (psoriasis arthritis). 

 Các biến đổi trên gen LCE được báo cáo là liên 
quan đến bệnh vảy nến trên quần thể người Đức 
(Huffmeier et al., 2010). Bowes et al., (2011) xác 
nhận hai locus trên gen IL23A và TNIP1 có liên quan 
với bệnh vảy nến ở nhiều quần thể người khác nhau. 
Nghiên cứu này cũng đưa ra những dẫn chứng về 
mối liên hệ giữa các gen TNFAIP3, TSC1 và RF114 
với sự mẫn cảm với bệnh vảy nến và viêm khớp vảy 
nến.  

 Nghiên cứu GWAS cũng cho thấy sự thay đổi số 
lượng bản copy (copy number variants – CNV) ở 
cùng một locus trên nhiễm sắc thể cũng có liên quan 
đến bệnh vảy nến. CNV này là sự mất đoạn DNA có 
liên quan chặt với SNP rs4112788 đã được Liu et al., 
công bố năm 2008. Sự giảm số lượng bản copy của 
vùng gen LCE3C trên bệnh nhân vảy nến so với đối 
chứng một cách có ý nghĩa thống kê cũng được de 
Cid et al., (2009) ghi nhận ở bệnh nhân người Tây 
Ban Nha. 

 Như vậy, có thể thấy rằng bệnh vảy nến là một 
bệnh có cơ sở di truyền rất phức tạp. Sự phức tạp này 
không chỉ là do có nhiều locus gen liên quan mà còn 
do sự tác động rất đa dạng của các locus này lên sự 
mẫn cảm cũng như sự biểu hiện của bệnh. Sự phức 
tạp trong di truyền còn chịu ảnh hưởng của nhiều 
yếu tố như môi trường, tuổi, giới tính và chủng tộc.  

MỐI QUAN HỆ CỦA CÁC LOCUS GEN NHẠY 
CẢM VỚI BỆNH VẢY NẾN VÀ CÁC YẾU TỐ 
KHÁC 

Mối quan hệ của các locus gen với tuổi mắc bệnh 
và giới tính 

 Henseler và Christophers (1985) đã chia bệnh 
vảy nến thành hai loại: loại I, xuất hiện bệnh trước 
40 tuổi thường từ 16 đến 22 tuổi, và loại II, xuất hiện 
bệnh sau 40 tuổi thường từ 57 đến 60 tuổi. Loại I và 
II có sự biểu hiện lâm sàng với mức độ nghiêm 
trọng, tần xuất lặp lại, lịch sử gia đình khác nhau 
(Henseler, Christophers, 1985; Ferrandiz et al., 
2002). Biểu hiện lâm sàng khác nhau của loại I và II 
(loại I biểu hiện bệnh nghiêm trọng hơn loại II) là do 
sự khác biệt về di truyền. Loại I có số lượng lớn 
bệnh nhân (chiếm 75% trường hợp mắc bệnh), có 
lịch sử gia đình và có liên hệ chặt chẽ với alelle 
HLA-Cw*0602 trong khi, loại II không có lịch sử gia 
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đình và không có liên hệ với alelle HLA-Cw*0602 
(Henseler, Christophers, 1985; Guojonsson et al., 
2002; Allen et al., 2005). Khi cả bố và mẹ mắc bệnh 
vảy nến thì 50% con cái của họ có nguy cơ mắc 
bệnh, nguy cơ này giảm còn 16% khi chỉ có bố hoặc 
mẹ mắc bệnh. Nghiên cứu của Allen và đồng tác giả 
(2005) cho thấy alelle HLA-Cw*0602 có liên quan 
đến sự mẫn cảm với bệnh ở bệnh nhân có tuổi mắc 
bệnh sớm nhưng lại không có liên quan ở các bệnh 
nhân có tuổi mắc bệnh muộn. 

 Bằng mô hình hồi quy tuyến tính, Lu và đồng 
tác giả (2013) cho thấy các bệnh nhân vảy nến với 
hai bản copy của alelle HLA-Cw*0602 có tuổi mắc 
bệnh trung bình là 15 tuổi, các bệnh nhân có một bản 
copy có tuổi mắc bệnh là 21 và các bệnh nhân không 
mang alelle này có tuổi mắc bệnh là 27. Như vậy, 
tuổi mắc bệnh của bệnh nhân sẽ giảm đi 6 năm với 
mỗi bản copy của alelle HLA-Cw*0602 trong hệ gen. 

