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Chương 1: Cập nhật về Cutibacterium acnes 
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Dịch: Bs. Trương Tấn Minh Vũ 

Các từ viết tắt 

AMP (Antimicrobial peptide) 

CAMP (Christie-Atkins-Munch Petersen) 

CRISPR (Clustered regularly interspaced 

short palindromic repeats) 

D/PAMP             (Damage-/pathogen-associated 

molecular pattern) 

EVs (Extracellular vesicles) 

hBD2 (Human β-defensin 2) 

HYL-IA (Variant of hyaluronidase found 

in phylotype IA) 

HYL-IB and II   (Variant of hyaluronidase found 

in phylotypes IB and II) 

IFN-γ (Interferon- γ) 

IL (Interleukin, e.g. IL-8, IL-6,etc.) 

MMPs (Matrix metalloproteinases, e.g. 

MMP-9, MMP-13, etc.) 

NK cells (Natural killer cells) 

NLRP3 (NOD-like receptor family, 

pyrin domain containing 3) 

PAR-2 (Protease-activated receptor-2) 

PCR (Polymerase chain reaction) 

QS (Quorum sensing) 

RIS-1/psoriasin  (Retinoic acid-inducible 

skinspecific gene) 

RNA (Ribonucleic acid) 

Rnases  (Ribonucleases) 

SCORAD (Scoring atopic dermatitis) 

SLST (Single-locus sequence typing) 

TGF-β (Transforming growth factor-β) 

Th17/Th1 (T helper 17/T helper 1 cells) 

TIMP-2 (Tissue inhibitor of 

metalloproteinases, e.g. TIMP- 

2, TIMP-4, etc.) 

TLRs                   (Toll-like receptors, e.g. TLR-2, 

TLR-4, etc.) 

TNF-α                 (Tumour necrosis factor-α) 

Giới thiệu 

Chương này tập trung vào Cutibacterium acnes, 

một loại vi khuẩn hội sinh của hệ vi sinh vật ở da, 

đóng một vai trò quan trọng trong sự phát triển của 

mụn trứng cá [1–4]. Chương này đầu tiên sẽ mô tả 

chính xác đặc tính của vi khuẩn này và sau đó tập 

trung vào các tương tác hiện có giữa C. acnes và 

các vi sinh vật khác cư trú trên da người, chủ yếu 

là Staphylococcus epidermidis. Chương này sau đó 

sẽ mô tả các tương tác giữa C. acnes và hệ thống 

miễn dịch bẩm sinh của da và cuối cùng sẽ mở ra 

các phương pháp điều trị tiềm năng trong tương lai 

sẽ được phát triển trong những năm tới để điều trị 

mụn trứng cá. 

Đặc tính của Cutibacterium acnes (Trước đây là 

Propionibacterium acnes) 

Da đại diện cho một hệ sinh thái phức tạp [5]. Có 

một cộng đồng vi sinh vật lớn và đa dạng trên cơ 

thể. Tùy thuộc vào các vùng sinh thái thích hợp, sự 

phân bố của vi khuẩn có thể khác nhau [6]. Do đó, 

trong một khu vực nhiều lipid, nhóm 

Actinobacteria chiếm nhiều hơn, và Cutibacterium 

acnes có thể chiếm tới 70% [7]. Vi khuẩn Gram 

dương kỵ khí- ưa khí (aerotolerant anaerobes) này 

là một sinh vật hội sinh ở da, và vùng sinh thái của 

nó đại diện là các nang bã nhờn [8–10]. 

Mô tả vi khuẩn 

Ban đầu, C. acnes được xếp vào nhóm vi khuẩn 

Corynebacterium [11]. Theo các tài liệu gần đây, 

hình thái dưới kính hiển vi có thể đa dạng dẫn đến 

các nhóm phụ khác nhau [12–14]. Bằng cách kiểm  
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tra trực tiếp bằng kính hiển vi, các phylotype I, II 

và III có sự khác biệt nào đó [12,15, 16]. Những hiểu 

biết mới từ việc kết hợp phân tích quần thể, nghiên 

cứu bộ gen, các tương tác sinh hóa và ký chủ-vi 

sinh vật dẫn đến hiểu biết hơn về loại vi khuẩn này 

liên quan đến quá trình viêm [17, 18]. 

 

Vùng sinh thái 

 

C. acnes là cư dân chính của hệ vi sinh vật trên da 

người bình thường và chiếm ưu thế trong các đơn 

vị nang lông tuyến bã, điều này có thể được giải 

thích bằng sự sản xuất các enzym khác nhau [19–

21]. Nó có thể tương tác với các vi sinh vật khác, 

đặc biệt là Staphylococcus epidermidis đóng một 

vai trò quan trọng đối với sức khỏe làn da, rèn luyện 

hệ thống miễn dịch bẩm sinh và duy trì cân bằng 

nội môi của da [22]. S. epidermidis có thể là một 

phần trong cơ chế bệnh sinh của mụn trứng cá, tạo 

ra các chất kháng khuẩn (bacteriocin) hoạt động 

chống lại C. acnes dẫn đến phá vỡ (dysbiosis) cân 

bằng nội môi bình thường của da [23]. Sự liên quan 

của nó đối với rối loạn da, đặc biệt là mụn trứng cá, 

đã được mô tả, nhưng chúng ta cũng có thể phục 

hồi vi khuẩn phân lập từ miệng, đường tiêu hóa, 

tuyến tiền liệt và các nhiễm trùng liên quan đến 

thiết bị [14]. 

 

Điều chỉnh phân loại 

 

Từ khi được phát hiện ở một bệnh nhân bị mụn 

trứng cá, P. acnes, và nay là C. acnes, đã trải qua 

một loạt các thay đổi về phân loại. Nó được xếp vào 

chi Bacillus, tiếp theo là Corynebacterium [11]. Tuy 

nhiên, vào năm 1946, Douglas và Gunter đã có thể 

chứng minh rằng vi sinh vật này có liên quan chặt 

chẽ hơn với các thành viên chi Propionibacterium 

bởi vì, giống như các loài khác của chi này, nó lên 

men lactose thành axit propionic trong môi trường 

yếm khí duy trì độ pH axit trên bề mặt da và hạn 

chế sự phát triển của mầm bệnh [24, 25]. Gần đây, 

một điều chỉnh đáng kể về phân loại đã được đề 

xuất bởi Scholz và cộng sự, đặt tất cả các loài 

Propionibacterium từ hệ vi sinh vật ở da vào chi 

Cutibacterium mới này [25]. Do đó, tác nhân chính 

của nang bã nhờn nên được đặt tên là 

Cutibacterium acnes. Gần đây, theo ba phylotype 

chính được mô tả ở phần đầu, các phân loài đã được 

đề xuất. Do đó, phylotype I tương ứng với phân loài 

C. acnes subsp. acnes [26], phylotype II tương ứng 

với phân loài C. acnes subsp. defendens [27] (do sự 

hiện diện của hệ thống CRISPR hạn chế việc 

chuyển hoặc thu nhận gen) [28] và phylotype III 

tương ứng với phân loài C. acnes subsp. elongatum 

theo hình thái hiển vi của nó [26]. 

