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Systemic lupus erythematosus (SLE) is a complex autoimmune disease in which the body’s immune system 
mistakenly attacks healthy tissue. It can affect the skin, joints, kidneys, brain and other organs. We report the case 
of a 7-year-old female patient with facial lesions of SLE since the age of 5. There was no significant family history 
and patient had been a healthy child from birth. The child presented with a malar rash, also known as a butterfly 
rash, with distribution over the cheeks but sparing the nasal bridge. This case represents the efficacy of the Dr. 
Michaels® (Soratinex®) product family in the successful resolution of facial lesions of SLE. 
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Lupus ban đỏ hệ thống (SLE) là một bệnh lý tự miễn phức tạp, trong đó hệ thống miễn dịch của cơ thể tấn công 
nhầm vào các mô lành. Nó có thể ảnh hưởng tới da, khớp, thận, não và các cơ quan khác. Trong bài viết này, chúng 
tôi báo cáo một trường hợp bệnh nhân nữ, 7 tuổi với tổn thương vùng mặt do SLE xuất hiện từ lúc 5 tuổi. Không có 
tiền sử gia đình và bệnh nhân có tiền sử khỏe mạnh từ khi sinh. Bệnh nhân có tổn thương ban đỏ vùng má, còn có 
tên là ban cánh bướm, phân bố dọc hai bên má nhưng không lan đến cầu mũi. Báo cáo này cho thấy hiệu quả của 
dòng sản phẩm thảo dược Dr Michaels® (Soratinex®) trong điều trị thành công tổn thương mặt do SLE. 

 
Lupus ban đỏ hệ thống (Systemic Lupus 

Erythematosus - SLE) là một bệnh lý tự miễn mạn tính có 
ảnh hưởng tới bất cứ hệ cơ quan nào, với nhiều mức độ 
biểu hiện bệnh, và có thể dẫn tới các bệnh lý nghiêm trọng 
và thậm chí tử vong. SLE khởi phát từ thời niên thiếu là 
một bệnh lý hiếm gặp với tỉ suất mới mắc và tỉ suất hiện 
mắc ở Hoa Kỳ là 0,3 – 0,9/100.000 trẻ/năm và 3,3 – 
8,8/100.000 trẻ (1). Tỉ lệ mắc SLE thời niên thiếu được 
báo cáo cao hơn ở người châu Á, người Mỹ gốc Phi, Latin 
và người da đỏ (2). 

Chẩn đoán SLE thiếu niên có thể gặp khó  khăn, 
nhưng việc phát hiện sớm bệnh là rất quan trọng để hạn 
chế các hậu quả bất lợi, bởi sau SLE thiếu niên sẽ là giai 
đoạn bệnh nặng hơn so với SLE ở người trưởng thành, tỷ 
lệ biến chứng cao hơn và tỷ lệ sống thấp hơn (1). Ban đỏ 
trên mặt điển hình của SLE là ban ở gò má, hay ban cánh 
bướm, có thể thấy trong 60-85% số trẻ có SLE và thường 
được mô tả dưới dạng ban đỏ nổi, không ngứa và không 
có sẹo (2, 3). 

 

 
Từ khóa: Lupus ban đỏ hệ thống, tổn thương mặt, ban da, ban cánh bướm, ban má 
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Ban thường lan qua gốc mũi và có thể tới má và tai, nhưng 

bỏ qua nếp gấp mũi môi, từ đó giúp phân biệt giữa nó với 

viêm da tiết bã. SLE thiếu niên có biểu hiện da khá đa 

dạng, trẻ em và trẻ vị thành niên có SLE có thể có ban đỏ 

với gần như bất cứ dạng hình thái nào, ở bất cứ đâu với bất 

cứ cách phân bố nào, do đó, vấn đề chẩn đoán đối với các 

bác sĩ lâm sàng đặt ra khá nhiều thách thức (3). 