 Bằng phương pháp GWAS, nhiều nghiên cứu 
trong những năm qua đã xác định được nhiều locus 
gen mới (Bảng 2). Tuy nhiên, mức độ ảnh hưởng của 
các locus này lên tuổi mắc bệnh của bệnh nhân chưa 
được xác định. Theo một số tác giả gen RNF114 có 
mối liên hệ với sự mẫn cảm với bệnh vảy nến ở 
những bệnh nhân có tuổi mắc bệnh dưới 40 tuổi 
(Capon et al., 2008; Nair et al., 2009; Strange et al., 
2010; Stuart et al., 2010; Onoufriadis et al., 2012). 
Nghiên cứu của Xu và đồng tác giả (2011) trên bệnh 
nhân người Trung Quốc ở phía Bắc đã cho thấy mối 
tương quan của alelle LCE3C-LCE3B-del phụ thuộc 
vào tuổi mắc bệnh của bệnh nhân. Nghiên cứu của 
Lysell và đồng tác giả (2013) về mối liên quan giữa 
gen ERAP1 với tuổi mắc bệnh trên bệnh nhân người 
Thụy Điển cũng chỉ ra rằng mối liên hệ này quan sát 
được ở những bệnh nhân có tuổi mắc bệnh từ 10 đến 
20 tuổi mà không có ở lứa tuổi dưới 10 tuổi. 

 Nghiên cứu của Lu và đồng tác giả (2013) cho 
thấy mối liên hệ của 39 biến đổi di truyền với tuổi 
mắc bệnh của bệnh nhân. Các SNP rs10484554 và 
rs12191877 gần HLA-C và SNP rs17716942 gần 
IFIH1 liên quan đến tuổi mắc bệnh với tỷ lệ phát 
hiện sai <0,05. 

 Nghiên cứu của Cargill và đồng tác giả (2007) 
cho thấy bệnh vảy nến ảnh hưởng đến nam và nữ bằng 
nhau. Tuy nhiên, theo AlShobaili et al. (2004) ở Saudi 
Arabia tỷ lệ mắc bệnh trên nam giới so với nữ giới là 
khoảng 1,4 : 1 và tuổi mắc bệnh ở nam là 26,9 còn ở 
nữ là 22,3. Nghiên cứu của Rahman (2005) cho thấy 
nam giới lại có nguy cơ truyền bệnh rất cao cho con 
cái so với phụ nữ do khả năng in dấu gen cao. 

Mối quan hệ của các locus gen với chủng tộc  

 Bệnh vảy nến ảnh hưởng đến hàng triệu người 
trên thế giới và được tìm thấy ở tất cả các quần thể 
người, tuy nhiên tần xuất thấp hơn ở người Châu Á, 
Châu Phi, người Mỹ gốc Phi, người Úc, người Lapp 
Na Uy, người Alaska (Christophers, 2001; 
Raychaudhuri, Farber, 2001; Lebwohl, 2003; 
Gelfand et al., 2005). Bệnh xảy ra trên khoảng 125 
triệu người Châu Âu, Mỹ và Nhật Bản (Langley et 
al., 2005). 

 Các chủng tộc người khác nhau có tần xuất mắc 
bệnh khác nhau và mang các yếu tố nguy cơ di 
truyền cũng khác nhau. Nhiều locus liên quan đến 
bệnh vảy nến và viêm khớp vảy nến ở quần thể 
người Châu Á và Châu Âu đã được xác định bằng 
GWAS (Nair et al., 2009; Ellinghaus et al., 2010; 
Strange et al., 2010; Stuart et al., 2010; Sun et al., 
2010). Tuy nhiên, ở một số locus gen lại cho sự khác 
nhau như nghiên cứu của Orru et al., (2002) chỉ ra 
mối liên hệ của gen CDSN với bệnh vảy nến và 
nghiên cứu của Ameen et al., (2003) cho thấy sự liên 
quan của gen CDSN với bệnh vảy nến ở bệnh nhân 
người da trắng nhưng không có mối liên quan với 
các bệnh nhân người Nhật Bản. Nghiên cứu khác 
cho thấy không có mối liên quan của gen CDSN với 
các bệnh nhân người Nhật Bản (Hui et al., 2002), 
Thái Lan (Romphruk et al., 2003), Trung Quốc 
(Chang et al., 2003). 

 Tương tự như vậy, mối tương quan của SNP 
LCE3C-LCE3B-del đã được chứng minh ở nhóm 
bệnh nhân viêm khớp vảy nến người Tây Ban Nha, 
Mỹ, Ý, Netherland (de Cid et al., 2009), người Anh 
(Bowes et al., 2010), nhưng lại không có tương quan 
ở bệnh nhân người Đức (Huffmeier et al., 2010). 
Trong trường hợp này, kiểu hình dị hợp tử trong mỗi 
quần thể và số lượng nhỏ bệnh nhân có thể giải thích 
cho sự khác biệt này. 