 

Phát sinh loài 

 

Kể từ năm 2005, các nhóm nghiên cứu khác nhau 

đã phát triển các công cụ ở mức phân tử để xác định 

xem các nhóm hoặc họ có thể có liên quan nhiều 

hơn đến các bệnh cụ thể khác nhau hay không. Lúc 

đầu, vai trò của các phân nhóm C. acnes cụ thể 

trong sinh lý bệnh của các bệnh này đã được tiến 

hành với các kháng thể [15]. Sử dụng các mục tiêu 

khác nhau như gen tly hoặc gen recA, một số nhóm 

đã phát triển các phương pháp phân loại phân tử 

khác nhau [29]. Sau đó, xét nghiệm PCR nhiều 

phylotype, các sơ đồ trình tự vị trí nhiều loại khác 

nhau và một sơ đồ trình tự vị trí đơn loại có thể 

được thực hiện trực tiếp từ các mẫu đã được đề xuất 

[30–33]. Tuy nhiên, để so sánh khả năng phát sinh 

loài của các chủng được phân lập lâm sàng được 

phục hồi trong các bệnh khác nhau, chúng tôi đề 

xuất một sự đồng thuận với một thuật toán xác định 

các phân nhóm của C. acnes bằng phương pháp 

phân loại phân tử [34]. Do đó, đối với mụn trứng cá 

trung bình đến nặng, các nghiên cứu khác nhau đã 

chứng minh có tỷ lệ nhiễm cao của phylotype IA1 

trong các mẫu tăm bông trên da viêm [35–41]. 

Ngược lại, chẳng hạn, một bệnh da khác có liên 

quan đến sự biểu hiện quá mức của phylotype III: 

dát giảm sắc tố tiến triển [42, 43]. 

 

Điều kiện phát triển trong nuôi cấy 

 

Việc nuôi cấy C. acnes thông thường từ các mẫu da 

đòi hỏi một số chú ý, nhưng trong phòng thí nghiệm 

vi sinh được đào tạo tốt, việc này vẫn dễ dàng. Có 

thể sử dụng các phương tiện khác nhau, đôi khi có 

bổ sung tween chẳng hạn [14]. Các đĩa thạch 

Schaedler, thạch Brucella, hoặc thạch sôcôla có thể 

được gieo và ủ yếm khí ít nhất 7–10 ngày ở 37°C 

[13]. Trong tổn thương mụn trứng cá, các khía cạnh 

khác nhau của khuẩn lạc có thể được quan sát liên 

quan đến màu sắc và sự tan máu [44]. 
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Các yếu tố độc lực 

 

C. acnes có thể tạo ra nhiều yếu tố độc lực [45]. Do 

đó, nó tạo ra các axit béo chuỗi ngắn (dẫn đến tình 

trạng viêm cục bộ); thiopeptides; bacteriocin [46]; 

enzym phân hủy như lipase [20], 

endoglyceramidases, sialidase và hyaluronidase 

[21]; và các phân tử khác có đặc tính ức chế chống 

lại các yếu tố gây bệnh như Staphylococcus aureus 

hoặc Streptococcus pyogenes. C. acnes có thể kích 

hoạt hệ thống miễn dịch bẩm sinh thông qua kích 

hoạt thụ thể Toll-like 2 (TLR-2). Các phối tử TLR-

2 khác nhau có thể tham gia vào quá trình kích thích 

miễn dịch này: axit lipoteichoic và các đoạn 

peptidoglycan [45] cũng như các protein bề mặt tế 

bào như các yếu tố Christie-Atkins-Munch-

Petersen (CAMP) có hoạt tính đồng tan huyết và 

đặc tính độc tế bào [47, 48] . C. acnes lipase có một 

vai trò quan trọng trong việc thủy phân triglyceride 

của bã nhờn, dẫn đến giải phóng các axit béo gây 

kích thích trong các đơn vị nang lông tuyến bã, điều 

này giải thích một phần cơ chế bệnh sinh của mụn 

trứng cá [13]. Điều thú vị là phylotype IA1 được 

phục hồi trong 80% tổn thương do mụn trứng cá tạo 

ra nhiều lipase hơn các loại phylotype khác [49]. 

     Hyaluronidase là một enzym ngoại bào khác có 

liên quan đến quá trình sinh bệnh của vi khuẩn 

(tham gia vào quá trình thâm nhập vào chất nền 

ngoại bào) dẫn đến sự phân hủy axit hyaluronic 

toàn phần đối với biến thể HYL-IB/II so với sự 

phân hủy một phần đối với biến thể HLY-IA [13, 21, 

50]. Một số chủng C. acnes nhất định, đặc biệt là 

những chủng có liên quan đến mụn trứng cá, thuộc 

phylotype I có thể tạo ra chất tán huyết với đặc tính 

độc tế bào. Valanne và cộng sự đã chứng minh sự 

hiện diện của năm yếu tố CAMP trong các phân 

nhóm C. acnes khác nhau. Tuy nhiên, gen camp2 

dường như là yếu tố đồng tan huyết có liên quan và 

tích cực nhất nhưng trong nền tảng di truyền của C. 

acnes phylotype IA [13, 44, 47]. Cuối cùng, khả năng 

của các chủng C. acnes tạo màng sinh học trong 

lâm sàng phần lớn đã được nghiên cứu, đặc biệt là 

trong các nhiễm trùng liên quan đến thiết bị [51, 52]. 

Trong lĩnh vực mụn trứng cá, năm 2008, Coenye 

đề xuất tác động lên mụn trứng cá của các tế bào C. 

acnes không cuống hoặc có khả năng kháng cao với 

các chất kháng khuẩn hoặc chịu được với khả năng 

tăng sản xuất các yếu tố độc lực và điều hòa số 

lượng phân tử cảm ứng [53]. Trong điều kiện  

màng sinh học, lipase có hoạt tính ngoại bào lớn 

hơn [8]. Vào năm 2012, sự hiện diện của các nhóm 

lớn C. acnes trong các nang lông tuyến bã đã được 

mô tả. Điều thú vị là, các phylotype khác nhau đã 

được chứa và cùng tồn tại [54]. Gần đây, Kuehnast 

et al. gợi ý rằng sự hình thành màng sinh học tương 

quan với phylotype, hơn là vị trí giải phẫu phân lập. 