 
Các biểu hiện lâm sàng thường gặp 

 
Các bằng chứng gần đây cho thấy tế bào T đóng vai 

trò quan trọng trong cơ chế bệnh sinh của SLE, chúng tăng 
cường sản xuất các tự kháng thể bằng cách tạo ra các phức 
hợp và cơ chất giúp tế bào B thông qua việc kích thích các 
tế bào B biệt hóa, tân tạo và trưởng thành, hỗ trợ cho việc 
đổi nhóm tự kháng thể do tế bào B tiết ra (4, 5, 6, 7). Do 
đó, SLE hiện được cho là một dạng bệnh lý do phức hợp 
tế bào T (8, 9, 10). 

 

 
Nhìn chung, bệnh nhân SLE đều suy giảm miễn dịch do 
rối loạn nội sinh chức năng hệ miễn dịch và do sử dụng 
thường xuyên corticosteroid liều cao và các liệu pháp 
điều trị ức chế miễn dịch khác. 

Nhiễm trùng thứ phát thường là nhiễm khuẩn (60-80%), 
bao gồm phế cầu, não mô cầu, hemophilus typ B, cúm và 
salmonella. Nhiễm Epstein-Barr virus (EBV) và 
cytomegalovirus (CMV) có thể liên quan tới sự tiến triển 
của SLE trong một số trường hợp nhất định (11). Tất cả 
các bệnh nhân SLE đều có nguy cơ rất cao bị nhiễm 
EBV, CMV, herpes zoster và herpes simplex. Viêm phổi, 
nhiễm khuẩn huyết và CMV đều cho thấy nguy cơ cao và 
các nhiễm trùng lần sau có thể ở mức độ nặng và thậm 
chí đe dọa tính mạng ở các bệnh nhân SLE thiếu niên có 
suy giảm miễn dịch (11). 

 

 
Mặc dù tỉ lệ tử vong đã giảm đáng kể trong vòng 

2 thập kỷ vừa cao, với tỷ lệ sống còn sau 10 và 15 năm 
tăng vượt ngưỡng 85% nhờ sự phát triển trong các lựa 
chọn điều trị, nhưng cho đến khi bệnh nhân SLE thiếu niên 
12 tuổi, (độ tuổi trung bình khởi phát bệnh) đạt 22 đến 27 
tuổi, có đến 15% trong số đó sẽ tử vong (3, 12, 13). Tỷ lệ 
tử vong trong vòng vài năm đầu của bệnh thường gặp nhất 
do nhiễm trùng thứ phát, bệnh thận giai đoạn cuối hay đợt 
bùng phát SLE mức độ nặng, trong khi bệnh lý tại hệ tim 
mạch và các cơ quan khác đóng vai trò quan trọng trong tử 
vong muộn (3). 

 
 
 
 

Biểu hiện lâm sàng Tỉ lệ xuất hiện 
Các triệu chứng chung  

Sốt 37 – 100% 
Hạch to 13 – 45% 
Sút cân 21 – 32% 

Da niêm mạc 60 – 90% 
Cơ xương khớp 60 – 90% 
Viêm cầu thận 48 – 78% 
Bệnh lý tâm thần kinh 15 – 95% 
Tiêu hóa 24 – 40% 
Huyết học 50 – 100% 
Tim mạch 25 – 60% 
Hô hấp 18 – 81% 
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Điều trị hiện tại cho SLE 