MỐI QUAN HỆ CỦA BỆNH VẢY NẾN VÀ CÁC 
BỆNH KHÁC 

 Bệnh nhân mắc bệnh vảy nến có nguy cơ cao 
mắc các bệnh khác do có chung các con đường di 
truyền, có chung cơ chế miễn dịch, các độc tính 
trong quá trình điều trị và gánh nặng tâm lý của 
bệnh. Bệnh nhân vảy nến có tần xuất cao mắc các 
bệnh viêm đường ruột, đặc biệt là bệnh Crohn 
(Karason et al., 2003). Nguyên nhân có thể là do hai 
bệnh này có chung locus gen PRORS8 trên NST16q 
và có điều kiện trung gian là Th-1, được đặc trưng 
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bởi nồng độ cao của các cytokine tiền viêm TNF-α. 
Sự viêm Th-1 cũng liên quan đến sinh bệnh học của 
một nhóm các bệnh như kháng insuline, xơ vữa động 
mạch, huyết khối, với tần xuất bắt gặp nhiều hơn ở 
các bệnh nhân mắc bệnh vảy nến (Gottlieb et al., 
2008). Bệnh nhân vảy nến cũng có nguy cơ cao mắc 
các bệnh rối loạn trao đổi chất đặc biệt là bệnh tiểu 
đường (Mallbris et al., 2006; Sommer et al., 2006; 
Chen et al., 2008; Cohen et al., 2008). Nguyên nhân 
là do cơ chế sinh lý bệnh chung của viêm thấp cấp 
mãn tính. Nghiên cứu trên bệnh nhân vảy nến người 
Ý cho thấy các bệnh nhân có cân nặng cao, tuổi mắc 
bệnh dưới 30 tuổi có nguy cơ cao mắc bệnh béo phì 
hơn 1,6 đến 1,9 lần (Naldi et al., 2005). Các sản 
phẩm trung gian gây viêm là adiponectin, leptin, 
resistin, TNF-α, interleukin 6, monocyte 
chemoattractant protein 1. Đây là các sản phẩm được 
cho là cung cấp một liên kết quan trọng giữa bệnh 
béo phì, kháng insuline và bệnh vảy nến. Tần xuất 
các bệnh nhân mắc bệnh tiểu đường và rối loạn trao 
đổi chất cũng tăng lên ở các bệnh nhân mắc bệnh 
vảy nến (Neimann et al., 2006; Sommer et al., 2006; 
Chen et al., 2008; Cohen et al., 2008; Armesto et al., 
2012). Các bệnh nhân không có tiểu sử gia đình và 
có tuổi mắc bệnh vảy nến muộn có nguy cơ cao hơn 
mắc các bệnh tiểu đường (Armesto et al., 2012). Trái 
lại, trong nghiên cứu của Gelfand et al., (2006) lại 
cho thấy rằng các bệnh nhân có biểu hiện bệnh nặng 
thường không có nguy cơ cao mắc bệnh tiểu đường 
type 2. Khả năng liên hệ giữa bệnh vảy nến và tiểu 
đường type 2 không được xác định nhưng có những 
số liệu cho thấy sự viêm mãn tính trong bệnh vảy 
nến có thể mở đường cho sự phát triển của bệnh 
kháng insuline và bệnh tiểu đường. Gisondi et al., 
(2007) cũng cho thấy các bệnh nhân vảy nến có nguy 
cơ cao với bệnh rối loạn trao đổi chất.  

 Bệnh vảy nến cũng làm tăng tỷ lệ mắc bệnh tim 
mạch, tăng huyết áp. Homocysteine máu của bệnh 
nhân mắc bệnh vảy nến có thể trực tiếp liên quan đến 
việc thiếu folat và homocysteine là yếu tố nguy cơ 
độc lập đối với bệnh tim mạch, nó giải thích cho việc 
bệnh nhân mắc bệnh vảy nến có thể tăng nguy cơ 
mắc bệnh tim. Nghiên cứu trên bệnh nhân người 
Anh cho thấy các yếu tố nguy cơ của bệnh tim mạch 
có liên hệ chặt chẽ với bệnh nhân vảy nến thể nặng 
hơn so với thể nhẹ (Neimann et al., 2006). Ludwig et 
al., (2006) cũng chứng minh rằng tần xuất và mức độ 
nghiêm trọng của bệnh động mạch vành tăng cao ở 
bệnh nhân mắc bệnh vảy nến thể nặng. Gelfand et 
al., (2006) cũng chứng minh sự liên hệ của bệnh vảy 
nến và bệnh nhồi máu cơ tim. Nguy cơ này tăng lên 
ở những bệnh nhân trẻ tuổi mắc bệnh vảy nến thể 