Trong mô hình của họ, phylotype IA1 (SLST loại 

A1 và A2) cho thấy tạo ra màng sinh học cao hơn 

[55].  

 

Kháng thuốc trong tình trạng mụn trứng cá 

 

C. acnes nhạy cảm với nhiều loại kháng sinh [14]. 

Tuy nhiên, đối với tình trạng mụn trứng cá, thuốc 

kháng sinh nên được sử dụng trong thời gian điều 

trị ngắn. Thật vậy, từ năm 1979, các chủng kháng 

thuốc đầu tiên đã được báo cáo [56]. Do đó, kháng 

erythromycin phần lớn cao hơn so với tetracyclin 

[57, 58]. Tuỳ theo thói quen điều trị kháng sinh, dịch 

tễ học kháng thuốc của C. acnes là khác nhau: điều 

trị tại chỗ hoặc toàn thân, liều lượng, phối hợp, thời 

gian … Vì vậy, tỷ lệ kháng macrolide có thể thay 

đổi từ dưới 25% ở Columbia đến gần 90% ở Tây 

Ban Nha [57]. Tình hình của tetracycline tốt hơn với 

thấp hơn 10% ở Pháp đến gần 50% ở Ấn Độ [57]. 

Cơ chế liên quan đến các kháng này là đột biến 

điểm một cách có hệ thống trên các gen mục tiêu 

của nhiễm sắc thể: gen mã hóa 23S và ở mức độ 

thấp hơn là các protein L4 hoặc L22 đối với các 

macrolide và gen mã hóa 16S đối với tetracyclin 

[14]. Gần đây, ở Nhật Bản, tác động của việc sử 

dụng fluoroquinolone bôi tại chỗ đã được báo cáo 

với sự xuất hiện của các chủng C. acnes kháng 

thuốc [59] nhưng cũng là một vấn đề đáng lo ngại 

liên quan đến các thiệt hại bên cạnh với tác động 

đến sự đề kháng trong hệ vi sinh vật và do đó lựa 

chọn fluoroquinolone của Staphylococcus 

epidermidis. [60].  

 

Mụn trứng cá trong kỷ nguyên gen 

 

Vì hệ sinh thái da là một môi trường động và phát 

triển với nhiều tương tác vi khuẩn, các phương 

pháp tiếp cận gen, phiên mã và chuyển hóa sẽ giúp 

chúng ta hiểu rõ hơn về vai trò của các cộng đồng 

vi khuẩn cụ thể này trong bệnh sinh mụn trứng cá 

và viêm (Bảng 1.1). 
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Bảng 1.1 Tóm tắt danh pháp của các phylotype Cutibacterium 

acnes và các phức hợp loài dựa trên hai lược đồ MLST chính 

và các phương pháp phân loại SLST 

Phân loại 

dựa trên 

PCR đa 

kênh 

Lược đồ 

MLST9 

Aarhus156 

ST 

Lược đồ 

MLST8 

Belfast152 

ST 

Các loại 

SLST142  

IA1 CC18 CC1 A1-45 

 CC3 CC3 C1-6 

 CC28  D1-5 

 CC31 CC4 E1-11 

IA2 CC28 CC2 F1-18 

IB CC36 CC5 H1-10 

IC Singletons CC107 G1 

II CC53 CC6 K1-27 

 CC60 CC72  

III CC43 CC77 L1-10 

Lưu ý rằng lược đồ MLST Aarhus có thể phát hiện CC28 

trong các nhóm IA1 và IA2 

Phức hợp vô tính CC, phân loại trình tự đa vị trí MLST, phân 

loại trình tự đơn vị trí SLST, loại trình tự ST 

Cập nhật lần cuối MLST9: ngày 22 tháng 9 năm 2019 

Cập nhật lần cuối MLST8: ngày 22 tháng 9 năm 2019 

Cập nhật lần cuối SLST: ngày 22 tháng 9 năm 2019 

 

 

Tương tác giữa Cutibacterium acnes và hệ vi 

sinh vật ở da 

 

Hệ vi sinh vật trên da người là một hỗn hợp độc đáo 

và phức tạp của các nhóm vi sinh vật khác nhau. Da 

người chứa vi khuẩn (kỵ khí, ưa khí hoặc kỵ khí dễ 

sinh sản), virus, nấm và bacteriophage. Tồn tại các 

tương tác chéo giữa các loài trong cộng đồng vi 

sinh vật trên da. Những tương tác này diễn ra thông 

qua các cách khác nhau, đặc biệt là điều hòa tăng 

trưởng, cảm ứng số lượng, điều hòa tổng hợp màng 

sinh học (biofilm) và trao đổi túi ngoại bào. Sự cân 

bằng mong manh giữa sự phát triển và ức chế của 

từng loài vi sinh vật trên da là yếu tố đảm bảo cân 

bằng nội môi của da và hàng rào chức năng của da. 

     Trước hết, điều hòa sinh trưởng có thể thực hiện 

được thông qua việc sản xuất một số loại phân tử 

hoạt tính sinh học có khả năng tiêu diệt và/hoặc ức 

chế sự phát triển của một số vi khuẩn nhất định. Để 

minh họa hiện tượng này, Christensen et al. cho 

thấy rằng các chủng Staphylococcus epidermidis sở 

hữu một kho các cơ chế để ức chế sự phát triển của 

C. acnes. Các điều hoà tăng trưởng này là kết quả 

của việc sản xuất các phân tử hoạt tính sinh học 

được gọi là bacteriocin, chẳng hạn như epidermin 

do S. epidermidis sản xuất [22]. Các phân tử này 

hoạt động trên màng tế bào chất của vi khuẩn Gram 

dương. Một ví dụ khác về phân tử hoạt tính sinh 

học là gallidermin. Phân tử này đã được thử nghiệm 

thành công trong một công thức bôi trên da chuột 

cho thấy khả năng kháng khuẩn chống lại C. acnes 

và S. aureus [61]. Một ví dụ khác được báo cáo bởi 

Wang et al. liên quan đến khả năng ức chế của C. 

acnes đối với sự phát triển của Staphylococcus 

aureus kháng methicillin trong mô hình in vitro 

[62].  