Các nghiên cứu cho thấy bệnh nhân mắc SLE hiếm khi 
đạt được sự ổn định kéo dài mà không cần dùng đến 
thuốc. Đại bộ phận bệnh nhân tiến triển mạn tính đều sử 
dụng các thuốc điều trị ức chế miễn dịch (12, 13). Điều 
trị cũng rất thay đổi tùy thuộc vào mức độ của bệnh và 
các cơ quan bị tổn thương. Cục quản lý dược phẩm Hoa 
Kỳ FDA chỉ chấp thuận acetyl salicylic acid và 
prednisone trong điều trị bệnh nhân SLE thiếu niên, và 
việc sử dụng phối hợp các biện pháp ức chế miễn dịch 
đồng thời là “ngoài hướng dẫn” (14). Tất cả các thuốc 
trên đều có các tác dụng phụ nghiêm trọng. Cân bằng 
giữa lợi ích và nguy cơ luôn là yếu tố được ưu tiên hàng 
đầu trong lựa chọn điều trị (14, 15). Các điều trị khác 
được dùng cho các triệu chứng nhẹ, đặc biệt là ban và 
viêm khớp, bao gồm thuốc chống sốt rét, 
hydroxychloroquine và chloroquine. Thuốc chống viêm 
phi steroid được kê chủ yếu cho các triệu chứng cơ 
xương khớp (3). Hơn 90% các bệnh nhân SLE thiếu niên 
sẽ phải dùng corticosteroids hoặc đường uống hoặc 
đường tĩnh mạch trong thời gian mang bệnh. Liều lượng 
và thời gian sử dụng tùy thuộc vào các biểu hiện hoạt 
động đang được điều trị (16). 

 
 

Điều này cho thấy với bệnh nhân SLE thiếu niên, điều trị 
hướng đến việc ức chế hệ miễn dịch. Việc ức chế miễn 
dịch đạt được bằng các điều trị trên,  ví dụ như với 
corticosteroid, là không đặc hiệu, không phải lúc nào 
cũng có hiệu quả và thường đi cùng với các độc tính 
nghiêm trọng, trong đó đáng kể nhất là thiểu năng trí tuệ, 
vữa xơ động mạch tiến triển và các biến chứng nhiễm 
trùng nặng. Một bài tổng quan có hệ thống về các tác 
dụng phụ của liệu trình điều trị corticosteroid đường 
uống ngắn ngày ở trẻ em đã phân tích 38 nghiên cứu bao 
gồm 22 thử nghiệm lâm sàng ngẫu nhiên có đối chứng 
(RCTs) với tổng số 3.200 trẻ. 850 tác dụng không 
mong muốn được báo cáo lại, trong đó 3 tác dụng 
hay gặp nhất là nôn, thay đổi hành vi và rối loạn giấc 
ngủ, với các tỉ lệ lần lượt là 5,4%, 4,7% và 4,3%. 
Nhiễm trùng là một trong các tác dụng phụ nghiêm 
trọng nhất, đã có 1 trẻ tử vong sau khi nhiễm varicella 
zoster. 

 
 

Báo cáo ca bệnh 

Chúng tôi báo cáo trường hợp một bệnh nhân nữ, 7 tuổi, 
với biểu hiện ban đỏ xuất hiện trên cả hai má. Triệu 
chứng khởi phát từ 18 tháng trước khi đến phòng khám. 
Ban cánh bướm đã được chẩn đoán là tổn thương da do 
SLE tại bệnh viện Nhi khoa Melbourne. Tiền sử gia đình 
không có ai mắc bệnh tương tự. Bệnh nhân có tiền sử 
nhiễm virus và vi khuẩn tái phát, đặc biệt là phế cầu, 
nhiễm trùng tai và sốt. Mẹ bệnh nhân cũng nói rằng cô 
bé có sút cân, mệt mỏi và thường đau chân. Dù vẫn đi 
học, nhưng bệnh nhân thường xuyên phải nghỉ học. Bệnh 
nhân không thích đi học, xem việc đi học như bị ép buộc 
phải làm việc nhà và không giao tiếp với những trẻ khác. 
Mẹ bệnh nhân mô tả rằng cô bé rất dễ nổi giận và thường 
từ chối làm theo mệnh lệnh hoặc tuân thủ điều trị. Mẹ 
bệnh nhân giải thích rằng cô bé có cái nhìn tiêu cực với 
bất cứ thứ gì đề nghị với bé và rất miễn cưỡng trong việc 
tham gia các  hoạt động,  đặc biệt là thể thao. Cô bé 
thường xuyên khép kín và tương tác chỉ ở mức tối thiểu 
trong các buổi tư vấn, và thường chỉ chú tâm vào chiếc 
máy tính xách tay. Mẹ cô bé giải thích rằng cô bé thường 
xuyên trút giận lên em mình. Dù thường xuyên thấy mệt 
mỏi, giấc ngủ của bệnh nhân là rất kém. Cô bé thường 
xuyên có biểu hiện ngứa toàn thân. 

