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Giới thiệu  
 

Hai loại rụng tóc cơ bản là rụng tóc có sẹo và rụng tóc không sẹo. Rụng tóc không sẹo 

(non-cicatricial alopecia) thường gặp hơn trong thực tế hàng ngày và có thể có nguyên nhân 

do rụng tóc androgen (androgenetic alopecia), rụng tóc từng vùng (alopecia areata), rụng 

tóc telogen (telogen effluvium) hoặc rụng tóc angen (anagen effluvium). Rụng tóc có sẹo 

(cicatricial alopecia) hiếm gặp hơn và đặc trưng bởi các nang tóc bị tổn thương dẫn đến 

rụng tóc vĩnh viễn và để lại sẹo trên da, như lichen phẳng nang tóc (lichen planopilaris) 

hoặc rụng tóc xơ hóa vùng trán (frontal fibrosing alopecia). Trong chương này, chúng ta tìm 

hiểu sâu hơn những đặc điểm quan trọng nhất của những bệnh tóc này, sự khác biệt chính 

giữa chúng (Bảng 2.1). 

 
BẢNG 2.1 Các bệnh tóc có sẹo thường gặp nhất 

Rụng tóc có sẹo 

Liên quan tế bào lympho 

• Lichen phẳng nang tóc 

• Rụng tóc xơ hóa vùng trán 

• Lupus ban đỏ dạng đĩa 

• Rụng tóc có sẹo trung tâm ly tâm 

• Keratosis follicularis spinulosa decalvans 

Liên quan bạch cầu trung tính 

• Folliculitis decalvans 

• Dissecting cellulitis 

Thâm nhiễm viêm hỗn hợp 

• Viêm da mụn mủ trợt ở da đầu 
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Bệnh tóc không có sẹo 
 

Rụng tóc androgen 

 

Rụng tóc androgen (androgenetic alopecia, AGA) là nguyên nhân phổ biến nhất gây rụng 

tóc không sẹo, ảnh hưởng đến 50% phụ nữ và 80% nam giới [1], với tần suất tăng dần theo 

tuổi sau tuổi dậy thì. Tỷ lệ lưu hành ở người da trắng cao hơn người da đen và người châu 

Á [2, 3]. 

Thuật ngữ AGA định nghĩa một dạng rụng tóc với tình trạng tóc mỏng tiến triển dưới tác 

động của một chất chuyển hóa của testosterone, dihydrotestosterone (DHT), tác động bất 

lợi vào các nang tóc nhạy cảm có tính di truyền, ở các vùng phụ thuộc androgen như trán, 

thái dương và đỉnh. 

 

Biểu hiện lâm sàng 

Biểu hiện lâm sàng của rụng tóc androgen là khác nhau ở cả hai giới. Ở nam giới, bệnh 

gây ra tình trạng thoái lui tiến triển của đường viền chân tóc trán-thái dương và mất tóc vùng 

đỉnh, trong khi ở phụ nữ, đường viền chân tóc vùng trán được bảo tồn và tình trạng rụng tóc 

đồng đều ít hay nhiều ở vùng trán, sau đường chân tóc (Hình 2.1 và 2.2). Có thể có kiểu 

hình rụng tóc nữ ở nam và ngược lại.  

 

 

HÌNH 2.1 Các mức độ khác nhau của AGA ở nữ giới. 
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HÌNH 2.2 Các mức độ khác nhau của AGA ở nam giới. 

 

Khám 

Mức độ nghiêm trọng của AGA ở nam giới thường được đánh giá bằng thang đo 

Hamilton-Norwood với 12 độ, trong khi ở AGA nữ với thang đo Ludwig, phân biệt ba giai 

đoạn hoặc có thể sử dụng thang đo Sinclair (5 giai đoạn) hoặc thang đo Savin (6 giai đoạn). 

Thử nghiệm kéo tóc thường cho thấy rễ telogen, nhưng hiện nay trichoscopy là công cụ 

quan trọng nhất để chẩn đoán và nó thay thế hoàn toàn sinh thiết da đầu. Các kết quả chẩn 

đoán là: độ dày của tóc giảm với sự gia tăng số lượng tóc có đường kính dưới 0,03 mm do 

sự thu nhỏ của tóc; sự thay đổi đường kính tóc ảnh hưởng đến hơn 20% tóc ở vùng phụ 

thuộc androgen; giảm số lượng tóc; giảm số lượng tóc trên mỗi đơn vị nang tóc [4]. Trong 

những trường hợp nghi ngờ, có thể thực hiện sinh thiết da đầu (punch đục lỗ 5 mm). Việc 

phát hiện các nang tóc thu nhỏ là chẩn đoán, cùng với việc giảm số lượng tóc terminal, tóc 

anagen và sự gia tăng các loại tóc giống vellus, tóc telogen và các dải dạng sợi. Có thể thấy 

thâm nhiễm viêm tế bào lympho quanh nang tóc ở mức độ nhẹ đến trung bình dày đặc xung 

quanh phễu nang tóc [1]. 

 

Điều trị 

Có nhiều phương pháp điều trị tại chỗ và toàn thân. Minoxidil vẫn có vai trò quan trọng 

như là “chất kích thích mọc tóc”, ngay cả khi cơ chế hoạt động chính xác của nó vẫn chưa 

được hiểu đầy đủ [5]. Liều dùng cho AGA ở nam giới là 1 mL dung dịch 5% bôi 2 lần mỗi 

ngày trên những vùng da đầu phụ thuộc androgen; đối với AGA ở nữ 1 mL là dung dịch 2% 

2 lần mỗi ngày hoặc dung dịch 5% một lần mỗi ngày. Việc điều trị phải liên tục và không 

nên bị tạm dừng để duy trì hiệu quả. Minoxidil đường uống đại diện cho một lĩnh vực nghiên 
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cứu quan trọng [6–10]. Các chất tương tự prostaglandin (PGA), như latanoprost và 

bimatoprost, có thể được sử dụng tại chỗ trong rụng tóc androgen để kích thích mọc tóc, với 

đáp ứng lâm sàng tốt [11], nhưng hiệu quả kém hơn minoxidil. Trong các phương pháp điều 

trị toàn thân, cần phải kể đến thuốc ức chế alpha-reductase. 

Đối với AGA ở nam, việc sử dụng finasteride 1 mg mỗi ngày dẫn đến sự gia tăng đáng 

kể về tổng số lượng tóc, và chỉ có thể kê đơn thuốc này nếu râu đã được thành hình hoàn 

toàn. Việc thực hiện cần được kéo dài theo thời gian. Finasteride 1 mg và minoxidil 5% bôi 

tại chỗ là liệu pháp kết hợp tốt nhất trong AGA ở nam giới và mang lại sự cải thiện đáng kể, 

tốt hơn so với đơn trị liệu. 

Các tác dụng phụ thường gặp nhất là trong lĩnh vực tình dục: mất ham muốn tình dục, rối 

loạn cương dương và các vấn đề về xuất tinh [12, 13], nhưng chúng rất hiếm và biến mất khi 

ngừng thuốc. 

Trong AGA ở phụ nữ, finasteride đường uống chỉ nên được kê đơn ở phụ nữ sau mãn 

kinh hoặc ở những phụ nữ sẵn sàng sử dụng thuốc tránh thai đường uống, với liều hiệu quả 

ước tính là 5 mg. Finasteride cũng có thể được sử dụng để bôi tại chỗ, như được thấy trong 

một số nghiên cứu [14–17], và nó đại diện cho một lĩnh vực rất thú vị trong nghiên cứu về tóc. 