     Thứ hai, cảm ứng số lượng (quorum sensing, 

QS) là một cách để tương tác giữa các vi khuẩn cho 

phép điều chỉnh sự biểu hiện gen của vi khuẩn để 

đáp ứng với những thay đổi về mật độ tế bào. Nó 

cho phép chúng cảm ứng số lượng vi khuẩn trong 

quần thể của chúng (mật độ tế bào), tích hợp và xử 

lý các thông số môi trường và thay đổi đồng bộ hoạt 

động của chúng bằng cách biểu hiện các gen mục 

tiêu cụ thể [63, 64]. Ngày nay, ngày càng có nhiều 

bằng chứng liên quan đến tương tác giữa các loài, 

liên chi và liên miền sử dụng các phân tử nhỏ có 

khả năng khuếch tán được đặt tên là “quoromones” 

hoặc “autoinducers” [65]. Ở vi khuẩn Gram dương 

như Cutibacterium acnes, các phân tử này thường 

là oligopeptide [65]. Về quan điểm lâm sàng, gần 

đây có ý kiến cho rằng các đột biến QS của mầm 

bệnh ở người bị giảm độc lực [66, 67] nhanh chóng 

dẫn đến quan niệm sử dụng chất ức chế QS để kiểm 

soát một số bệnh [63]. Sau đó, QS biểu hiện như một 

cách để điều chỉnh các quần thể vi sinh vật giữa các 

hệ vi sinh vật trên da, như đã đề xuất trước đây [68], 

và thậm chí có thể liên quan đến sinh lý bệnh của 

các bệnh da như mụn trứng cá [69]. 

     Sau đó, tương tác giữa các loài cũng được mô tả 

thông qua điều hoà tổng hợp màng sinh học. Loại 

cơ chế này đã được báo cáo trước đây giữa 

Staphylococcus aureus và C. acnes [70]. Trong 

nghiên cứu này, các tác giả đã chứng minh rằng C. 

acnes có thể có ảnh hưởng đến hoạt động của 

S.aureus. Nghiên cứu này gợi ý rằng C. acnes có 

thể tạo ra một yếu tố hoặc cung cấp một môi trường 

thúc đẩy sự hình thành màng sinh học tụ cầu. Vì 

coproporphyrin III được biết là gây ra sự kết tụ S. 

aureus ở các chủng được phân lập trên da, nên có 

thể phân tử này cũng có thể gây ra sự hình thành 

màng sinh học hoặc có thể có một cơ chế khác hiện 

chưa được mô tả [71]. 

     Cuối cùng, trao đổi túi ngoại bào (EV) ngày nay 

được coi là một nhân tố quan trọng trong tương tác 

của vi khuẩn [72]. Tất cả các vi khuẩn đều có khả  
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năng tạo ra loại chất truyền tin tự nhiên này, bao 

gồm cả vi khuẩn Gram dương [73]. Gần đây, C. 

acnes được mô tả là có thể tạo ra EV [74]. Các EV 

của vi khuẩn này cho phép tương tác giữa các vi 

khuẩn mà còn giữa chúng với các tế bào chủ như tế 

bào sừng trong môi trường da, đặc biệt là thông qua 

các con đường tín hiệu qua trung gian TLR2 [75]. 

Thật vậy, Choi et al. đã mô tả rằng sự xâm nhập của 

các EV có nguồn gốc từ C. acnes vào tế bào sừng 

là qua trung gian của quá trình nội bào phụ thuộc 

clathrin, và theo cách này, vật chất bên trong của 

các EV này có thể được đưa vào tế bào sừng. Trong 

ví dụ này, Choi et al. đã chứng minh rằng các EV 

có nguồn gốc từ C. acnes có thể tạo ra kiểu hình 

giống mụn trứng cá trong tế bào sừng và xác nhận 

kết quả của họ trong một mô hình biểu bì người 

được hoàn nguyên. Ngoài ra, một nghiên cứu cụ thể 

báo cáo sự có thể điều chỉnh giữa các quần thể vi 

khuẩn từ các vi sinh vật khác nhau bằng cách sử 

dụng con đường EV, để bảo vệ da khỏi tình trạng 

viêm do mầm bệnh gây ra. Thật vậy, trước đây đã 

có báo cáo rằng EVs từ Lactobacillus plantarum, 

một sinh vật hội sinh được tìm thấy trong đường 

tiêu hóa, có thể bảo vệ khỏi bệnh viêm da cơ địa dị 

ứng do EV có nguồn gốc S. aureus gây ra. Các ứng 

dụng lâm sàng sau đó được đề xuất sử dụng EV có 

nguồn gốc từ L. plantarum, dựa trên tiềm năng điều 

chỉnh của chúng đối với các mầm bệnh trên da như 

S. aureus. Một triển vọng lâm sàng khác đã được 

đề xuất trong y văn, dựa trên sự ức chế giải phóng 

EVs từ C. acnes để tránh giải phóng cytokine gây 

viêm từ tế bào sừng và sự xuất hiện kiểu hình mụn 

trứng cá [75].  

     Tổng hợp lại, các yếu tố của y văn nhấn mạnh 

tầm quan trọng của các tương tác chéo giữa các loài 

thích hợp. Thật vậy, sự mất cân bằng trong các 

tương tác vi sinh vật này có thể gây nguy hiểm cho 

các mối quan hệ giữa hệ vi sinh vật ở da và tế bào 

vật chủ và có thể dẫn đến các bệnh viêm da, nơi rối 

loạn sinh học thường được coi là một tác nhân 

mạnh. 

     Hệ vi sinh vật trên da hiện diện như một phần 

cơ quan phức tạp và đa yếu tố của da, mà quá trình 

điều chỉnh hiện nay được cho là có thể điều trị các 

bệnh viêm da, như đã được đề xuất gần đây trong 

tình trạng mụn trứng cá [76]. Thật vậy, vì tình trạng 

kháng kháng sinh đang ngày càng gia tăng, đặc biệt 

là trong bệnh trứng cá [77, 78], các giải pháp 

probiotic hiện nay được xem là một giải pháp thay  

thế thú vị cho các phương pháp điều trị bằng kháng 

sinh và cũng là lựa chọn mới được bổ sung vào kho 

điều trị hiện tại của các bác sĩ lâm sàng (Hình 1.1). 

 

 

Cutibacterium acnes và khả năng miễn dịch tự 

nhiên 

 