 
 

Bệnh nhân đã được điều trị bởi bác sĩ gia đình sử dụng 
hydrocortisone 1% bôi tại chỗ trong vòng 2 tháng mà 
không có cải thiện. Cô bé cũng được điều trị ngắn hạn 
bằng corticosteroid đường toàn thân nhưng cũng không 
có lợi ích rõ rệt. Liệu trình này được dừng lại và cô bé 
được điều trị bằng kem hydrazole 1%, giúp giảm triệu 
chứng ban đỏ, ngứa và các khó chịu có liên quan tới 
vùng da viêm. Bệnh nhân tỏ ra không đáp ứng và tổn 
thương trở nên nặng hơn sau một tháng. Bệnh nhân sau 
đó được điều trị với kháng sinh và tiếp tục thất bại trong 
đáp ứng điều trị. Sau đó bệnh nhân được chuyển đến bác 
sĩ Da liễu tại bệnh viện Nhi khoa Hoàng gia (Melbourne, 
Australia), được chẩn đoán SLE thiếu niên và được điều 
trị bằng steroids toàn thân liều cao hơn. Dù cho đã có cải 
thiện ít, bệnh nhân vẫn thất bại trong đáp ứng hoàn toàn 
với điều trị, và liệu trình này chấm dứt bởi mẹ cô bé 
không muốn sử dụng liệu trình steroid dài hạn do các tác 
dụng phụ. Chưa có thêm bất cứ tổn thương cơ quan nào 
khác. 
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Khám lâm sàng cho thấy tổn thương dạng mảng 
- sẩn ở trán và má. Tổn thương chỉ gây ngứa mức độ 
nhẹ (Hình 1a). Bệnh nhân được điều trị với dòng sản 
phẩm Dr Michaels® (Soratinex®) bao gồm xà phòng 
làm ẩm Moisturising Bar, thuốc mỡ bôi tại chỗ 
Ointment và thuốc uống PSC 900 2 ml - 2 lần/ngày 
trong bữa ăn. 

 
Sản phẩm xà phòng Dr Michaels® Moisturising 

Bar được dùng để làm sạch và làm mềm da. Tính chất 
làm sạch nhằm mục đích loại bỏ các loại chất bẩn, đất 
cát và vi khuẩn khỏi bề mặt da và đồng thời cũng để loại 
bỏ các loại chất bẩn nội sinh (chất tiết, vẩy sừng…), 
nhằm chuẩn bị cho sự thâm nhập qua hàng rào da giúp 
hấp thụ tốt hơn các thuốc bôi tại chỗ. Các thành phần có 
trong xà phòng gồm có tocopheryl acetate và nhiều loại 
dầu thiết yếu khác (dầu oải hương và dầu dạ anh thảo). 
Các thành phần này được biết đến với tính chất chống 
ngứa và tạo thành lớp bọt xà phòng ẩm khi gặp nước. 
Nhiều loại trong số các thành phần trên được xếp vào 
nhóm dưỡng và làm mềm da. Xà phòng Dr Michaels® 
Moisturising Bar đủ dịu để sử dụng trên toàn thân bao 
gồm cả vùng da nhạy cảm nhất. 