Dutasteride là chất ức chế reductase mạnh hơn finasteride, vì nó ức chế cả 5-reductase loại 

I và II. Liều dùng là 0,5 mg mỗi ngày. Trong điều trị AGA ở nam giới, có bằng chứng rõ 

ràng về giá trị của nó [18] nhưng có nhiều tác dụng phụ hơn đối với chức năng tình dục. 

Có dữ liệu hạn chế cho thấy các hormone, như cyproterone acetate (CPA) đường uống, 

có thể hữu ích ở những phụ nữ bị AGA và chứng tăng tiết androgen [19]. Chúng tôi đề nghị 

hợp tác chặt chẽ với bác sĩ nội tiết hoặc bác sĩ phụ khoa để quản lý các liệu pháp này. 

CPA hoạt động bằng cách can thiệp vào sự gắn kết của 5-alpha DHT với thụ thể androgen 

và bằng cách ức chế sự bài tiết FSH và LH, do tác dụng tổng hợp progestin của nó. Việc sử 

dụng estrogen cùng thời điểm (ethynyl estradiol hoặc thuốc tránh thai đường uống) là bắt 

buộc để tăng cường hoạt động kháng androgen. Spironolactone cũng có thể ngăn chặn diễn 

tiến rụng tóc với mức độ an toàn lâu dài thuận lợi [20–22]. Flutamide là một chất kháng 

androgen chọn lọc không steroid, ức chế sự liên kết của androgen với thụ thể của chúng và 

có thể là một lựa chọn điều trị ở những bệnh nhân có nồng độ androgen bình thường, ngay 

cả khi chưa thiết lập được liều lượng tiêu chuẩn [23, 24]. Nguy cơ nhiễm độc gan do thuốc này 

đã được biết rõ, nhưng nó phụ thuộc vào liều lượng hơn là đặc tính; do đó, với liều thấp, 

nguy cơ này hoàn toàn biến mất mà không làm thay đổi hoạt tính kháng androgen mạnh mẽ 

của nó [24]. Các lựa chọn điều trị khác là: huyết tương giàu tiểu cầu (PRP) [25, 26], liệu pháp 

laser (ánh sáng) cường độ thấp [27] và phẫu thuật [28, 29]. 

 

Rụng tóc telogen 
 

Thuật ngữ rụng tóc telogen (telogen effluvium, TE), do Kligman đặt ra vào năm 1961 [30], 

định nghĩa tình trạng rụng tóc lan tỏa xảy ra khoảng 3 tháng sau một sự kiện kích hoạt, kéo 

dài khoảng 6 tháng. Ở TE, lượng tóc rụng thường ít hơn 50% lượng tóc trên da đầu [31], có 

thể ảnh hưởng đến cả hai giới, nhưng nó thường ảnh hưởng đến phụ nữ trưởng thành. Nó có 

thể là hậu quả của một trong năm tình huống khác nhau [32]: 
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1. Sự gián đoạn của chu kỳ nang tóc với sự chuyển đổi đột ngột của nang tóc từ giai đoạn 

tăng trưởng (anagen) sang giai đoạn nghỉ ngơi (telogen). Đây là loại phổ biến nhất. 

2. Đồng bộ hóa chu kỳ nang tóc do kéo dài giai đoạn anagen. 

3. Đồng bộ hóa chu kỳ do rút ngắn giai đoạn anagen. 

4. Tóc telogen rụng sớm. 

5. Tăng thời gian của giai đoạn telogen. 

 

Biểu hiện lâm sàng 

Rụng tóc telogen được phân biệt thành cấp tính và mãn tính, với các nguyên nhân, khởi 

phát, triệu chứng và kết quả khác nhau. TE cấp tính là kết quả của các hiện tượng gây độc 

thúc đẩy một số lượng lớn nang tóc vào giai đoạn nghỉ ngơi (telogen). Các nguyên nhân có 

thể bao gồm các bệnh toàn thân, thuốc, sốt, căng thẳng, sụt cân, sinh nở, thiếu sắt và rối loạn 

viêm da đầu. Mặc dù một số lượng lớn thuốc đôi khi được báo cáo là tạo ra TE, nhưng chỉ 

một số ít thuốc mới chứng minh được mối liên quan này [33] và mức độ nghiêm trọng của 

rụng tóc phụ thuộc vào thuốc, liều lượng và độ nhạy cảm của bệnh nhân. Rụng tóc có thể 

rất nghiêm trọng, mỗi ngày rụng từ 100 đến 200 sợi tóc (Hình 2.3). 

 

 

HÌNH 2.3 Ảnh lâm sàng (A) và ảnh trichoscopy (B) của rụng tóc telogen cấp tính xảy ra sau giảm cân. 

 

TE mãn tính được đặc trưng bởi tình trạng tăng rụng tóc nhưng nhẹ và kéo dài hơn 6 

tháng. Tình trạng này chủ yếu ảnh hưởng đến phụ nữ trung niên và thường không rõ nguyên 

nhân vì bệnh nhân không nhớ được yếu tố nguyên nhân. Dị cảm da đầu (trichodynia) thường 

được báo cáo [34]. 

 

Khám 

Khám thực thể có thể bình thường, nhưng trong nhiều trường hợp, bệnh sử lâm sàng chính 

xác cho phép xác định yếu tố kích hoạt cần được tìm kiếm trong khoảng 3 tháng trước khi 

bắt đầu biểu hiện lâm sàng. Chẩn đoán phân biệt quan trọng nhất là rụng tóc androgen. 

Cần thực hiện đầy đủ các xét nghiệm, bao gồm công thức máu toàn bộ, phân tích nước 

tiểu, ferritin huyết thanh và T3, T4, hormone kích thích tuyến giáp (TSH) [35]. Thử nghiệm 
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kéo tóc cho kết quả dương tính với hơn sáu chân tóc telogen được kéo ra trong cùng ngày 

gội đầu. Không có dấu hiệu trichoscopy cụ thể trong rụng tóc telogen. Tuy nhiên, sự hiện 

diện của các sợi tóc mọc lại thẳng đứng và sự chiếm ưu thế của các lỗ mở nang tóc với một 

thân tóc mới nhú có thể là dấu hiệu của rụng tóc telogen khi thiếu các đặc điểm đặc trưng 

cho các nguyên nhân gây rụng tóc khác. Theo Rudnicka và cộng sự [36], rụng tóc telogen có 

thể được định nghĩa là một chẩn đoán loại trừ. 

Trong những trường hợp nghi ngờ, có thể thực hiện sinh thiết da đầu: số lượng và mật độ 

nang tóc thường bình thường, nhưng có sự tăng tỷ lệ nang tóc ở giai đoạn catagen hoặc 

telogen. Nếu 25% nang tóc ở giai đoạn telogen thì chẩn đoán rụng tóc telogen được xác 

nhận. Tỷ lệ tóc telogen thường không cao hơn 50% [37]. 

 

Điều trị 

Khía cạnh quan trọng nhất trong việc quản lý TE là tư vấn cho bệnh nhân về bệnh sử tự 

nhiên và diễn biến lành tính của bệnh với khả năng tự khỏi. Các loại thuốc như thuốc chẹn 

beta, retinoid, thuốc chống đông máu hoặc thuốc kháng giáp cần được thay thế nếu có thể, 

đồng thời các rối loạn nội tiết như rối loạn chức năng tuyến giáp cần được điều trị. Sự thiếu 

hụt dinh dưỡng cũng cần được khắc phục. 

