
BÀI NGHIÊN CỨU KHOA HỌC

DA LIỄU HỌC  Số 43 (Tháng 3/2024)72
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TÓM TẮT

Mục tiêu: Xác định sự khác biệt giữa nồng độ kẽm huyết thanh của bệnh nhân bạch biến không 
phân đoạn với người bình thường và mối liên quan với các đặc điểm lâm sàng của bệnh nhân.

Đối tượng và phương pháp: Nghiên cứu bệnh - chứng, gồm 40 bệnh nhân bạch biến không phân 
đoạn và 39 người khỏe mạnh tương đồng về tuổi, giới. Bạch biến được chẩn đoán dựa trên lâm sàng 
và soi đèn Wood. Huyết thanh của cả hai nhóm đều được đo nồng độ kẽm huyết thanh bằng phương 
pháp chỉ thị màu.

Kết quả: Nồng độ kẽm huyết thanh ở nhóm bệnh thấp hơn nhóm chứng (p = 0,048). Trong đó, 
nhóm bệnh nhân thể lan tỏa và/hoặc có diện tích tổn thương da trên 10% có nồng độ kẽm huyết thanh 
thấp hơn so với người khỏe mạnh (p = 0,006 và p = 0,049).

Kết luận: Nồng độ kẽm huyết thanh thấp có thể liên quan đến độ lan rộng của bệnh bạch biến 
không phân đoạn, do đó nên định lượng nồng độ kẽm huyết thanh ở bệnh nhân thể lan tỏa và có diện 
tích tổn thương da trên 10%. 

Từ khóa: Bạch biến, bạch biến không phân đoạn, kẽm.
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1. ĐẶT VẤN ĐỀ

Bạch biến là bệnh da mất sắc tố mắc phải 
ảnh hưởng 0,5 - 1% dân số thế giới1,2, đặc trưng 
bởi những dát màu trắng giới hạn rõ xuất hiện ở 
bất kỳ vùng da cơ thể. Diễn tiến của bệnh thường 
không dự đoán được với những đợt bùng phát 
xen kẽ thời kỳ ổn định, tác động đáng kể lên tâm 
lý và cuộc sống của bệnh nhân. Các phương pháp 

điều trị hiện có ngày nay cho kết quả còn hạn 
chế do những hiểu biết về cơ chế bệnh sinh chưa 
sáng tỏ, cụ thể là ở thể không phân đoạn. Gần 
đây, ruxolitinib - thuốc ức chế Janus kinase thoa 
tại chỗ - đã được Cục quản lý Thực phẩm và Dược 
phẩm Hoa Kỳ chứng nhận trong điều trị bạch biến 
không phân đoạn ở người lớn và trẻ em trên 12 
tuổi sau khi hoàn thành nghiên cứu lâm sàng, tuy 
nhiên thuốc vẫn còn trong giai đoạn mới và khá 
đắt tiền3,4.

Nghiên cứu về giả thuyết tự miễn cho thấy vai 
trò của miễn dịch tế bào và cytokin viêm trong sự 
phát triển của bệnh bạch biến5-7. Giả thuyết stress 
oxy hóa cũng được ủng hộ bởi nghiên cứu ghi 
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nhận nồng độ gốc oxy hóa cao bất thường trong 
mô thượng bì tổn thương bạch biến, dẫn đến suy 
chức năng và chết tế bào sắc tố8,9. Nguyên nhân 
của các tình trạng này đến nay chưa được biết rõ, 
và người ta đề xuất rằng kẽm - một chất vừa có vai 
trò điều hòa miễn dịch vừa có khả năng chống oxy 
hóa - bị thiếu hụt ở bệnh nhân bạch biến không 
phân đoạn. Một số nghiên cứu đã thực hiện trên 
thế giới ủng hộ giả thuyết này khi kết quả các 
nghiên cứu đều ghi nhận nồng độ kẽm huyết 
thanh thấp hơn đáng kể ở nhóm bệnh nhân so với 
nhóm người khỏe mạnh (p < 0,05)10-15.