nặng. Những dẫn liệu này cũng cho thấy, vảy nến có 
thể là chỉ thị cho việc tăng nguy cơ bệnh nhồi máu 
cơ tim đặc biệt ở bệnh nhân trẻ tuổi. Nghiên cứu của 
Fernandez–Torres et al., (2013) không cho thấy mối 
liên hệ giữa mức độ và thời gian mắc bệnh vảy nến 
với nguy cơ mắc bệnh tim, tuy nhiên lại cho thấy sự 
phức tạp của mối quan hệ này.  

 Bên cạnh đó, bệnh vảy nến còn có liên quan đến 
bệnh rối loạn giấc ngủ. Báo cáo của Gupta et al., 
(2016) đã tổng hợp kết quả của 33 nghiên cứu về 
mối liên hệ giữa bệnh vảy nến và bệnh rối loạn giấc 
ngủ. Kết quả nghiên cứu cho thấy có sự gia tăng tỷ lệ 
người mắc hiện tượng khó thở khi ngủ lên 36 – 
81,8% ở các bệnh nhân mắc bệnh vảy nến so với tỷ 
lệ 2 – 4% ở người bình thường. Báo cáo cũng cho 
thấy có sự gia tăng tỷ lệ người mắc hội chứng chân 
bồn chồn lên 15,1 – 18% ở các bệnh nhân mắc bệnh 
vảy nến so với 5 – 10% ở các bệnh nhân người Châu 
Âu và Nam Mỹ. Đánh giá chung với nhiều tiêu chí 
nghiên cứu dẫn đến sự mất ngủ được sử dụng cho 
thấy tỷ lệ bệnh nhân mắc bệnh vảy nến bị mất ngủ là 
5,9 – 44,8%. Tỷ lệ này là khá cao so với tỷ lệ mắc 
chứng bệnh mất ngủ kinh niên là 10% và người mắc 
chứng mất ngủ thoáng qua là 30 – 35% ở người bình 
thường. 

KẾT LUẬN 

 Cho đến nay, bằng phương pháp nghiên cứu 
truyền thống và GWAS đã xác định được 13 locus 
gen và rất nhiều gen liên quan đến bệnh vảy nến. 
Trong số các locus gen liên quan, locus gen PSORS1 
vẫn được coi là có ảnh hưởng chính lên sự mẫn cảm 
với bệnh. Vai trò của các locus gen khác cũng được 
xác định nhưng còn nhiều điểm chưa được sáng tỏ. 
Các locus gen này ảnh hưởng lên thời gian phát 
bệnh, mức độ biểu hiện bệnh, cũng như nguy cơ mắc 
các bệnh khác là rất khác nhau và thay đổi ở các 
chủng tộc người khác nhau. Vì vậy, vẫn cần có 
những nghiên cứu kỹ hơn về vai trò của từng gen đối 
với bệnh vảy nến. 

Lời cảm ơn: Công trình được hoàn thành với sự hỗ 
trợ kinh phí của đề tài cấp cơ sở Viện Nghiên cứu hệ 
gen, Viện Hàn lâm Khoa học và Công nghệ Việt Nam. 
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THE GENETIC BASIS OF PSORIASIS 
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SUMMARY  

 Psoriasis is a chronic dermatitis disease. Although the disease is not dangerous but it affects patients’s life 
in many aspects and involving a large number of people in the world. Besides that, psoriasis related to many 
other diseases such as metabolic disorder, diabetes, cardiovascular disease or can develop into servere arthritis 
and psoriasis arthritis leading to joint deformities. HLAC gene located on chromosome 6 (locus PSORS1) is 
known to have an important role in the susceptibility of disease. Besides, investigations showed that psoriasis 
is controlled by many loci and genes. By using traditional methods and genome wide association studies 
(GWAS) have been identified 13 loci and many genes involved of disease. However, the role of each locus and 
gene influence to the susceptibility of disease, presentation of disease, time onset and the links with other 
diseases have not yet been defined clearly. Among the relevant loci, the PSORS1 locus still considered the 
main influence on the susceptibility of disease. Noteworthy, the factors of age, gender and race have influences 
to the disease manifestation of different loci. The studies also provides evidences of the relation of proriasis 
and increasing risk cardiovascular, hypertension, diabetes and other diseases. So that, by understanding the 
genetic basis of the disease, the doctors and patients can get orientation in prevention, treatment and 
minimizing the impact of the disease. In this article, we give a clearer view of the genetic basis of psoriasis.  
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