Điều trị bao gồm dinh dưỡng đường uống có chứa sắt, vitamin và axit amin cần thiết cho 

hoạt động phát triển của nang tóc và bôi tại chỗ các loại mỹ phẩm có công thức đặc biệt để 

ngăn chặn tình trạng rụng tóc cấp tính và thúc đẩy sự phát triển của tóc [38], bao gồm cả yếu 

tố tăng trưởng giống insulin 1 ( IGF-1), yếu tố tăng trưởng nguyên bào sợi (FGF) và yếu tố 

tăng trưởng nội mô mạch máu (VEGF). 

Minoxidil bôi tại chỗ hoặc uống có lợi ích về mặt lý thuyết trong việc kéo dài giai đoạn 

anagen [39, 40] và có thể là một lựa chọn. Các phương thức điều trị bổ trợ và mới hơn bao gồm 

các liệu pháp vật lý như vi kim [41]. 

 

Rụng tóc anagen  

 

Rụng tóc anagen (anagen effluvium) là hậu quả của cơ chế bệnh sinh gây tổn hại dẫn đến 

sự ngừng đột ngột hoạt động phân bào của các tế bào chất nền, với hậu quả là tổn thương 

tóc đang hình thành, khiến tóc bị gãy ngay phía trên vùng sừng hoá. Các nang tóc có hoạt 

động phân bào cao nhất sẽ chịu tổn thương mạnh nhất và sẽ dẫn đến rụng tóc anagen, trong 

khi các nang tóc có hoạt động phân bào ít mạnh hơn sẽ bị tổn thương nhẹ và phản ứng bằng 

cách bước vào giai đoạn nghỉ ngơi, với việc rụng tóc telogen vài tháng sau đó. Không có 

nguyên nhân gây tổn hại nào gây ra rụng tóc anagen “rõ ràng”, các nguyên nhân phổ biến 

là thuốc gây độc tế bào, ngộ độc tali, thủy ngân và asen, và rụng tóc từng vùng. 

Ngày nay, rụng tóc anagen thường được ám chỉ rụng tóc do hóa trị liệu, được kích hoạt 

bởi các chất chống chuyển hóa, tác nhân kiềm hóa và chất ức chế phân bào. 

 

Biểu hiện lâm sàng 

Sự rụng tóc thường bắt đầu đột ngột, gây rụng tóc lan tỏa và nghiêm trọng. 
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Khám 

Thử nghiệm kéo tóc cho thấy các sợi tóc anagen loạn dưỡng với các thân tóc có sắc tố. 

Trichoscopy cho thấy các chấm đen và tóc gãy, trong giai đoạn đầu, khi ở lúc kết thúc hóa 

trị, bên cạnh các đặc điểm được mô tả ở trên, nhiều sợi tóc mỏng đang mọc lại được phát 

hiện, cùng với tóc ở giai đoạn cuối hiếm gặp, các chấm đen rải rác và tóc hình tròn [42]. 

 

Điều trị 

Không có phương pháp điều trị nào có vẻ hiệu quả trong việc ngăn ngừa hoặc ngăn chặn 

tình trạng rụng tóc trong rụng tóc lâu dài. Một phương pháp được đề xuất như là liệu pháp 

phòng ngừa rụng tóc là làm mát da đầu, có thể hoạt động với cùng cơ chế co mạch, làm 

giảm nồng độ hóa trị tại chỗ và sự hấp thu tế bào ở nang tóc và giảm sự hấp thu trao đổi chất 
[43, 44]. Theo đánh giá của Rossi và cộng sự [45], kết quả tốt nhất được mô tả đối với rụng tóc 

do doxorubicin, epirubicin và docetaxel gây ra, trong khi việc làm mát da đầu không được 

khuyến cáo trong các khối u ác tính về huyết học vì nguy cơ di căn da đầu. Sau hóa trị, mục 

tiêu là đẩy nhanh quá trình mọc lại tóc: tác nhân hứa hẹn nhất là minoxidil. Tóc mọc lại sau 

khi hóa trị thường có đặc trưng là sự thay đổi về màu sắc, kết cấu và hình dạng của tóc, tóc 

sẫm màu và xoăn hơn so với hình dạng ban đầu. Những thay đổi này có thể xảy ra ở hơn 

60% bệnh nhân [46]. 

 

Rụng tóc từng vùng 

 

Rụng tóc từng vùng (alopecia areata, AA) là tình trạng rụng tóc không để lại sẹo với cơ 

chế bệnh sinh tự miễn dịch. Tỷ lệ mắc AA được ước tính vào khoảng 0,2% dân số nói chung 

và khoảng 1,7–2,1% dân số trải qua một đợt AA trong suốt cuộc đời của họ [47]. Tỷ lệ mắc 

bệnh cao hơn là từ 10 đến 25 tuổi (60%) và hiếm khi xảy ra ở người lớn trên 60 tuổi [48]. 

Nguyên nhân của rụng tóc từng vùng vẫn chưa được biết rõ, nhưng được giả thuyết rằng 

có một yếu tố kích hoạt vẫn chưa được biết có thể gây ra quá trình tự miễn dịch ở những đối 

tượng dễ mắc bệnh có tính di truyền. Môi trường (nhiễm trùng, độc tố), miễn dịch (bệnh 

tuyến giáp, đái tháo đường týp 1, viêm khớp dạng thấp, bạch biến) và các yếu tố di truyền 

là nguyên nhân gây ra sự phát triển của bệnh [49, 50]. Ngoài ra, có giả thuyết rằng AA là do 

các kháng thể đang phát triển ảnh hưởng đến cấu trúc nang tóc của chính chúng trong giai 

đoạn anagen, cụ thể là các tế bào lympho T CD4+ và CD8+ xâm nhập vào củ nang tóc. 

 

Biểu hiện lâm sàng 

Bệnh bắt đầu cấp tính với sự xuất hiện của một hoặc nhiều mảng rụng tóc hình tròn. Các 

mảng rụng tóc có thể ảnh hưởng đến bất kỳ vùng cơ thể nào nhưng thường tập trung hơn ở 

da đầu và râu. Trên da đầu, vùng bị ảnh hưởng nhiều nhất là vùng đỉnh; khi mảng rụng tóc 

khu trú ở vùng thái dương-chẩm trên đường chân tóc được gọi là ophiasis. Trên lâm sàng, 

rụng tóc từng vùng có thể được chia thành: rụng tóc mảng đơn hoặc nhiều mảng, rụng tóc 

từng vùng ảnh hưởng toàn bộ da đầu (alopecia totalis) và rụng tóc từng vùng ảnh hưởng 

đến toàn bộ lông trên cơ thể (alopecia universalis). AA cũng có thể biểu hiện bằng tình trạng 
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rụng tóc lan tỏa hoặc có thể chỉ ảnh hưởng đến lông mi và lông mày (Hình 2.4). Móng tay 

cũng có thể bị ảnh hưởng với các vết rỗ “hình học” [51].  

 

 

HÌNH 2.4 Các loại rụng tóc từng vùng khác nhau: (A) ophiasis; (B) toàn thể; (C) lan toả. 

 

Khám 

Mức độ nghiêm trọng của rụng tóc từng vùng có thể được đánh giá bằng công cụ Severity 

of Alopecia Tool (SALT) và được phân loại theo National Alopecia Areata Foundation [52]. 