Từ những vấn đề đã bàn luận trên, chúng tôi 
thực hiện nghiên cứu nồng độ kẽm huyết thanh 
và các yếu tố liên quan trên bệnh nhân bạch biến 
không phân đoạn tại Bệnh viện Da liễu TP. Hồ Chí 
Minh nhằm đánh giá vai trò của kẽm trong bệnh 
bạch biến không phân đoạn, với những mục tiêu 
sau: (1) Xác định đặc điểm lâm sàng của bệnh nhân 
bạch biến không phân đoạn, (2) khảo sát nồng độ 
kẽm huyết thanh bệnh nhân bạch biến không 
phân đoạn và so sánh với người bình thường, (3) 
khảo sát mối liên quan giữa nồng độ kẽm huyết 
thanh với các đặc điểm lâm sàng của bệnh nhân 
bạch biến không phân đoạn.

2. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP 

2.1. Đối tượng nghiên cứu

Bệnh nhân được chẩn đoán bạch biến không 
phân đoạn đến khám và điều trị tại Bệnh viện Da 
liễu TP. Hồ Chí Minh từ tháng 10/2020 đến tháng 
8/2021.

Tiêu chuẩn lựa chọn

Nhóm bệnh: Bệnh nhân đến khám tại Bệnh 
viện Da liễu TP. Hồ Chí Minh có tổn thương bạch 
biến không phân đoạn được xác định dựa vào 
triệu chứng lâm sàng: Dát mất sắc tố màu trắng 
đồng nhất, hình tròn, bầu dục, không đều hoặc 

dạng đường, bờ có thể hơi lồi, giới hạn rõ so với 
da xung quanh và củng cố bằng soi đèn Wood, có 
týp da III hoặc IV theo Fitzpatrick, đồng ý tham gia 
nghiên cứu. 

Nhóm chứng: Những người hiện tại khỏe 
mạnh không có tiền căn bản thân hay gia đình 
mắc các bệnh lý bao gồm bạch biến, bệnh lý viêm 
nhiễm hoặc bệnh lý tự miễn; tương đồng về tuổi, 
giới với nhóm bệnh nhân bạch biến không phân 
đoạn và đồng ý tham gia nghiên cứu.

Tiêu chuẩn loại trừ: Phụ nữ có thai hoặc đang 
cho con bú, bệnh nhân đang mắc bệnh nhiễm 
trùng, suy giảm miễn dịch, đang điều trị ức chế 
miễn dịch, tiền căn mắc bệnh ác tính, bệnh hồng 
cầu hình liềm, bệnh tiêu hóa (viêm đại tràng mạn, 
bệnh Crohn, hội chứng ruột ngắn) hay phẫu thuật 
tiêu hóa, người ăn chay, nghiện rượu, hoặc sử dụng 
sản phẩm có chứa kẽm trong vòng 1 tháng10,16,17.

2.2. Phương pháp nghiên cứu

Thiết kế nghiên cứu

Nghiên cứu bệnh - chứng. Dựa vào nghiên 
cứu của Majid R. Mogaddam và cộng sự, nồng độ 
kẽm huyết thanh ở bệnh nhân bạch biến là 80,11 
± 17,10 µg/dL, thấp hơn đáng kể so với chứng là 
96,10 ± 16,16 µg/dL10. Nghiên cứu chúng tôi dự 
kiến có kết quả tương tự. Do đó, chúng tôi dựa vào 
nghiên cứu này ước lượng cỡ mẫu tối thiểu là 36 
trong mỗi nhóm bệnh và chứng.