 
 

Thuốc mỡ bôi tại chỗ Ointment có hoạt tính 
kháng viêm và giúp tạo ra hàng rào sửa chữa khi phục 
hồi lại sự mất thăng bằng lipid trên bề mặt da. Thuốc mỡ 
Dr Michaels® Ointment chứa kẽm oxide, acid salicylic 
và các dầu thiết yếu như dầu hoa cúc vạn thọ, dầu 
cam, dầu hoa oải hương, dầu emu, dầu hoa hương 
thảo, dầu khuynh diệp, dầu cúc La Mã pha trên nền 
sáp dầu và glycerine. Kẽm cần cho quá trình tổng hợp 
collagen và protein, đồng thời nồng độ kẽm thấp có liên 
quan đến việc phục hồi vết thương. Kẽm cũng cần cho 
sự phát triển và phân chia tế bào và có thể giúp lành vết 
thương bằng cách giảm hoạt tính gốc tự do và  kìm 
khuẩn. Kẽm đóng vai trò đồng hợp trong nhiều yếu tố 
dịch mã và hệ thống enzyme bao gồm hệ 
metalloproteinase phụ thuộc kẽm có tác dụng tăng cường 
loại bỏ mô hoại tử và tăng di chuyển tế bào sừng trong 
quá trình sửa chữa vết thương. Kẽm giúp chống lại quá 
trình chết tế bào theo chương trình của tế bào biểu mô 
thông qua việc ổn định màng tế bào và bảo vệ tế bào 
trước các gốc oxy phản ứng và độc tố vi khuẩn thông 
qua hoạt tính kháng oxy hóa của cysteine giàu 
metallothioneins    và    superoxide    dismutase    (12). 

Dầu cúc La mã chứa alpha bisabolol, alphabisabolol oxide 
A và B, và matriein thường được chuyển thành 
chamazulene và các flavonoid khác chứa hoạt tính kháng 
viêm. Một nghiên cứu trên người tình nguyện cho thấy 
flavonoid trong dầu cúc La mã và các loại dầu thiết yếu 
khác xâm nhập qua dưới bề mặt da vào các lớp da sâu 
hơn. Điều này khá quan trọng trong việc sử dụng chúng 
như các tác nhân kháng viêm. Một trong các hoạt tính 
kháng viêm của dầu cúc La mã là ức chế bài tiết 
prostaglandin E(2) (PGE2) cảm ứng từ LPS và làm suy 
giảm tác dụng của enzyme COX-2 mà không ảnh hưởng 
tới sự tổng hợp COX-1 (13). Polyphenols trong dầu cúc La 
mã sở hữu đặc tính kháng viêm nhờ vào sự ức chế các 
marker sinh học tiền viêm trong đại thực bào THP1 có 
khả năng làm giảm viêm ở các đơn vị thần kinh mạch tại 
vùng đau. Dầu cúc La mã có hiệu quả bảo vệ thần kinh do 
làm giảm nồng độ NO trong mô (14). 

 
 

Các thành phần cấu thành nên loại thuốc này cho 
thấy nhiều nhân tố đóng góp vào việc làm giảm khô da và 
phục hồi quá trình biệt hóa biểu bì. Các loại dầu thiết 
yếu và chiết xuất thảo dược trong thuốc mỡ không chỉ 
góp phần làm giảm khô da mà còn giúp phục hồi biệt 
hóa biểu bì thông qua việc phục hồi lớp lipid biểu bì, 
cải thiện hydrat hóa da, cải thiện độ chun giãn da và 
phòng ngứa. 

 
 

Thuốc uống PSC 900 cung cấp bổ sung kẽm và 
acid folic, giúp cải thiện và duy trì thể trạng chung và 
cũng chứa cả pyridoxine hydrochroride (B6) và ferrous 
gluconate (sắt) giúp làm giảm triệu chứng và kiểm soát 
khô da, và cần thiết cho việc sản xuất và ổn định các tế 
bào mới và quá trình tổng hợp DNA, RNA. Thêm vào đó, 
các vitamin này cũng ảnh hưởng đến nồng độ các marker 
viêm trong huyết tương, như các cytokine tiền viêm và 
protein phản ứng C. Các nghiên cứu trên bệnh nhân mắc 
SLE cho thấy tình trạng thiếu máu xuất hiện trên 70% 
bệnh nhân cho giai đoạn mắc bệnh. Loại thiếu máu thường 
gặp nhất là thiếu máu trong bệnh lý mạn tính (điển hình 
bởi giảm di chuyển sắt tới tủy xương, dù dự trữ sắt vẫn 
còn nguyên hoặc tăng) (14, 15). 
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KẾT QUẢ 