Các xét nghiệm luôn được chỉ định để xác định các tình trạng tự miễn liên quan. 

Kiểm tra mô học hiếm khi được thực hiện, cho thấy các tế bào tập kết xung quanh củ tóc, 

là nguyên nhân gây ra quá trình viêm [53]. 

Rụng tóc từng vùng là một loại rụng tóc anagen, và với thử nghiệm kéo tóc và trichoscopy, 

có thể hiểu bệnh đang ở giai đoạn nào và theo dõi đáp ứng với điều trị. Ở rìa các mảng đang 

hoạt động có những sợi tóc hình dấu chấm than điển hình, là dấu hiệu đặc trưng của bệnh 

và có thể nhìn thấy bằng mắt thường. Dấu hiệu điển hình của AA còn là các chấm đen (giai 

đoạn cấp tính) và các chấm màu vàng, đặc biệt hiện diện ở AA mãn tính. 

Rụng tóc từng vùng cũng có thể xuất hiện với tình trạng rụng tóc lan tỏa, không có các 

mảng điển hình, ở hai thể: rụng tóc từng vùng không rõ ràng (alopecia areata incognita, 

AAI) và rụng tóc từng vùng lan tỏa (diffuse alopecia areata, DAA), khác nhau ở một số đặc 

điểm. Đặc biệt, với trichoscopy, kiểu hình thường gặp nhất được đặc trưng bởi các chấm 

màu vàng, các chấm màu vàng có tơ và tóc nhỏ đang mọc lại, nhưng sự hiện diện của tóc 

đuôi lợn rất thường xuyên và hầu như không có trong AAI. Trong DAA, việc dấu hiệu tóc 

loạn dưỡng và chấm đen thường xuyên hơn, cho thấy tổn thương viêm cấp tính và sâu hiện 

diện trong bệnh này. Bệnh lý xác định chẩn đoán [54]. 

Diễn biến của rụng tóc từng vùng là không thể đoán trước. Nhiều trường hợp rụng tóc 

từng vùng, chủ yếu những trường hợp ảnh hưởng dưới 40% diện tích da đầu, tự khỏi nhưng 

diễn biến của bệnh thường tái phát và thường tái phát nặng hơn đợt đầu. Các yếu tố tiên 

lượng tiêu cực là khởi phát ở trẻ em và liên quan đến cơ địa dị ứng. 

 

Điều trị 

Việc lựa chọn phương pháp điều trị phụ thuộc vào mức độ tiến triển của bệnh và tuổi của 

bệnh nhân. 
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Hướng dẫn chẩn đoán và điều trị gần đây được cập nhật bằng cách đánh giá phương pháp 

đơn trị liệu trên cơ sở y học dựa trên bằng chứng [47]. 

Các tùy chọn có sẵn bao gồm: 

• Corticosteroid tiêm trong tổn thương, dành cho trường hợp rụng tóc từng mảng phân 

biệt hoặc rụng ít hơn 25% tóc trên da đầu. 

• Corticosteroid hiệu lực mạnh tại chỗ, liệu pháp đầu tiên ở trẻ em và người lớn từ chối 

tiêm trong tổn thương. 

• Glucocorticoid toàn thân, dành cho giai đoạn cấp tính nặng. 

• Liệu pháp miễn dịch tại chỗ, điều trị đầu tay cho bệnh nhân AA mạn tính lan rộng, sử 

dụng diphenylcyclopropenone (DPCP) hoặc squaric acid dibutyl ester (SADBE). 

• Anthralin bôi tại chỗ, vì gây ra phản ứng kích ứng nhẹ và hữu dụng cho trẻ em. 

• Thuốc ức chế miễn dịch toàn thân, như methotrexate và azathioprine, đặc biệt khi kết 

hợp với steroid toàn thân. 

• Minoxidil bôi tại chỗ khi tóc bắt đầu mọc lại để tăng chiều dài và độ dày. 

• Thuốc sinh học, như infliximab và etanercept, hoặc kháng thể đơn dòng như efalizumab 

và alefacept. Một nhóm tác nhân sinh học mới, chất ức chế janus kinase (JAK), biểu 

hiện có hiệu quả, đặc biệt là tofacitinib, dùng 5 đến 10 mg hai lần mỗi ngày và 

ruxolitinib đường uống với liều 20 mg. Các chế phẩm thuốc sinh học bôi tại chỗ (thuốc 

mỡ tofacitinib 2%, thuốc mỡ ruxolitinib 1%) cũng đang được nghiên cứu. Cần nhiều 

nghiên cứu hơn để chứng minh tính hiệu quả và an toàn của tất cả các loại thuốc này. 

• Liệu pháp tâm lý bổ trợ, hữu ích cho trẻ em hoặc người lớn bị rụng tóc từng vùng nghiêm 

trọng. 

 

Tật nhổ tóc (Trichotillomania) 

 

Tật nhổ tóc được đặc trưng bởi việc nhổ tóc của chính mình lặp đi lặp lại dẫn đến rụng 

tóc và suy giảm chức năng. Nó có tỷ lệ ước tính khoảng 0,5% đến 2,0% [55]. Đây là một 

trong những nguyên nhân gây rụng tóc tạm thời thường gặp nhất ở trẻ em, trong khi ở người 

lớn, đây thường là triệu chứng của bệnh tâm thần. 

 

Biểu hiện lâm sàng 

Tật nhổ tóc có thể ảnh hưởng đến bất kỳ vùng nào trên cơ thể, nhưng thường gặp hơn là 

da đầu, tiếp theo là lông mày và vùng xương mu. Về mặt lâm sàng, nó biểu hiện bằng các 

mảng rụng tóc có kích thước thay đổi và hình dạng kỳ quái. Các mảng không bị mất tóc 

hoàn toàn nhưng có biểu hiện các sợi tóc bị ngắn và gãy không đều. 

Tóc xung quanh mảng rụng tóc thường bị tổn hại; lớp mài và vết thương nhỏ do gãi cũng 

có thể hiện diện. Trong những trường hợp cũ và nặng, trichotillomania có thể dẫn đến rụng 

tóc có sẹo. 
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Một số bệnh nhân ăn tóc được nhổ (“trichophagia”), có thể dẫn đến tắc nghẽn đường tiêu 

hóa “trichobezoars”, cần phải phẫu thuật trong những trường hợp nghiêm trọng [55]. 

 

Khám 

Chẩn đoán bệnh trichotillomania thường không được bệnh nhân hoặc người thân của họ 

chấp nhận vì họ phủ nhận khả năng tự gây rụng tóc. Thử nghiệm kéo tóc thường âm tính. 

Trichoscopy cho thấy những bất thường do sự kéo dài và gãy của các thân tóc. Các vết 

gãy có thể xuất hiện ở các khoảng cách khác nhau, dẫn đến các chấm đen không đều, các 

sợi tóc cuộn hoặc hình móc, và các sợi tóc bị xơ hoặc chẻ ngọn, tóc hoa tulip, tóc ngọn lửa, 

tóc chữ V hoặc bột tóc (Hình 2.5) [56, 57]. 

Chẩn đoán phân biệt quan trọng nhất là với rụng tóc từng vùng, và trong những trường 

hợp nghi ngờ, cần sinh thiết da đầu vì cả hai bệnh có thể xuất hiện cùng một lúc. 