Các bước tiến hành nghiên cứu 

Bệnh nhân được giải thích về mục tiêu, cách 
thức tiến hành nghiên cứu. Nếu bệnh nhân đồng 
ý tham gia nghiên cứu thì sẽ ký tên vào phiếu 
đồng ý tham gia nghiên cứu. Bệnh nhân sẽ được 
hỏi bệnh sử, thăm khám lâm sàng, ghi nhận đầy 
đủ các thông tin vào phiếu thu thập số liệu. Hình 
ảnh tổn thương bạch biến được chụp lại dưới ánh 
sáng tự nhiên và dưới đèn Wood. Thu thập mẫu 
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máu của bệnh nhân vào ống tiêm 5 ml, cho vào 
ống không chứa chất chống đông, bảo quản ở 2 - 
8oC. Các ống máu thu thập được trong cùng ngày 
sẽ được đưa về Trung Tâm MEDIC Hòa Hảo xử lý 
và phân tích trong vòng 24 giờ. Kết quả thu thập 
được ghi nhận vào bảng thu thập số liệu.

Nồng độ kẽm trong huyết thanh được 
đo bằng phương pháp phân tích so màu 
(colorimetric method). Kẽm hiện diện trong mẫu 
máu được chelate hóa bởi 5-Br-PAPS2-(5-bromo-
2-pyridylazo)-5-(N-propyl-N-sulfopropylamino)-
phenol có trong thuốc thử. Phức hợp hình thành 
được đo lường tại bước sóng 560 nm, từ đó định 
lượng được nồng độ kẽm huyết thanh trong mẫu 
máu.

Xử lý số liệu

Số liệu được nhập, mã hóa bằng phần mềm 
Epidata 3.1 và xử lý bằng phần mềm STATA 14.2. 
Các biến số định tính được trình bày dưới dạng 
tần số và tỷ lệ phần trăm, biến số định lượng dưới 
dạng giá trị trung vị ± khoảng tứ phân vị. Thống 
kê phân tích: Phép kiểm Chi bình phương (χ2), 
phép kiểm Mann-Whitney U, hồi quy logistic, 
phép kiểm Krusal-Wallis, hậu kiểm Dunn, tương 
quan Spearman. Sự khác biệt được xem có ý nghĩa 
thống kê khi p < 0,05 với độ tin cậy 95%.

2.3. Đạo đức nghiên cứu

Nghiên cứu viên đảm bảo thực hiện quy 
trình phù hợp với tuyên ngôn Helsinki về đạo đức 

trong nghiên cứu. Các bệnh nhân được tư vấn và 
tự nguyện tham gia nghiên cứu. Bệnh nhân có 
quyền rút khỏi nghiên cứu tại bất cứ thời điểm 
nào và không bị ảnh hưởng gì đến quá trình điều 
trị bệnh. Thông tin cá nhân của bệnh nhân được 
giữ kín. 

3. KẾT QUẢ

Nghiên cứu được thực hiện trên 40 bệnh 
nhân bạch biến không phân đoạn đến khám tại 
Bệnh viện Da liễu TP. Hồ Chí Minh và 39 người 
khỏe mạnh tương đồng về tuổi và giới.

3.1. Một số đặc điểm lâm sàng của nhóm bệnh

Bệnh nhân bạch biến không phân đoạn trong 
nghiên cứu của chúng tôi có các đặc điểm chính 
như sau: Tuổi khởi phát bệnh sớm nhất là 3 và 
muộn nhất là 67. Thời gian mắc bệnh có trung vị 
là 3,5 năm, trong đó 75% bệnh nhân có thời gian 
mắc bệnh dưới 5 năm. Bệnh nhân nữ chiếm đa số 
với tỷ lệ nữ/nam là 2,6/1. Phần lớn (55%) là thể lan 
tỏa. Vị trí sang thương khởi phát và hiện tại đều 
phân bố tập trung ở vùng phơi bày ánh sáng hoặc 
dễ gặp chấn thương, bao gồm vùng đầu mặt cổ, 
vùng tay và chân. Ít quan sát thấy tổn thương 
vùng sinh dục. Nhóm bệnh nhân ổn định (gồm 
VIDA +1, 0 và -1) chiếm tỷ lệ cao nhất với 58%, tiếp 
đến là nhóm bệnh nhân tiến triển (gồm VIDA +4 
và +3) và nhóm bệnh hoạt động (VIDA +2) với tỷ 
lệ lần lượt là 38% và 5%.