Da với hệ vi sinh vật của nó phát triển một loạt các 

phản ứng miễn dịch tự nhiên để bảo vệ cơ thể chống 

lại nhiễm trùng. Trái ngược với hệ vi sinh vật 

đường ruột được ngăn cách vật lý khỏi biểu mô bởi 

một lớp chất nhầy dày đặc trong ruột già, hệ vi sinh 

vật ở da tiếp xúc chặt chẽ với biểu bì. Điều quan 

trọng là phản ứng miễn dịch phải được chuẩn bị 

trước để nhận biết và điều chỉnh để đáp ứng với một 

mối đe dọa thích hợp, vì bất kỳ phản ứng miễn dịch 

nào đối với các tác nhân hội sinh có thể dẫn đến 

bệnh mãn tính. Tế bào sừng và tế bào tuyến bã 

(sebocyte) là các loại tế bào chính của lớp biểu bì 

và tích cực tham gia vào quá trình miễn dịch tự 

nhiên, là nguồn cung cấp peptit kháng khuẩn và 

cytokine kích hoạt phản ứng viêm khi biểu mô tiếp 

xúc với các loại phân tử liên quan đến tổn 

thương/gây bệnh (D/PAMP), chủ yếu đại diện bởi 

các phối tử Toll-like receptor 2, 4 và 6 (TLR) và 

các phối tử proteaseactiised receptor (PAR)-2 liên 

kết với các thụ thể tương ứng được biểu hiện 

trên/trong tế bào sừng và tế bào tuyến bã [79]. Việc 

kích hoạt miễn dịch tự nhiên có vẻ khác nhau tùy 

theo loại da và phylotype của C. acnes. Trong một 

nghiên cứu, loại IC được phân lập ở da bình thường 

sẽ gây tiết IL-8 trong tế bào sừng cao hơn loại IA 

[80]. Ngược lại, các loại IA và IB của C. acnes được 

tìm thấy tạo ra mức độ β-defensin 2 (hBD2) của 

người từ các tế bào tuyến bã được nuôi cấy cao hơn 

so với phân lập loại II [81, 82], chứng tỏ rằng C. 

acnes loại III có khả năng chống viêm cao nhất 

bằng cách điều chỉnh sự biểu hiện của PAR-2, 

TNF-alpha, MMP-13 và TIMP-2, trong khi 

Cutibacterium avidum có khả năng yếu nhất bằng 

cách chỉ điều hòa MMP-13 và TIMP-2 [82]. 

     C. acnes có thể cảm ứng IFN-γ từ tế bào NK 

bằng cơ chế liên quan đến việc giải phóng RNA và 

một con đường tự nhiên phụ thuộc vào sự hoạt hóa 

TLR8 và sự tiết IL-12p40 và IL18 [83]. Ngoài IL-8, 

trong quá trình viêm do C. acnes kích hoạt, sự bài 

tiết IL-1β của bạch cầu đơn nhân và tế bào tuyến bã 

trong suốt quá trình kích hoạt gen viêm chính  
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Hình 1.1 Cutibacterium acnes và các tương tác giữa vi sinh 

vật trên da. Tóm tắt các tương tác khác nhau hiện có giữa C. 

acnes và các cộng đồng vi sinh vật da khác nhau. (a) Các quy 

định về sinh trưởng được thực hiện thông qua các phân tử 

hoạt tính sinh học khác nhau (epidermin, gallidermin). (b) 

Cảm ứng số lượng là một trong những con đường tương tác 

giữa các vi khuẩn.  

(c) Tương tác giữa C. acnes và hệ vi sinh vật ở da cũng diễn 

ra thông qua quá trình tổng hợp màng sinh học. Thật vậy, các 

nghiên cứu gần đây báo cáo rằng màng sinh học có nguồn gốc 

từ C. acnes có thể thúc đẩy sự tổng hợp màng sinh học của S. 

aureus. (d) Các túi ngoại bào có thể mang các tín hiệu thúc 

đẩy tương tác giữa các loài giữa các loài và cả vật chủ/hệ vi 

sinh vật 

 

NLRP3 đã được ghi nhận [84]. Cơ chế này được 

điều chỉnh bởi các protease và các loài phản ứng 

oxy. Hơn nữa, C. acnes thúc đẩy các phản ứng 

Th17 / Th1 hỗn hợp bằng cách gây ra sự tiết đồng 

thời IL-17A và IFN-γ từ các tế bào T CD4 + cụ thể 

trong ống nghiệm. Do đó, sự hiện diện của tế bào T 

nhạy cảm với IL-17 và sự kích hoạt các cytokine 

liên quan đến Th17 trong các tổn thương mụn trứng 

cá cho thấy con đường Th17 có thể đóng một vai 

trò quan trọng trong quá trình bệnh, có thể đưa ra 

các mục tiêu điều trị mới [85]. Gần đây, người ta đã 

chứng minh rằng IL-17 được tăng lên trong huyết 

thanh của bệnh nhân mụn trứng cá [86]. Ngoài các 

cytokine, các peptide kháng khuẩn (AMP) là chất 

điều hoà quan trọng đối với tình trạng viêm da và 

thuộc về khả năng miễn dịch tự nhiên. Có bằng 

chứng chắc chắn rằng AMP đóng một vai trò trong 

cơ chế bệnh sinh của các tổn thương mụn viêm. Các 

AMP có nguồn gốc từ da bao gồm họ β-defensins, 

protein S100, RNases và cathelicidin LL-37. Trong 

khi một số AMP được tiết ra một cách hợp lý, hBD-

2 và hBD-3 và LL-37 được điều tiết trong các tổn 

thương mụn trứng cá và được tạo ra bởi các bề mặt 

nuôi cấy của C. acnes in vitro cả trong tế bào sừng 

[48] và trong tế bào tuyến bã [87]. RIS-1/psoriasin là 

một peptide kháng khuẩn biểu mô, có biểu hiện 

được điều chỉnh trong các bệnh viêm da bao gồm 

mụn trứng cá và do retinoids gây ra. Tình trạng  
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viêm điều chỉnh sự ngăn chặn của RIS-1 /psoriasin 

trong các tuyến bã nhờn và vỏ gốc nang lông với sự 

gia tăng biểu hiện của nó, do đó làm cho AMP này 

trở thành mục tiêu mới của phương pháp điều trị 

mụn trứng cá [88].   

     Mụn trứng cá có liên quan đến sự phát triển của 

sẹo ở nhiều bệnh nhân. Gần đây, chúng tôi cho thấy 

rằng trên da của những bệnh nhân bị mụn trứng cá 

dễ bị sẹo so với không dễ bị sẹo, TLR-4, IL-2, IL-

10, TIMP-2 và JUN bị biểu hiện quá mức và mức 

protein MMP-9 giảm. Kết quả tương tự cũng thu 

được ở các sẩn viêm, ngoại trừ TLR-4. Do đó, 

những kết quả này cho thấy mối liên hệ giữa các 

biểu hiện ban đầu của tình trạng viêm với mức độ 

kích hoạt miễn dịch tự nhiên trong lớp biểu bì bình 

thường của bệnh nhân mụn trứng cá và sự phát triển 

của sẹo cho thấy tầm quan trọng của việc điều trị 

viêm ở mụn trứng cá để ngăn ngừa sự phát triển của  

sẹo [89]. TGF-β1 cũng có thể đóng một vai trò 

trong sự phát triển của sẹo vì nó tăng cao ở các tổn 

thương của bệnh nhân mụn trứng cá, những người 

dễ bị sẹo [90]. 