 

 

HÌNH 2.5 Hình ảnh lâm sàng (A) và hình ảnh trichoscopy (B–C) của tật nhổ tóc với hình dạng kỳ quái và 

đặc điểm trichoscopy điển hình. 

 

Điều trị 

Liệu pháp hành vi có thể cần thiết và nhìn chung sử dụng liệu pháp đảo ngược thói quen. 

Điều trị thuốc bao gồm thuốc điều chỉnh hệ thống glutamate, N-acetylcystein, được chứng 

minh là hữu ích trong việc kiểm soát hành vi cưỡng chế ở một số bệnh nhân. Clomipramine 

hoặc olanzapine cũng có thể giúp kiểm soát các triệu chứng [58]. 

 

Hội chứng tóc anagen lỏng lẻo 

 

Hội chứng tóc anagen lỏng lẻo (Loose anagen hair syndrome, LAHS) được đặc trưng bởi 

sự gắn kết của tóc vào nang tóc bị khiếm khuyết. Nó có thể mang tính chất gia đình hoặc 
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ngẫu nhiên. Trong một số trường hợp, có báo cáo rằng có sự đột biến của các gen quy định 

chất keratin bám dính (K6HF, K6IRS) đặc hiệu cho lớp vỏ rễ trong [59]. 

 

Biểu hiện lâm sàng 

Bệnh nhân chủ yếu là trẻ em tóc vàng, có tiền sử điển hình là tóc không mọc hoặc dễ 

rụng. 

Được đặc trưng bởi các sợi tóc anagen bị rụng không cảm giác đau khi thử nghiệm kéo 

tóc, lớp biểu bì ở đầu gần xù xì, thiếu vỏ rễ trong và chất nền cong. 

 

Khám 

Biểu hiện dưới kính hiển vi của tóc là chẩn đoán được vì rễ trong giai đoạn anagen không 

có vỏ, nhưng kết quả dương tính nếu có ít nhất 10 sợi tóc anagen lỏng lẻo. Trichogram với 

sự hiện diện của 70% tóc anagen lỏng lẻo là chẩn đoán. 

 

Điều trị 

Hội chứng tóc anagen lỏng lẻo xuất hiện ở độ tuổi 2–6 và có xu hướng cải thiện ở tuổi 

trưởng thành, khi tóc trở nên dài hơn và rậm hơn. Không có bằng chứng hiện tại về lợi ích 

từ việc bổ sung biotin [60], nhưng đây là một lựa chọn tốt. Minoxidil bôi tại chỗ cho thấy sự 

cải thiện lâm sàng đáng kể mà không có tác dụng phụ [61]. 

 

 

Bệnh tóc có sẹo 
 

Rụng tóc có sẹo (cicatricial alopecia) là một nhóm rối loạn trong đó rụng tóc vĩnh viễn 

là kết quả của việc thay thế các nang tóc bằng mô xơ hóa. Rụng tóc có thể xảy ra nguyên 

phát do tình trạng viêm tác động trực tiếp vào nang tóc, hoặc thứ phát do các yếu tố ngoại 

sinh hoặc bệnh da đầu khác như sacoidosis. Trong bài này, chúng tôi tập trung chủ yếu vào 

rụng tóc có sẹo. 

Sự thâm nhiễm viêm thường ảnh hưởng đến phần cấu trúc vĩnh viễn của nang tóc, nơi có 

vùng phình chứa nguồn cung cấp tế bào gốc nang tóc. Chúng được chia theo sơ đồ phân loại 

dựa trên loại tế bào chiếm ưu thế hiện diện: tế bào lympho, bạch cầu trung tính hoặc hỗn 

hợp. Trichoscopy có thể được sử dụng để chẩn đoán phân biệt ban đầu và chọn vị trí tốt nhất 

để sinh thiết da đầu, là điều bắt buộc. Việc điều trị nhằm mục đích bảo tồn lượng tóc hiện 

có và ngăn ngừa sự tiến triển [62]. 

 

Liên quan tế bào lympho 

 

Lichen phẳng nang tóc  

 

Lichen phẳng nang tóc (Lichen planopilaris, LPP) là một chứng rụng tóc có sẹo nguyên 

phát liên quan tế bào lympho, được định nghĩa là một dạng nang tóc của lichen phẳng. 

Nguyên nhân chưa được biết rõ, nhưng cơ chế bệnh sinh tự miễn dịch được giả thiết. 
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Hiệp hội Nghiên cứu Tóc Bắc Mỹ [62] chia LPP thành ba biến thể lâm sàng, chủ yếu được 

phân biệt theo kiểu hình lâm sàng của rụng tóc: LPP cổ điển, rụng tóc xơ hóa vùng trán 

(FFA) và hội chứng Graham-Little-Piccardi-Lassueur [63]. Các loại ít phổ biến hơn bao gồm 

rụng tóc xơ hóa theo kiểu phân bố (fibrosing alopecia in pattern distribution, FAPD) và 

rụng tóc kiểu sẹo (cicatricial pattern hair loss, CPHL) [64]. 

FAPD là rụng tóc có sẹo tiến triển về mặt mô bệnh học không thể phân biệt được với LPP 

nhưng giới hạn ở vùng nang tóc nhạy cảm với androgen, biểu hiện ban đỏ quanh nang tóc, 

sừng hóa nang tóc và mất các lỗ nang tóc ở da đầu vùng trung tâm. CPHL là một biến thể 

rụng tóc có sẹo liên quan tế bào lympho trong rụng tóc kiểu hình nữ mà không có dấu hiệu 

viêm rõ ràng trên lâm sàng, nhưng được đặc trưng bởi các vùng xoắn tóc khu trú nhỏ có 

kích thước bằng cục tẩy bút chì. Do đó, LPP có thể biểu hiện không chỉ như một bệnh khu 

trú với các mảng rụng tóc có sẹo xác định mà còn với sự ảnh hưởng lan tỏa ở da đầu (LPPDP) 

(Hình 2.6). Những dạng lan tỏa này thường bị chẩn đoán nhầm là viêm da tiết bã hoặc rụng 

tóc androgen, do đó chẩn đoán bị chậm trễ và tiến triển xơ hóa không hồi phục.  

 

 

HÌNH 2.6 Ảnh lâm sàng (A) và ảnh trichoscopy (B) của lichen phẳng nang tóc điển hình. Ảnh lâm sàng 

(C) và ảnh trichoscopy (D) của LPP có ảnh hưởng lan tỏa. 
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Biểu hiện lâm sàng 

LPP điển hình được đặc trưng bởi một hoặc nhiều vùng rụng tóc có hình dạng và bờ 

không đều, thường khu trú ở vùng da đầu trung tâm với tình trạng ngứa da đầu dữ dội. Thông 

thường, bằng mắt thường có thể quan sát thấy các biểu hiện viêm cùng với teo da, dấu hiệu 

của rụng tóc có sẹo. 

 

Khám 

Khám thực thể niêm mạc miệng, da và móng có thể làm nổi bật các biểu hiện điển hình 

ở các khu vực khác. Thử nghiệm kéo tóc trong giai đoạn hoạt động là dương tính với anagen 

loạn dưỡng. Với trichoscopy, các sẩn hồng ban quanh nang tóc và gai nhọn tăng sừng quanh 

nang tóc được nhìn thấy cùng với sự vắng mặt của lỗ nang tóc. Các đặc điểm trichoscopy 

có thể tương tự như các bệnh tóc có sẹo khác; do đó, xét nghiệm mô học là bắt buộc: sinh 

thiết phải được lấy từ vùng ngoại vi của mảng rụng tóc, trong vùng hoạt động, không bao 

giờ lấy ở vết sẹo. LPP được đặc trưng bởi viêm da giao diện giống như dải lichenoid qua 

trung gian tế bào lympho ảnh hưởng đến nang tóc và lớp biểu bì giữa các nang tóc [65]. 