3.2. Nồng độ kẽm huyết thanh ở nhóm bệnh nhân bạch biến và nhóm chứng

Bảng 1. Nồng độ kẽm huyết thanh ở nhóm bệnh nhân bạch biến và nhóm chứng

Nồng độ kẽm (µg/dL) Nhóm bệnh Nhóm chứng

Trung vị 76,15 78,80

Khoảng tứ phân vị 69,10 - 86,15 73,10 - 92,60
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Nồng độ kẽm (µg/dL) Nhóm bệnh Nhóm chứng

Thấp nhất 53,90 67,80

Cao nhất 93,50 111,40

p 0,048*

*Phép kiểm Mann-Whitney.

Kết quả kiểm định cho thấy nồng độ kẽm huyết thanh ở nhóm bệnh bạch biến thấp hơn nhóm 
chứng có ý nghĩa thống kê, với p = 0,048.

3.3. Mối liên quan giữa nồng độ kẽm với thể lâm sàng

Bảng 2. Mối liên quan giữa nồng độ kẽm với thể lâm sàng bệnh bạch biến

Nồng độ kẽm (µg/dL)
Thể lâm sàng bệnh bạch biến

p*
Khu trú Lan tỏa Mặt đầu chi Niêm mạc

Trung vị 86,88 72,85 71,40 74,25
0,037

Khoảng tứ phân vị 77,30 - 90,50 66,60 - 81,00 62,00 - 88,00 71,90 - 76,60

*Phép kiểm Kruskal-Wallis.

Nồng độ kẽm huyết thanh giữa các nhóm bệnh nhân phân loại theo thể lâm sàng khác biệt có ý 
nghĩa thống kê với p = 0,037. 

Thể lâm sàng Trung vị (µg/dL) (khoảng tứ phân vị) p*

Khu trú 86,88 (77,30 - 90,50)

Lan tỏa 72,87 (66,60 - 81,00) 0,005

Mặt đầu chi 71,40 (62,00 - 88,00) 0,201

Niêm mạc 74,25 (71,90 - 76,60) 0,174

Lan tỏa 72,87 (66,60 - 81,00)

Mặt đầu chi 71,40 (62,00 - 88,00) 0,967

Niêm mạc 74,25 (71,90 - 76,60) 0,754

Mặt đầu chi 71,40 (62,00 - 88,00)

Niêm mạc 74,25 (71,90 - 76,60) 0,567

*Hậu kiểm Dunn.

Hậu kiểm Dunn ghi nhận nồng độ kẽm huyết thanh ở thể lan tỏa là lớn hơn có ý nghĩa thống kê so 
với thể khu trú (p = 0,005), trong khi đó, các thể lâm sàng còn lại khác nhau không có ý nghĩa thống kê.
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Thể lâm sàng bệnh bạch biến Trung vị (µg/dL) 
(khoảng tứ phân vị) Nhóm chứng p*

Khu trú 86,88 (77,30 - 90,50)

78,80 (73,10 - 92,60)

0,44

Lan tỏa 72,87 (66,60 - 81,00) 0,006

Mặt đầu chi 71,40 (62,00 - 88,00) 0,27

Niêm mạc 74,25 (71,90 - 76,60) 0,33

*Phép kiểm Mann-Whitney.

hơn23. Nguyên nhân có lẽ sự ảnh hưởng về mặt 
thẩm mỹ và tâm lý của bệnh bạch biến nặng nề 
hơn đối với bệnh nhân nữ. Điều này giải thích cho 
sự chênh lệch về mặt giới tính trong nghiên cứu 
của chúng tôi.