     Một câu hỏi quan trọng trong lĩnh vực vi sinh 

vật là tại sao các tế bào lại chuyển từ trạng thái dung 

nạp miễn dịch sang trạng thái viêm mãn tính trong 

trường hợp không bị nhiễm trùng. Trong trường 

hợp phát triển mụn trứng cá, sự thay đổi động trong 

vi môi trường của nang lông do tăng tiết bã nhờn 

có thể kích hoạt phản ứng phiên mã khác nhau của 

hệ vi sinh vật. Do đó, việc nuôi cấy C.acnes trong 

một môi trường giàu lipid, thiếu oxy tương tự như 

trong môi trường nang lông bít tắc sẽ thúc đẩy quá 

trình lên men kỵ khí và sản xuất các axit béo chuỗi 

ngắn kích hoạt cơ chế biểu sinh để tăng cường sản 

xuất IL-6, IL-8 và TNFα qua trung gian TLR2  

trong tế bào sừng của người [91] (Hình 1.2). 

 

 

 

 

Hình 1.2 C. acnes tương tác chéo với khả năng miễn dịch tự nhiên ở da 
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Lựa chọn thay thế nào trong tương lai? 

 

Việc phát triển các phương pháp điều trị mới chống 

lại bệnh lý đòi hỏi kiến thức tốt và vững vàng về 

sinh lý bệnh và các con đường liên quan để nhắm 

mục tiêu tốt hơn các yếu tố liên quan đến bệnh lý 

và ít gây ra tác dụng phụ. Hiện nay, cơ chế sinh lý 

bệnh chính xác của mụn trứng cá mới chỉ được biết 

một phần. Sự liên quan chủ yếu của C. acnes còn là 

một câu hỏi vì kiến thức mới nhất cho thấy rằng 

tình trạng mụn trứng cá và tình trạng viêm gây ra 

bị chi phối bởi sự kết hợp phức tạp của nhiều yếu 

tố. Những yếu tố này chủ yếu phụ thuộc vào hệ vi 

sinh, vi môi trường, giới tính, tuổi tác và các yếu tố 

nội tại của mỗi cá nhân. 

     Trong các phương pháp điều trị hiện nay, việc 

quản lý mụn trứng cá chủ yếu thay đổi tùy theo mức 

độ nghiêm trọng của mụn trứng cá. Các phác đồ 

kiểm soát được công bố [92] bao gồm điều trị tại 

chỗ (kháng sinh, retinoids, benzoyl peroxide và axit 

salicylic / azelaic) và điều trị toàn thân (kháng sinh, 

retinoids, kẽm) [93]. Một số nghiên cứu chỉ ra rằng 

mục tiêu nghiên cứu chính của điều trị mụn là nhắm 

vào C. acnes và tình trạng viêm gây ra, tăng tiết bã 

nhờn và tăng sừng hóa [94]. Song song đó, thuốc 

kháng sinh điều chỉnh C. acnes và có tác dụng 

chống viêm [95]. Benzoyl peroxide và axit azelaic 

ức chế sự xâm nhập của C. acnes và có tác dụng 

tiêu nhân mụn và chống viêm/ kháng khuẩn [96–98]. 

Retinoids dạng uống hoặc isotretinoin có khả năng 

được sử dụng để điều trị mụn trứng cá nặng. Các 

phân tử này tác động vào sản xuất bã nhờn và điều 

chỉnh phản ứng miễn dịch tự nhiên qua trung gian 

C. acnes/TLR-2- [99]. Retinoids toàn thân có thể 

gián tiếp điều chỉnh vi khuẩn da và giảm số lượng 

C. acnes, gây ra những thay đổi trong sự đa dạng 

của vi sinh vật [93, 100]. 

     Mặc dù một số hiệu quả đã được chứng minh 

của các phương pháp điều trị hiện tại, tác dụng phụ 

trên da của các sản phẩm bôi ngoài da, tác dụng 

toàn thân của isotretinoin, sự kháng thuốc do vi 

khuẩn gây ra và bệnh mãn tính của mụn trứng cá 

khuyến khích nghiên cứu khám phá các liệu pháp 

nhắm mục tiêu, tôn trọng sự đa dạng của hệ vi sinh 

vật và gây ra ít tác dụng phụ hơn. Hiện nay, có 4 

trục chính trong quá trình phát triển: chế phẩm sinh 

học, vắc xin, thể thực khuẩn (phages) và liệu pháp 

peptide kháng khuẩn. 

Tiếp cận hệ vi sinh vật và Probiotics 

 

 Việc uu tiên sử dụng liệu pháp kháng sinh để loại 

bỏ C. acnes, được coi là tác nhân chính gây mụn 

trứng cá, trong một thời gian dài ngày càng ít được 

khuyến khích, đặc biệt là trong đơn trị liệu bằng 

đường uống [92] vì ít nhất hai lý do chính: phát triển 

khả năng kháng thuốc kháng sinh và phá vỡ hệ vi 

sinh của da và đường ruột (mất tính đa dạng của vi 

khuẩn), đây là một vấn đề quan trọng trong tình 

trạng khỏe mạnh bình thường. Hơn nữa, người ta 

biết rằng phylotype IA1 được biểu hiện quá mức và 

liên quan đến mụn trứng cá từ trung bình đến nặng 

[37–39]. Song song, rối loạn sinh học ở bệnh nhân 

mụn trứng cá có liên quan đến việc giảm số lượng 

S. epidermidis có khả năng kiểm soát sự sinh sôi 

của C. acnes thông qua việc giải phóng axit 

succinic và sản phẩm lên men axit béo [23]; bằng 

cách này, việc tiêu diệt C. acnes có hệ thống dường 

như không còn là một chiến lược phù hợp nữa. Do 

đó, bây giờ cần phải tính đến các loại vi khuẩn khác 

cấu thành hệ vi sinh vật trên da. Trạng thái ổn định 

của hệ vi sinh vật và việc giữ gìn nó rất phức tạp và 

ít được biết đến. Gần đây, dữ liệu từ một nghiên 

cứu lâm sàng cho thấy họ Propionibacteriaceae và 

họ Staphylococcaceae tương ứng bị đại diện quá 

mức đáng kể ở nhóm chứng khỏe mạnh và bệnh 

nhân bị mụn trứng cá [101]. 

     Không chỉ nhắm mục tiêu C. acnes, các định 

hướng nghiên cứu mới nhằm phát triển các phương 

pháp điều trị mới cho mỗi chương trình hoặc các 

công thức bôi tại chỗ dựa trên chế phẩm sinh học. 

Các phương pháp tiếp cận sáng tạo này nhằm khôi 

phục sự đa dạng của hệ vi sinh vật trên da và loại 

bỏ các loài gây bệnh và gây ra tình trạng viêm ở 

mụn trứng cá và các bệnh viêm khác [79, 93, 102]. 