 

Điều trị 

Lichen phẳng nang tóc rất kháng với điều trị và ở nhiều bệnh nhân, bệnh tiến triển thành 

rụng tóc có sẹo nghiêm trọng mặc dù được điều trị. Trong LPP nhẹ đến trung bình, nếu mức 

độ ảnh hưởng đến da đầu dưới 10%, tiêm trong tổn thương triamcinolone acetonide có thể 

là một lựa chọn. Corticoid steroid toàn thân được dành riêng cho bệnh tiến triển nhanh, nặng 

và có các triệu chứng chủ quan nghiêm trọng. Ở những bệnh nhân có hơn 10% tổn thương 

da đầu và/hoặc ít đáp ứng với corticosteroid tại chỗ hoặc tiêm trong tổn thương, 

hydroxychloroquine đường uống (200 mg 2 lần / ngày) được khuyến cáo sau khi khám nhãn 

khoa. Cyclosporine được báo cáo là có hiệu quả với LPP không đáp ứng với 

hydroxychloroquine và corticosteroid [66]. Điều trị tại chỗ bằng corticosteroid hiệu lực mạnh 

có thể được sử dụng cùng với các phương pháp điều trị khác. Minoxidil bôi tại chỗ có thể 

được kê toa để tăng đường kính tóc trên da đầu, nhằm che phủ các vùng bị ảnh hưởng. 

 

Rụng tóc xơ hóa vùng trán 

 

Rụng tóc xơ hóa vùng trán (Frontal fibrosing alopecia, FFA) hầu như chỉ ảnh hưởng đến 

phụ nữ mãn kinh, ngay cả khi biểu hiện ở nam giới cũng được mô tả [67, 68]. 

 

Biểu hiện lâm sàng 

FFA được đặc trưng bởi sự thoái lui dần dần của đường chân tóc trán-thái dương và trong 

50–75% trường hợp, mất một phần hoặc toàn bộ lông mày (Hình 2.7). Sự tiến triển của bệnh 

thường chậm và khả năng đáp ứng với điều trị kém. Các sẩn không viêm ở mặt cũng được 

phát hiện [69] và các triệu chứng như ngứa và dị cảm da đầu là điển hình. 
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HÌNH 2.7 Rụng tóc xơ hóa trán (A); thấy hoạt động cấp tính của bệnh, ngay ở mức phóng đại thấp (B). 

 

Khám 

Thử nghiệm kéo tóc ở vị trí chân tóc mới khi dương tính thấy rễ tóc anagen có vỏ hoặc 

tóc telogen. Các dấu hiệu thường được thấy nhất với trichoscopy là nang tóc rỗng/chấm 

vàng, không có lỗ nang, tăng sừng nang nhẹ, ban đỏ quanh nang và biểu hiện “tóc cô đơn”. 

Giải phẫu bệnh cho thấy thâm nhiễm tế bào lympho viêm ở mức eo và phễu của nang tóc 

trung gian và terminal, với biểu hiện lichenoid, xơ hóa quanh nang và dạng phiến với mất 

tuyến bã nhờn. 

 

Điều trị 

Theo kinh nghiệm của chúng tôi, steroid là phương pháp điều trị được lựa chọn trong 

FFA với các dấu hiệu chủ quan và trichoscopy của sự tiến triển, tức là ngứa, tăng sừng nang 

và ban đỏ, sau đó có thể được theo dõi bằng liệu pháp duy trì bằng 5 thuốc ức chế alpha-

reductase hoặc hydroxychloroquine. 

 

Lupus ban đỏ dạng đĩa 

 

Lupus ban đỏ dạng đĩa (Discoid lupus erythematosus, DLE) là một bệnh da liễu mãn tính, 

có sẹo, nhạy cảm với ánh sáng. Sự ảnh hưởng đến da đầu thường là triệu chứng xuất hiện 

nhất. DLE có thể xảy ra ở mọi lứa tuổi, nhưng thường xảy ra nhất ở những người từ 20–40 

tuổi [70]. 

 

Biểu hiện lâm sàng 

Da đầu thường xuất hiện một hoặc vài mảng ban đỏ từ hồng đến đỏ tươi kèm theo teo da, 

mất lỗ nang tóc, nút tắc nang và vảy dính chặt (Hình 2.8). 

 

Khám 

Đặc điểm soi da phụ thuộc vào giai đoạn của tổn thương: tổn thương hoạt động bao gồm 

các chấm màu vàng nâu và chấm đỏ, trong khi các tổn thương không hoạt động lâu dài cho 

thấy không có lỗ nang tóc, các mảng màu đỏ hoặc trắng có sẹo, các vùng màu trắng và nâu 

không có cấu trúc, và mạch máu dày. 
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HÌNH 2.8 Bệnh lupus ban đỏ dạng đĩa (DLE) ở da đầu. 

 

Chẩn đoán có thể được xác nhận bằng bệnh lý và miễn dịch huỳnh quang trực tiếp. Các 

đặc điểm mô bệnh học của DLE được đặc trưng bởi: viêm da mặt phân cách với không bào 

lớp đáy, tế bào sừng bị rối loạn sừng hoá hoặc chết theo chương trình, thể tế bào và không 

tự chủ sắc tố; teo biểu bì; tăng sừng hoá với các vùng á sừng và nút tắc nang; một thâm 

nhiễm viêm bao gồm chủ yếu là các tế bào lympho với các tế bào plasma trộn lẫn phân bố 

xung quanh cấu trúc mạch máu da nông và sâu hơn cũng như các cấu trúc phần phụ và nằm 

rải rác trong kẽ [65]. Kiểm tra miễn dịch huỳnh quang trực tiếp nếu dương tính cho thấy khả 

năng phản ứng của globulin miễn dịch G, globulin miễn dịch M và C3 ở màng đáy trong 

kiểu hình dạng hạt liên tục. 

 

Điều trị 

Điều trị DLE ở da đầu bao gồm kem chống nắng, steroid tiêm trong tổn thương/tại 

chỗ/toàn thân tùy theo giai đoạn bệnh và thuốc chống sốt rét với liều hữu ích cho DLE ở da. 

Sự hiện diện của các chấm đỏ cho thấy khả năng mọc lại một phần hoặc toàn bộ [71]. 
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Rụng tóc có sẹo trung tâm ly tâm 

 

Rụng tóc có sẹo trung tâm ly tâm (Central centrifugal cicatricial alopecia, CCCA) là 

chứng rụng tóc có sẹo chủ yếu ảnh hưởng đến phụ nữ châu Phi [72], thường ở thập kỷ thứ hai 

hoặc thứ ba của cuộc đời. Bệnh nhân có thể phàn nàn về ngứa hoặc đau. 

 

Biểu hiện lâm sàng 

Bắt đầu ở vùng trung tâm của da đầu và có sự phát triển ly tâm tiến triển và đối xứng. Ở 

giai đoạn đầu, tình trạng tóc mỏng chiếm ưu thế ở vùng da đầu trung tâm; ở giai đoạn nặng, 

vùng bị ảnh hưởng biểu hiện bóng và nhẵn với tình trạng mất nang tóc rõ ràng (Hình 2.9). 