Chúng tôi ghi nhận trung vị nồng độ kẽm 
huyết thanh của bệnh nhân bạch biến là 76,15 
(khoảng tứ phân vị 69,1 - 86,15) (µg/dL), thấp hơn 
có ý nghĩa so với chứng có trung vị là 78,8 (khoảng 
tứ phân vị 73,1 - 92,6) (µg/dL) (p = 0,048). Kết quả 
này của chúng tôi tương đồng với các tác giả trên 
thế giới:

Qinghai Zeng và cộng sự tiến hành phân tích 
tổng hợp 14 nghiên cứu nồng độ kẽm trên bệnh 
nhân bạch biến người Trung Quốc cho thấy sự 
giảm đáng kể nồng độ kẽm trong nhóm bạch biến 
so với nhóm người khỏe mạnh (Z = 4,88 với p < 
0,00001)12. Al-Rubayee và cộng sự cũng có kết quả 
tương tự khi so sánh nồng độ kẽm trong huyết 
thanh của bệnh nhân bạch biến và người khỏe 
mạnh (40,16 ± 6,52 µg/g so với 59,37 ± 6,95 µg/g, 
p < 0,05)24. Ngoài ra, tác giả tiến hành đo nồng độ 
kẽm trong tóc gáy của bệnh nhân bạch biến, kết 
quả cũng thấp hơn có ý nghĩa so với người khỏe 
mạnh (48,3 ± 0,31 µg/g so với 65,02 ± 14,64 µg/g, 
p < 0,05).

Sự thiếu hụt kẽm đã được báo cáo trong 
nhiều bệnh viêm khác nhau. Cơ chế đề xuất cho 
sự thiếu hụt này là do các cytokin viêm làm tăng 

Chúng tôi ghi nhận sự khác biệt có ý nghĩa 
thống kê giữa nhóm bệnh nhân bạch biến thể lan 
tỏa với nhóm chứng (p = 0,006). Tuy nhiên, các thể 
lâm sàng còn lại so với nhóm chứng thì không có 
sự khác biệt có ý nghĩa (p > 0,05).

4. BÀN LUẬN

Bệnh nhân trong nhóm nghiên cứu của 
chúng tôi dao động từ 7 đến 72 tuổi, trong đó chủ 
yếu ở nhóm từ 20 đến dưới 40 tuổi, chiếm tỷ lệ 
cao nhất là 35%. Kết quả này tương đồng với các 
nghiên cứu khác trên bệnh nhân bạch biến được 
thực hiện tại Việt Nam cũng như nước ngoài18-21. 
Đây là nhóm bệnh nhân trong độ tuổi lao động, 
có hoạt động giao tiếp xã hội cao nhất. Việc mắc 
bệnh bạch biến không phân đoạn với tính chất 
phân bố tổn thương da ở những vùng phơi bày 
ánh sáng, dễ bị nhìn thấy như vùng mặt, tay và 
chân, trở thành là một chướng ngại trong công 
việc và các mối quan hệ xã hội, từ đó ảnh hưởng 
nghiêm trọng lên tâm lý bệnh nhân. Điều này 
khiến cho bệnh nhân ở độ tuổi này có nhu cầu 
được thăm khám, điều trị cao hơn các nhóm bệnh 
nhân ở độ tuổi khác.

Nghiên cứu của chúng tôi bao gồm 29 bệnh 
nhân nữ và 11 bệnh nhân nam, tỷ lệ nữ/nam là 
2,63/1. Về mặt dịch tễ, không có sự khác biệt về 
giới trong tỷ lệ mắc bệnh bạch biến22 nhưng 
bệnh nhân nữ thường tìm kiếm điều trị nhiều 
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sự biểu hiện của protein chuyên chở kẽm, tăng 
cường đưa kẽm vào nội bào, dẫn đến giảm kẽm 
trong máu. Ngược lại, sự thiếu hụt kẽm cũng thay 
đổi biểu hiện của các cytokin viêm, từ đó làm thay 
đổi chức năng tế bào T và tế bào B25.

Bên cạnh đó, người ta phát hiện tích tụ các 
chất oxy hóa và suy giảm chất chống oxy hóa 
trong tổn thương da bạch biến26. Gốc tự do oxy 
hóa gây độc cho các tế bào sắc tố và ức chế men 
tyrosinase. Kẽm là một chất chống oxy hóa tham 
gia vào phá hủy các gốc tự do bằng cách xúc tác 
quá trình phân hủy chúng thành O2 và H2O. Thông 
qua cơ chế này, thiếu hụt kẽm có thể làm giảm 
khả năng chống chết tế bào theo chương trình 
tiềm năng, giảm bảo vệ protein tế bào không bị 
oxy hóa. Ngoài ra, kẽm cũng có vai trò tăng cường 
tổng hợp và phóng thích hormon kích thích tế 
bào sắc tố MSH, một hormon có vai trò quan trọng 
trong sự hình thành sắc tố27.