 

Sau hai tuần điều trị tại chỗ (Hình 1b) sử dụng dòng 
sản phẩm Dr Michaels® (Soratinex®) gồm xà phòng 
dưỡng ẩm Moisturising Bar, thuốc mỡ Ointment và 
thuốc uống PSC 900, có sự cải thiện đáng kể triệu 
chứng với sự suy giảm ban đỏ. Trong quá trình điều trị, 
bệnh nhân nhiễm liên cầu với các triệu chứng đi kèm là 
sốt và đau họng. Bệnh nhân cảm thấy rất mệt mỏi, 
không thể đến trường và phải nằm tại giường. Cha mẹ 
cô bé giải thích rằng, thường thì với những tình huống 
như vậy, tình trạng cô bé có thể đã tệ hơn. Họ khá ngạc 
nhiên khi thấy tình trạng da cô bé vẫn được cải thiện 
mặc dù có những biến chứng trên. 

Sau 4 tuần điều trị (Hình 1c), cải thiện trở nên rõ 
ràng hơn với sự thuyên giảm rõ rệt tổn thương ban đỏ. 
Sự cải thiện này thấy rõ ở kích thước tổn thương cũng 
như mức độ thâm nhiễm và đóng vẩy. Cha mẹ cô bé 
cũng nói rằng cô bé đã trở nên bớt cáu giận hơn, điềm 
tĩnh hơn và không còn những biểu hiện hành vi “cáu 
bẳn” nhưng thường lệ. 

Sau 8 tuần điều trị  với dòng sản phẩm Dr 
Michaels® (Soratinex®) (Hình 2a), tình trạng bệnh 
nhân tiếp tục cải thiện, chỉ còn vẩy da nhẹ và mảng tăng 
sắc tố nhẹ trên má. Tình trạng tăng sắc tố này tiếp tục 
được cải thiện ở tuần thứ 12 (Hình 2b). Sau 16 tuần 
điều trị (Hình 2c), chỉ còn thấy 4 vùng sắc tố nhỏ, khi 
tổn thương đã phục hồi hoàn toàn. 

Bệnh nhân được tư vấn tham gia chương trình duy trì 
sử dụng dòng sản phẩm Dr Michaels® (Soratinex®) 1 
lần/ngày vào buổi tối. Sau 12 tháng điều trị, cô bé quay 
lại tái khám (Hình 2d). Cô bé vẫn không biểu hiện triệu 
chứng và không có thêm tổn thương mới nào trong giai 
đoạn này. Bệnh nhân tỏ ra rất hạnh phúc. Bố mẹ cô bé 
mô tả cô như một đứa trẻ hoàn toàn khác. Cô bé bắt đầu 
giao tiếp với những đứa trẻ học cùng khác và tỏ ra khá 
hòa thuận với em mình. Cô bé đi học rất vui vẻ và học 
tập khá tốt. Cô bé tham gia vào nhiều hoạt động thể thao 
hơn. Tâm trạng có sự cải thiện đáng kể và cô bé tự kiểm 
soát tâm lý cáu giận khá tốt. Tại buổi tái khám, cô bé 
giao tiếp khá tốt với người tư vấn và đã kể chuyện cũng 
như đùa vui. 