     Những kiến thức gần đây đã chứng minh rằng 

sự rối loạn vi sinh vật trong da và ruột có liên quan 

đến nhiều bệnh viêm mãn tính. Việc cải thiện 

chứng loạn khuẩn và phục hồi hệ vi sinh vật bình 

thường trên da là những chiến lược điều trị đầy hứa 

hẹn đã được thử nghiệm trong chứng loạn khuẩn 

đường ruột bằng cách uống men vi sinh, các vi sinh 

vật sống có lợi cho sức khỏe của vật chủ hoặc bằng 

cách cấy phân với viên thuốc bao bọc phân của 

người khỏe mạnh có chứa hệ vi sinh vật đường ruột 

của người đó. Cấy phân đã được sử dụng trong các 

trường hợp nhiễm trùng do Clostridium difficile, 

trong hội chứng ruột kích thích hoặc trong bệnh  
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viêm đại tràng. Việc cấy hệ vi sinh vật trong phân 

đã được chứng minh là an toàn và hiệu quả đối với 

bệnh nhân nhiễm trùng do Clostridium difficile 

[103]. 

     Phương pháp điều trị cho bệnh loạn khuẩn da 

hiện chưa được phát triển và một số thử nghiệm đã 

được tiến hành trong các tình trạng viêm nhiễm như 

viêm da dị ứng, bệnh vẩy nến và mụn trứng cá [76, 

104]. Điều trị tại chỗ bao gồm vi khuẩn hội sinh 

Vitreoscilla filiformis được sử dụng ở bệnh nhân 

viêm da cơ địa dị ứng cho thấy cải thiện lâm sàng 

đáng kể với giảm điểm SCORAD (thang điểm viêm 

da cơ địa dị ứng) và ngứa [104]. Hơn nữa, phương 

pháp dựa trên các chủng vi khuẩn cụ thể được chọn 

lọc từ hệ vi sinh vật trên da để điều trị bệnh nhân 

viêm da cơ địa dị ứng đã được chứng minh để loại 

bỏ S. aureus và khôi phục hệ vi sinh vật cân bằng 

[105]. 

     Một số dữ liệu đã chỉ ra rằng probiotic có thể 

gây ra sự ức chế C. acnes với các protein kháng 

khuẩn như Streptococcus salivarius ngăn chặn sự 

phát triển của C. acnes bằng cách tiết ra một chất 

ức chế giống như bacteriocin [106]. Điều trị tại chỗ 

bằng kem có chứa Streptococcus thermophiles đã 

được chứng minh là có hoạt tính kháng khuẩn 

chống lại C. acnes bằng cách sản xuất ceramide 

[107]. Probiotics cũng có vai trò trên phản ứng miễn 

dịch bằng cách ức chế cytokine IL-8 gây viêm từ tế 

bào sừng [108], bằng cách ức chế tình trạng viêm 

da do chất P gây ra [109]. 

     Một số thử nghiệm lâm sàng đã được thực hiện 

trên bệnh nhân mụn trứng cá để điều tra lợi ích lâm 

sàng của probiotic [93]. Bôi tại chỗ Enterococcus 

faecalis cho thấy giảm đáng kể tổn thương mụn 

viêm so với giả dược [110]. Điều trị bằng 

Lactobacillus plantarum cũng làm giảm mức độ 

nghiêm trọng của mụn trứng cá và ban đỏ liên quan 

[111]. Điều thú vị là, sự kết hợp của Bifidobacterium 

bifidum và L. acidophilus đông khô được sử dụng 

như một chất bổ sung để điều trị mụn trứng cá cho 

thấy khả năng giải quyết mụn trứng cá cao hơn so 

với nhóm không bổ sung [112]. 

     Khái niệm mới trong phát triển thuốc trị mụn, 

mặc dù C. acnes được hàm ý trong mụn trứng cá, 

tính đến rằng C. acnes cũng có thể đóng vai trò bảo 

vệ da bằng cách duy trì lâu dài mức độ thấp của 

kích hoạt miễn dịch tự nhiên, và do đó các lựa chọn 

điều trị tôn trọng sự cân bằng của C. acnes là một 

giải pháp thay thế thích hợp để điều trị mụn 

trứng cá [94]. Một nghiên cứu lâm sàng đang tiến 

hành điều tra vai trò của hệ vi sinh vật trên da và 

khả năng sử dụng kem bôi lợi khuẩn (kem YUN 

ACN) để điều trị mụn trứng cá [113]. 

     Gần đây, một số dữ liệu đã công nhận tác dụng 

có lợi của S.epidermidis trong sinh lý bệnh của mụn 

trứng cá bằng cách hạn chế sự xâm nhập của C. 

acnes trên da và tình trạng viêm [23]. Tuy nhiên, 

S.epidermidis biểu hiện quá mức có thể gây nhiễm 

trùng bệnh viện. Do đó, để tôn trọng cân bằng nội 

môi của da, các phương pháp điều trị trong tương 

lai có thể dựa trên chế phẩm sinh học có nguồn gốc 

từ S. epidermidis để cho phép phục hồi hệ vi sinh 

vật bình thường của da và nhắm mục tiêu điều hòa 

các chất trung gian AMP của vật chủ, mà không 

làm tăng quần thể S. epidermidis [23] . 

 

Tiếp cận liệu pháp thể thực khuẩn (phage) 

 

Sự phát triển của liệu pháp phage (thể thực khuẩn) 

trong mụn trứng cá sẽ phù hợp để nhắm mục tiêu 

vào chủng C. acnes cụ thể có liên quan đến mụn 

trứng cá và bảo tồn tính đa dạng của hệ vi sinh vật 

trên da khỏe mạnh. Điều này dựa trên thực tế là ở 

những bệnh nhân bị mụn trứng cá, thể thực khuẩn 

C. acnes trên da xuất hiện nhiều hơn ở da của 

những bệnh nhân khỏe mạnh [18] và rằng sự gia 

tăng số lượng phage khi tuổi càng cao sẽ liên quan 

đến sự biến mất của mụn trứng cá ở những người 

lớn tuổi. Bacteriophages, thành phần ít được hiểu 

biết nhất của hệ vi sinh vật ở người, là các loại virus 

có thể lây nhiễm và tiêu diệt vi khuẩn. Điều thú vị 

là người ta đã chỉ ra rằng các chủng C. acnes loại I 

dường như dễ bị nhiễm thể thực khuẩn hơn so với 

các chủng từ nhóm phylogroup loại II [114]. Tác 

động thú vị này của thể thực khuẩn lên C. acnes 

loại I gần đây đã được xác nhận và  nêu chi tiết hơn 

bởi Liu và cộng sự, người đã thử các chủng C. 

acnes khác biệt về mặt di truyền với 15 phage khác 

nhau và nhận thấy rằng các chủng từ nhóm 

phylogroup loại IA1 và IA2 nhạy cảm hơn với sự 

lây nhiễm, trong khi những chủng từ nhóm 

phylogroup loại IB, II và III dường như kháng 

nhiều hơn [18]. 