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi ghi nhận sự 
khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa nồng độ kẽm 
trong huyết thanh với các thể lâm sàng của bệnh 
nhân bạch biến (p = 0,037). Kết quả hậu kiểm 
bằng phép kiểm Dunn, chúng tôi xác định sự khác 
biệt nằm ở nhóm bệnh thể lan tỏa so với thể khu 
trú với p = 0,005, còn các thể khác không khác biệt 
có ý nghĩa (p > 0,05).

Bên cạnh đó, khi so sánh từng nhóm thể lâm 
sàng bạch biến với nhóm chứng khỏe mạnh, 
chúng tôi thấy rằng nồng độ kẽm huyết thanh 
trong nhóm bệnh thể lan tỏa thấp hơn có ý nghĩa 
thống kê so với nhóm chứng (p = 0,006) và các 
thể lâm sàng khác cũng không ghi nhận sự khác 
biệt này.

Mặt khác, chúng tôi cũng ghi nhận nhóm 
bệnh nhân có diện tích tổn thương da nặng (trên 
10% BSA) có nồng độ kẽm huyết thanh thấp hơn 
có ý nghĩa thống kê so với chứng (p = 0,049). 

Trong khi đó, nhóm nhẹ và trung bình không khác 
biệt so với chứng, cũng như giữa các nhóm không 
có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê. Một điều thú 
vị là tất cả 5 bệnh nhân có diện tích tổn thương 
da nặng trên 10% trong nghiên cứu của chúng tôi 
đều nằm ở thể lâm sàng lan tỏa. Điều này củng cố 
cho kết quả phân tích nồng độ kẽm theo thể lâm 
sàng chúng tôi ghi nhận được ở trên.

So sánh với các nghiên cứu khác, chúng tôi có 
những ghi nhận như sau: Mina Mirnezami và cộng 
sự ghi nhận nồng độ kẽm huyết thanh của nhóm 
bạch biến khu trú, lan tỏa và nhóm chứng lần 
lượt là 92,1; 81,3 và 91,8 µg/dL11. Qua phép kiểm 
thống kê, tác giả thấy rằng, trong khi nhóm bệnh 
nhân thể khu trú không có sự khác biệt với nhóm 
chứng về nồng độ kẽm huyết thanh, thì nhóm 
bệnh nhân thể lan tỏa có nồng độ kẽm thấp hơn 
đáng kể so với nhóm chứng (p = 0,031) lẫn nhóm 
bệnh thể khu trú (p = 0,003). Kết quả này của Mina 
Mirnezami tương tự như kết quả được ghi nhận 
trong nghiên cứu của chúng tôi, tuy nhiên tác 
giả không tiến hành phân tích theo diện tích tổn 
thương bạch biến của bệnh nhân.

Trái ngược với nghiên cứu của chúng tôi, 
Majid R. Mogaddam và cộng sự10 không ghi nhận 
sự khác biệt về nồng độ kẽm giữa các thể lâm sàng 
bạch biến (p = 0,25), tuy nhiên nghiên cứu này 
có bao gồm thể phân đoạn mà nghiên cứu của 
chúng tôi loại trừ. Sohail Mirza và cộng sự so sánh 
ba nhóm bệnh nhân khu trú, mặt đầu chi và lan 
tỏa (tổng 60 bệnh nhân) cũng không ghi nhận sự 
khác biệt có ý nghĩa thống kê (p = 0,632)15. Ngoài 
ra, các tác giả không tiến hành so sánh từng thể 
bệnh với nhóm chứng cũng như phân tích mối 
liên quan theo diện tích tổn thương da.