BÀN LUẬN 

Bản chất tự miễn và các thành tố viêm nổi bật trong 
lupus được song hành cùng với biểu hiện của enzyme 
COX-2 ở vùng viêm với sự phóng thích acid arachidonic 
sau đó qua phospholipase A2 gắn màng. Quá trình tổng 
hợp sinh học của acid arachidonic bằng COX-2 dẫn tới 
sự tăng cường sản xuất hàng loạt PGE-2, từ đó tạo ra sự 
mất điều hòa trong việc sản xuất các cytokin viêm (IL-6, 
IL-10 và NO) (16). Nhiều loại dầu thiết yếu đã cho thấy 
hiệu quả trong việc ức chế sự sản xuất PGE2 và sự 
phóng thích COX-2 sau đó, và được xếp vào  nhóm 
kháng viêm. 

 
 
 
 

 
 
Hình 1. a): Trước điều trị dòng sản phẩm Dr Michaels® (Soratinex®), bệnh nhân biểu hiện dát đỏ mức độ trung bình nặng 
trên mặt; b): Sau 2 tuần điều trị dòng sản phẩm Dr Michaels® (Soratinex®) bệnh nhân cho thấy cải thiện tốt; c): sau 4 tuần 
điều trị dòng sản phẩm Dr Michaels® (Soratinex®), bệnh nhân cho thấy cải thiện tốt. 
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Hình 2. a): Sau 8 tuần điều trị dòng sản phẩm Dr Michaels® (Soratinex®) bệnh nhân cho thấy cải thiện tốt; b): Sau 12 
tuần điều trị dòng sản phẩm Dr Michaels®, chỉ còn dát tăng sắc tố; c): Sau 16 tuần điều trị dòng sản phẩm Dr 
Michaels® (Soratinex®), với sự thuyên giảm gần như hoàn toàn các tổn thương; d): Sau 12 tháng tham gia chương 
trình duy trì với dòng sản phẩm Dr Michaels® (Soratinex®), bệnh nhân tiếp tục duy trì giai đoạn ổn định. 

 

Lupus ban đỏ hệ thống (SLE) là một bệnh lý đa cơ 
quan đặc trưng bởi sự sản xuất một lượng lớn các tự 
kháng thể phản ứng với các kháng nguyên của bản thân. 
Hệ miễn dịch của bệnh nhân SLE đợt hoạt động được 
đặc trưng bởi các tế bào B tăng hoạt tính và các tế bào T 
suy giảm chức năng (3, 4). 

 
Các bằng chứng cho thấy, không có sự hỗ trợ bất 

thường từ các tế bào lympho T, các tế bào B sẽ rất khó 
vận hành nhằm kích phát phản ứng viêm trong SLE. Các 
nghiên cứu cũng cung cấp bằng chứng cho thấy kẽm hoạt 
động với vai trò ion truyền tin phân tử sau khi tế bào T 
hoạt hóa. Nồng độ kẽm nội bào cho thấy sự gia tăng 
trong vòng 1 tháng sau khi tế bào T khởi phát đáp ứng 
(TCR) do dòng vào thông qua yếu tố vận chuyển kẽm 
Zip6. Sự gia tăng này được thấy rõ nhất ở vùng cận dưới 
synap và tăng cường tín hiệu TCR, do sự ức chế bổ sung 
SHP-1. 

Hậu quả là, ngưỡng hoạt hóa TCR xuống thấp và đáp 
ứng tế bào T được khởi phát ở các điều kiện cận cực 
thuận. Dòng kẽm đưa vào sau kích hoạt TCR dẫn tới 
tăng nồng độ kẽm nội bào tại cục bộ, giúp điều chỉnh các 
biến cố dẫn truyền TCR sớm, và hạ ngưỡng hoạt hóa 
TCR có chọn lọc. Sự kìm hãm cục bộ việc gia tăng nồng 
độ kẽm nhắm đến hiệu quả khuếch đại tín hiệu TCR 
ngoại vi mà không điều chỉnh các quá trình điều hòa tế 
bào toàn thân thông qua protein gắn kẽm. Bởi dòng kẽm 
đưa vào có nguồn gốc từ các nguồn ngoại bào, việc kiểm 
soát sự có mặt của kẽm tại cục bộ có thể có ý nghĩa trong 
việc tăng cường đáp ứng của tế bào T với các tự kháng 
thể. 