 

 

HÌNH 2.9 Hình ảnh lâm sàng của rụng tóc có sẹo trung tâm ly tâm (CCCA). 

 

Khám 

Trichoscopy trong CCCA cho thấy quầng màu xám/trắng quanh nang tóc là một mạng 

lưới sắc tố dạng tổ ong đặc hiệu và nhạy cảm, các chấm trắng nhỏ (nhiều dát trắng vùng kẻ 

nang tóc phân bố không đều), các mảng trắng thay đổi ở thân tóc, ban đỏ quanh nang tóc, 

vảy trắng quanh nang tóc và vùng kẽ nang tóc màu trắng đồng tâm, tóc gãy, các dát màu 

nâu hình dấu hoa thị hoặc hình sao ở vùng kẻ nang tóc [72]. 
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Các đặc điểm mô bệnh học liên quan với CCCA bao gồm sự bong tróc sớm của vỏ rễ 

trong (IRS), các cấu trúc nang tóc phức hợp với xơ hóa quanh nang tóc và các thân tóc trần 

trụi với phản ứng viêm dị vật trong các sợi xơ [73]. 

 

Điều trị 

Điều trị đầu tiên bao gồm việc đề nghị tránh các quy trình tạo kiểu tóc ở những bệnh nhân 

này. Steroid thường là lựa chọn đầu tiên cùng với minoxidil bôi tại chỗ. 

 

Keratosis follicularis spinulosa decalvans 

 

Keratosis follicularis spinulosa decalvans (KFSD) là một rối loạn sừng hóa di truyền hiếm 

gặp, liên kết với nhiễm sắc thể X, đặc trưng bởi sự tăng sừng nang tóc lan tỏa, rụng tóc có 

sẹo tiến triển ở da đầu, lông mày và lông mi và có thể kèm theo chứng sợ ánh sáng, viêm 

giác mạc và kết mạc và loạn dưỡng, bất thường về răng, xerosis ichthyosiform, ban đỏ ở 

mặt, viêm da cơ địa dị ứng, rối loạn tóc, và loạn dưỡng móng [74]. Gen này được lập bản đồ 

tới Xp21.2–p22.2 [75]. 

Tình trạng này chủ yếu ảnh hưởng đến nam giới, với nữ giới là người mang và có các 

triệu chứng nhẹ hơn. 

 

Biểu hiện lâm sàng 

Thông thường KFSD bắt đầu từ khi còn nhỏ với sự xuất hiện của các sẩn sừng nang lông 

trên mặt, thân mình và tay chân. Da đầu bị ảnh hưởng muộn hơn với các nốt đỏ nang tóc, 

viêm không mủ, rụng tóc có sẹo và/hoặc lõm teo da tương tự như sẹo rỗ có thể nhìn thấy ở 

vùng da đầu bị ảnh hưởng (Hình 2.10). 

 

 

HÌNH 2.10 Keratosis follicularis spinulosa decalvans (KFSD) ảnh hưởng đến da đầu (A) và mặt (B). 

 

 

 

https://trungtamthuoc.com/



Techniques in the Evaluation and Management of Hair Diseases 

Dịch: Bs. Trương Tấn Minh Vũ 

Khám 

Sau khi kiểm tra toàn bộ cơ thể, sinh thiết da đầu là bắt buộc, cho thấy nút nang có biểu 

hiện tăng sừng và tăng hạt (khiếm khuyết khởi đầu); thâm nhiễm tế bào lympho quanh nang 

tóc liên quan đến phần trên nang tóc; xơ hóa dạng phiến đồng tâm, tóc u bán hạt và dải nang 

tóc có sẹo. Đặc điểm phân biệt là sự xốp hóa quanh và trong nang tóc và hình thành mụn 

mủ bạch cầu trung tính trong các tổn thương cấp tính [65]. 

 

Điều trị 

Không có điều trị đặc hiệu cho rối loạn này. Tuy nhiên, các loại thuốc như isotretinoin và 

dapsone đã được thử; chất làm mềm, corticosteroid tại chỗ và chất tiêu sừng cũng có thể 

được sử dụng. Tư vấn di truyền là cần thiết trong một số trường hợp [76]. 

 

Liên quan bạch cầu trung tính 

 

Viêm nang tóc decalvans 

 

Viêm nang tóc decalvans (folliculitis decalvans, FD), với diễn biến mãn tính, được đặc 

trưng bởi các tổn thương mụn mủ nang tóc tái phát. Nó còn được gọi là viêm nang tóc dạng 

búi vì đặc điểm phổ biến là sự hiện diện của 10–15 sợi tóc nhô lên từ một lỗ mở nang tóc. 

Nó chủ yếu ảnh hưởng đến nam giới trẻ và trung niên. Nguyên nhân chưa được hiểu đầy đủ, 

ngay cả khi Staphylococcus aureus dường như đóng một vai trò quan trọng trong cơ chế 

bệnh sinh. Nam giới bị ảnh hưởng nhiều hơn nữ giới. 

 

Biểu hiện lâm sàng 

Viêm nang tóc decalvans ảnh hưởng vùng đỉnh và chẩm của da đầu, thường bắt đầu bằng 

một mảng rụng tóc trên đỉnh da đầu với các mụn mủ, vảy, và búi tóc, là biểu hiện đặc trưng 

của bệnh. Bệnh nhân có thể báo cáo chảy máu, đau hoặc cảm giác nóng rát [77]. 

 

Khám 

Đặc điểm trichoscopy của FD thay đổi theo hoạt động viêm của bệnh, và chúng là các búi 

tóc, ban đỏ quanh nang tóc, xuất huyết quanh nang tóc, mụn mủ nang tóc, vảy hình ống màu 

vàng và lớp mài màu vàng [78]. Trong hầu hết các trường hợp, chẩn đoán nhờ trichoscopy, 

nhưng trong những trường hợp nghi ngờ, có thể thực hiện sinh thiết tổn thương đang hoạt 

động. 

Các dấu hiệu mô học đặc trưng là: nút tắc nang tóc và thâm nhiễm bạch cầu trung tính 

trong/quanh nang tóc ở phần trên và giữa của nang tóc; vỡ nang tóc với sự huy động các tế 

bào lympho, mô bào và tế bào plasma xung quanh nang; áp xe bạch cầu trung tính; dải xơ. 

Các đặc điểm phân biệt chính của FD là sự hiện diện của các tế bào plasma ở giai đoạn tiến 

triển, sẹo nông hình nêm sớm với sự mất vết nhuộm sợi elastin và nhuộm Gram dương tính 

với S. aureus [65]. 
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Điều trị 

Rifampin với liều 300 mg 2 lần / ngày trong 10–12 tuần được cho là thuốc chống tụ cầu 

tốt nhất, kết hợp với clindamycin 300 mg 2 lần / ngày để tránh tình trạng kháng trị nhanh. 

Tái phát là phổ biến và có thể cần dùng kháng sinh liều thấp. Liệu pháp đường uống có thể 

kết hợp với kháng sinh tại chỗ, như mupirocin 2%, clindamycin 1% hoặc axit fusidic 1,5%. 

Corticosteroid tại chỗ, tiêm trong tổn thương hoặc toàn thân có thể giúp giảm viêm và đau. 