Như vậy, có thể thấy các nghiên cứu khác 
nhau với tiêu chí lấy mẫu và phương pháp phân 
tích khác nhau dẫn đến các kết quả không đồng 
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nhất và khó khăn trong việc tiến hành so sánh. Tuy 
nhiên, sự thay đổi của kẽm huyết thanh có vẻ rõ 
ràng nhất đối với thể bạch biến lan tỏa và ở bệnh 
nhân có diện tích tổn thương bạch biến trên 10%. 
Ở nhóm bệnh nhân thể lan tỏa, tổn thương bạch 
biến thường phân bố đối xứng ở nhiều vùng giải 
phẫu khác nhau trên cơ thể, đặc biệt là những 
vùng tì đè, cọ xát hoặc dễ chấn thương, cũng như 
vùng niêm mạc, dẫn đến diện tích tổn thương 
da cũng thường lớn hơn các thể khác. Điều này 
góp phần lý giải kết quả thống nhất giữa nồng độ 
kẽm huyết thanh với thể lâm sàng và diện tích tổn 
thương bạch biến nghiên cứu của chúng tôi.

Như đã phân tích trong cơ chế bệnh sinh 
của bạch biến, kẽm đã được biết đến là một yếu 
tố chống oxy hóa quan trọng giúp bảo vệ tế bào 
khỏi sự chết theo chương trình. Kẽm có mặt trong 
nhiều phản ứng viêm khác nhau với vai trò đồng 
yếu tố hoặc xúc tác, cũng như tham gia vào quá 
trình hình thành sắc tố. Bệnh bạch biến là bệnh đa 
yếu tố với sự phối hợp của nhiều cơ chế từ stress 
oxy hóa đến tự miễn gây chết tế bào sắc tố tại tổn 
thương da, và có vẻ như kẽm đóng vai trò quan 
trọng trong hầu hết các quá trình đó. Kết quả mối 
liên quan tìm được của kẽm với mức độ lan rộng 
của tổn thương da của nghiên cứu chúng tôi ủng 
hộ các giả thuyết nêu trên.

5. KẾT LUẬN

Nồng độ kẽm huyết thanh của bệnh nhân 
bạch biến không phân đoạn thấp hơn có ý nghĩa 
so với người khỏe mạnh. Nồng độ kẽm huyết 
thanh thấp hơn đáng kể ở thể lan tỏa và có tổn 
thương da chiếm 10% diện tích da, gợi ý sự thiếu 
hụt kẽm có thể liên quan đến độ lan rộng của 
bệnh. Do đó, chúng tôi đề xuất xét nghiệm kẽm, 
đặc biệt trên những bệnh nhân thể lan tỏa và có 
diện tích tổn thương trên 10%.
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SERUM ZINC LEVEL IN NONSEGMENTAL VITILIGO PATIENTS

Trieu Thi Thu Huong1, and Van The Trung1,*

ABSTRACT

Objectives: The objectives of this study were to determine the difference between the serum 
zinc levels of patients with nonsegmental vitiligo and those of healthy controls, and to investigate the 
relationship between serum zinc levels and the clinical characteristics of the patients.

Materials and methods: A case-control study was conducted, involving 40 patients with 
nonsegmental vitiligo and 39 healthy controls matched for age and gender. Vitiligo was diagnosed 
clinically and confirmed by Wood’s lamp examination. Serum zinc levels of the two groups were 
measured using a colorimetric assay.

Results: The serum zinc level of the nonsegmental vitiligo group was significantly lower than that 
of the control group (p = 0.048). Specifically, the subgroup of patients with diffuse vitiligo and/or lesion 
areas larger than 10% of body surface area had markedly lower serum zinc levels compared to healthy 
individuals (p = 0.006 and p = 0.049, respectively).

Conclusions: The findings suggest that low serum zinc levels may be associated with the spread of 
nonsegmental vitiligo. Therefore, quantification of serum zinc levels should be considered in patients 
with diffuse type nonsegmental vitiligo and/or skin lesion areas larger than 10% of body surface area. 
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