 
 

Vitamin B6 cũng được cho là có ảnh hưởng tới miễn 
dịch  thu  được  qua  trung  gian  tế  bào  và  dịch  thể. 



càng nhanh càng tốt. Mục tiêu là kiểm soát và ổn định 
các triệu chứng trên da mà không cần dùng đến 
corticosteroid toàn thân. Thuốc mỡ Dr. Michaels cho 
phép kiểm soát tình trạng viêm trên các tổn thương da 
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Các nghiên cứu trên động vật và trên người cho 
thấy sự liên quan giữa tình trạng thiếu hụt vitamin B6 và 
sự suy giảm một số chức năng miễn dịch, ví dụ như sự 
tăng sinh tế bào lympho B và T, chức năng gây độc tế 
bào của tế bào lympho T, phản ứng quá mẫn typ quá mẫn 
muộn, sản xuất kháng thể và sản xuất một vài loại 
interleukin. Do đó, cần có một lượng vitamin B6 phù hợp 
để giúp có đáp ứng miễn dịch bình thường. Một vài 
nghiên cứu cho thấy sự cải thiện chức năng miễn dịch 
khi bổ sung vitamin B6, từ đó chỉ ra rằng vitamin B6 
giúp tăng cường đáp ứng miễn dịch, nhưng ở hầu hết các 
nghiên cứu, các đối tượng nghiên cứu đều có tình trạng 
thiết hụt vitamin B6 trước đó. Chỉ một vài nghiên cứu 
cho thấy sự cải thiện chức năng miễn dịch trên ngưỡng 
bình thường ở các bệnh nhân được điều trị vitamin B6 
liều cao. Ngược lại, một vài nghiên cứu gần đây cho thấy 
sự suy giảm vitamin B6 trong tình trạng viêm, từ đó chỉ 
ra rằng vitamin B6 cũng có thể có tính chất kháng viêm. 

 
 

Mục tiêu cao nhất cho bất cứ liệu pháp điều trị 
SLE tại chỗ nào là phục hồi lại hằng định nội môi mà 
không ảnh hưởng đến đáp ứng miễn dịch bảo vệ chống 
lại các tác nhân gây bệnh. Chúng tôi thấy rằng các thành 
phần chứa trong PSC 900 cung cấp cho bệnh nhân các 
chất dinh dưỡng cần thiết để điều hòa và giúp ổn định hệ 
miễn dịch. 

 
 

KẾT LUẬN 
 
 

Bệnh nhân SLE thiếu niên của chúng tôi đã cho 
thấy sự cải thiện vượt trội đối với tình trạng trên da, với 
hầu hết các tổn thương và triệu chứng phuc hồi hoàn toàn 
trong vòng 12 tuần điều trị với dòng sản phẩm Dr 
Michaels® (Soratinex®), như ở Hình 1a, b, c và 2a, b, c. 

 
 

Do chỉ có 1 trong 10 bệnh nhân sẽ tiến triển 
thành tổn thương cơ quan hệ thống, điều quan trọng là 
đạt được sự ổn định với các triệu chứng ở da trong SLE 

COX-2, PSC 900 thông qua việc điều hòa và ổn định 
chức năng hệ miễn dịch, đã ức chế sự sản xuất các tế bào 
T bệnh lý, kiểm soát sự sản xuất quá mức tế bào B và 
phục hồi tính hằng định trong hệ miễn dịch của bệnh nhân. 

Việc duy trì giai đoạn ổn định có tầm quan trọng 
to lớn, và sau 12 tháng tham gia chương trình duy trì sử 
dụng dòng sản phẩm Dr Michaels® và PSC 900, bệnh 
nhân vẫn trong giai đoạn ổn định (Hình 2d) 
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