Isotretionin đường uống có thể là một lựa chọn khác [79]. Điều trị thành công FD bằng liệu 

pháp sinh học sử dụng adalimumab cũng được mô tả [80]. 

 

Viêm mô tế bào đứt gãy 

 

Viêm mô tế bào đứt gãy (dissecting cellulitis, DC) là một rối loạn mãn tính hiếm gặp ở 

da đầu, cùng với hidradenitis suppurativa (HS), mụn trứng cá cụm (acne conglobate, AC) 

và u nang lông, tạo thành tứ chứng tắc nang [81], thường xuất hiện ở nam giới từ 18–40 tuổi. 

Cơ chế bệnh sinh của viêm mô tế bào đứt gãy hiện chưa được xác định rõ ràng, mặc dù nó 

được coi là kết quả của sự tắc nghẽn của đơn vị lông tuyến bã, vỡ nang tóc và diễn tiến viêm. 

 

Biểu hiện lâm sàng 

Viêm mô tế bào đứt gãy biểu hiện bằng mụn mủ quanh nang tóc, nốt, áp xe và xoang dẫn 

đến rụng tóc có sẹo. Ở giai đoạn sớm, các tổn thương da đầu điển hình là các mụn mủ quanh 

nang tóc, nốt và áp xe chảy ra huyết thanh mủ. Những nốt này chứa đầy chất mủ, rất đau và 

có thể dao động, kết hợp lại với nhau trong những trường hợp nặng, cho thấy kiểu hình não 

với ban đỏ và phù nề nghiêm trọng. Sự hình thành lỗ rò rất thường xuyên cùng với sự hình 

thành sẹo phì đại hoặc sẹo lồi (Hình 2.11). 

 

Khám 

Các dấu hiệu trichoscopy trong DC không đặc hiệu và bao gồm các mụn mủ nang tóc đơn 

lẻ hoặc thành từng nhóm, màu vàng, vảy hình ống màu vàng, đóng mài và các mạch máu 

giãn điển hình giống ngọn lửa. 

Trong giai đoạn sớm của bệnh, trichoscopy cho thấy đặc điểm rụng tóc không sẹo với các 

vùng không có cấu trúc màu vàng và các chấm vàng với cấu trúc “3D” trên thân tóc loạn 

dưỡng là chủ yếu. Các đường xoang và mạch máu “giống như đinh ghim” cũng có mặt [81]. 

Ở giai đoạn tiến triển, có thể nhìn thấy các vùng màu trắng ngà hợp nhất với sự vắng mặt 

các lỗ nang tóc và DC không thể phân biệt được với rụng tóc có sẹo có nguồn gốc khác [82]. 

Bệnh học cho thấy các tế bào lympho chứ không phải bạch cầu trung tính là những tế bào 

viêm chiếm ưu thế trong giai đoạn cấp tính, với các bạch cầu trung tính tập hợp hiện diện 

tập trung xung quanh biểu mô nang lông bị phá vỡ. 

Rossi và cộng sự [82] tuyên bố rằng có thể phát hiện được sự căng phồng dạng mụn của 

phễu nang tóc, liên quan đến thâm nhiễm bạch cầu trung tính và tế bào lympho quanh nang 

tóc. Quá trình viêm ảnh hưởng phần dưới của lớp bì và lớp nối hạ bì bao gồm phần dưới của 
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các nang tóc terminal. Những nang tóc này bước vào giai đoạn catagen/telogen của chu kỳ 

tóc và điều này có thể giải thích hiện tượng rụng tóc trong bệnh này. 

Trong những trường hợp nặng với các nốt và lỗ rò, có thể thấy áp xe quanh nang tóc lớn 

và sâu ở lớp bì với bạch cầu trung tính và tế bào plasma. 

 

 

HÌNH 2.11 Ảnh lâm sàng (A) và ảnh chụp trichoscopic (B) của bệnh viêm nang lông decalvans. Hình ảnh 

lâm sàng (C) và hình ảnh soi da (D) của viêm mô tế bào phân tích. 

 

Điều trị 

Điều trị viêm mô tế bào đứt gãy rất khó và chưa tiêu chuẩn hóa. Bệnh thường kháng trị 

và bệnh nhân cần được thông báo về điều này. Đơn trị liệu với isotretinoin đường uống ở 

liều 0,5–1 mg/kg/ngày trong 3 tháng đến một năm được báo cáo là liệu pháp đầu tiên. 

Phương pháp điều trị thứ hai bao gồm thuốc kháng sinh đường uống, như clindamycin và 

rifampin. Phương pháp điều trị thứ ba bao gồm: corticosteroid đường uống liều thấp, laser 

CO2, triệt lông bằng laser và triệt lông bằng bức xạ (bằng chứng cấp độ C) [30], bao gồm 

laser diode 800nm, Nd-YAG 1064-nm, 694-nm laser ruby xung dài. Adalimumab cũng đã 

được báo cáo là hữu ích cho bệnh DC [83–85]. 
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Thâm nhiễm viêm hỗn hợp 

 

Viêm da mụn mủ trợt ở da đầu 

 

Viêm da mụn mủ trợt ở da đầu (erosive pustular dermatitis of the scalp, EPDS) là một 

tình trạng viêm hiếm gặp đặc trưng bởi một hoặc nhiều vùng rụng tóc kèm theo các vết trợt, 

lớp mài dày màu nâu vàng, loét nông và mụn mủ. [86] EPDS xảy ra phổ biến nhất ở người 

cao tuổi khởi phát ở độ tuổi 60–70 với da đầu mất tóc và bị tổn thương do ánh nắng nặng và 

có tiền sử chấn thương da đầu [87]. 

Bệnh lý của EPDS chưa được hiểu đầy đủ: có thể liên quan đến một sự kiện chấn thương, 

nhưng cơ chế tự miễn dịch cũng được đề xuất dựa trên mối liên quan có thể có với các rối 

loạn tự miễn dịch [88, 89]. 

 

Biểu hiện lâm sàng 

Biểu hiện lâm sàng điển hình thường nằm ở đỉnh da đầu, với các mụn mủ vô trùng, các 

vết trợt nông và các tổn thương đóng mài hình tròn hoặc hình bầu dục trên da bị teo. 

Kiểm tra bằng trichoscopy cho thấy nút sừng nang lông, các vùng màu đỏ sữa, các mảng 

trắng, thân tóc uốn khúc, tóc thuôn nhọn và thiếu các lỗ mở nang tóc thường gặp ở rụng tóc 

có sẹo. Với trichoscopy, có thể phân loại hai giai đoạn khác nhau của EPDS: hoạt động và 

mãn tính. Đặc điểm đặc hiệu nhất của EPDS là có thể nhìn thấy được củ tóc anagen ở vùng 

da bị teo [90] (Hình 2.12). Một khía cạnh trichoscopy quan trọng khác là sự hiện diện của 

giãn mao mạch nổi bật, đặc biệt là sau khi gỡ lớp mài. 

 

 

HÌNH 2.12 Hình ảnh lâm sàng (A) của một trường hợp viêm da mụn mủ trợt ở da đầu nghiêm trọng 

(EPDS), với củ tóc anagen có thể được nhìn thấy qua da với trichoscopy (B). 
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Điều trị 

Không có khuyến nghị điều trị nào được xác lập, nhưng corticosteroid tại chỗ và toàn 

thân là lựa chọn được sử dụng đầu tiên và nhiều nhất để thúc đẩy quá trình tái lập biểu mô 
[87, 91–93]. 
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