     Những dữ liệu này cho thấy rằng các chiến lược 

kháng virus trên một số chủng C. acnes nhất định 

có thể bình thường hóa hệ vi sinh vật trên da và cho 

phép một liệu pháp cá thể hóa tiềm năng dựa trên 

một thể thực khuẩn đã được chọn lọc tốt. Mặc dù  
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cách tiếp cận này có vẻ hấp dẫn, nhưng ít dữ liệu 

có sẵn về các phương pháp điều trị với nền tảng là 

thực khuẩn thể cho mụn trứng cá. 

 

Tiếp cận phương pháp Vaccine 

 

C. acnes có khả năng tạo ra nhiều yếu tố độc lực 

được tiết ra hoặc cố định trong thành tế bào và kích 

thích các tế bào vật chủ lân cận, gây viêm và tổn 

thương tế bào. Trong số đó có yếu tố CAMP, một 

yếu tố độc lực bài tiết tạo thành nguồn viêm thiết 

yếu trong sinh lý bệnh mụn trứng cá [115]. 

     Các phylotype C. acnes khác nhau giải phóng 

các yếu tố CAMP khác nhau có thể giải thích khả 

năng gây bệnh của các phylotype khác nhau. Bộ 

gen của C. acnes chứa năm gen mã hóa năm CAMP 

tương đồng bao gồm cả yếu tố CAMP 2, một yếu 

tố hoạt tính đồng tan huyết của C. acnes [116]. 

     Nó đã được chứng minh rằng yếu tố CAMP của 

C. acnes có tính sinh miễn dịch [117] và những con 

chuột được tiêm chủng bởi yếu tố CAMP biểu hiện 

quá mức ở Escherichia coli đã được bảo vệ điều trị 

chống lại C. acnes [117–119]. Hơn nữa, sự đột biến 

của yếu tố CAMP dẫn đến ít ảnh hưởng hơn đến 

viêm do C. acnes gây ra ở chuột, chứng tỏ vai trò 

thiết yếu của yếu tố CAMP trong độc tính tế bào 

của C. acnes [115]. Việc ủ các mẫu cấy mụn ngoài 

cơ thể với kháng thể nhắm mục tiêu yếu tố CAMP 

đã cho thấy làm giảm IL-8 và IL-1β, thường biểu 

hiện ở mức độ cao hơn trong các tổn thương mụn. 

Nó cũng đã được công bố rằng phương pháp tiêm 

vaccine bằng cách sử dụng sialidase bề mặt [120] 

hoặc dùng C. acnes bị tiêu diệt bằng nhiệt [121] làm 

kháng nguyên làm giảm đáng kể tình trạng viêm do 

C.acnes gây ra. 

     Tất cả những dữ liệu này mang lại một lý do có 

giá trị để xem xét việc tiêm chủng sử dụng yếu tố 

CAMP C. acnes như một mục tiêu đầy hứa hẹn cho 

liệu pháp miễn dịch trị mụn trứng cá. Vì C. acnes 

phylotype IA1 được biết đến rộng rãi là có liên 

quan đến mụn trứng cá, song song, sự biểu hiện 

CAMP2 cao hơn được phát hiện ở phylotype IA so 

với các phylotype khác, CAMP2 dường như là yếu 

tố độc lực đạt chuẩn và hiệu quả nhất được nhắm 

mục tiêu bởi chiến lược vaccine. 

     Có ý kiến cho rằng vì CAMP2 được biểu hiện 

bởi tất cả các chủng khác, nên điều quan trọng đối 

với sự tồn tại bình thường của các loài hội sinh là 

việc tiêm vaccine nhắm mục tiêu CAMP2 cũng có  

thể ảnh hưởng đến các chủng C. acnes liên quan 

đến cân bằng nội môi trên da và có thể gây ra sự 

xâm nhập của các tác nhân gây bệnh. Do đó, các 

mục tiêu tiêm chủng lý tưởng phải có độ đặc hiệu 

cao để tránh các tác dụng phụ không mong muốn 

do loại bỏ các vi khuẩn cần thiết. Mặc dù hiện tại 

đã thừa nhận rằng C. acnes phylotype IA1 có liên 

quan nhiều đến mụn trứng cá, gần đây nhóm của 

chúng tôi đã chứng minh rằng mức độ nghiêm trọng 

của mụn trứng cá phụ thuộc vào mức độ cơ bản của 

khả năng miễn dịch tự nhiên ở những bệnh nhân dễ 

bị mụn trứng cá nặng [36, 89]. Hơn nữa, các nghiên 

cứu gần đây báo cáo rằng mụn trứng cá nghiêm 

trọng có liên quan đến sự mất đa dạng của 

phylotype C. acnes quan trọng và sự mất đa dạng 

này có khả năng gây ra phản ứng viêm da [37, 122]. 

Xem xét những dữ liệu này, nó có thể phù hợp và 

liên quan đến việc nhắm vào các yếu tố độc lực 

được tiết ra hơn là tập trung vào chiến lược tiêm 

vaccine nhằm tiêu diệt C. acnes hoặc nhắm vào một 

kháng nguyên bề mặt. Việc ức chế cụ thể các yếu 

tố độc lực được tiết ra sẽ hạn chế nguy cơ nhắm 

mục tiêu không mong muốn vào vi khuẩn không 

gây bệnh và khắc phục khả năng lựa chọn vi khuẩn 

kháng thuốc [116]. 

     Mặc dù cách tiếp cận tiêm vaccine CAMP2 có 

vẻ hấp dẫn, nhưng vẫn cần có các nghiên cứu bổ 

sung để điều tra tác động của việc tiêm vaccine đối 

với hệ vi sinh vật và cũng để chứng minh rằng cách 

tiếp cận như vậy sẽ không gây ra loạn khuẩn, dẫn 

đến các bệnh lý ở da. 

 

 

Phần kết luận 

 

Trong 3 năm gần đây, nhiều dữ liệu mới liên quan 

đến C. acnes làm thay đổi sâu sắc sinh lý bệnh của 

mụn trứng cá. Đầu tiên, nó đổi tên từ P. acnes thành 

C. acnes. Vai trò của nó như vi khuẩn hội sinh ngày 

càng được biết đến nhiều hơn. Ngoài ra, cùng lúc 

đó, vai trò của nó trong sinh lý bệnh của mụn trứng 

cá cũng phát triển. C. acnes hiện đã được công nhận 

là có thể tạo ra nhiều yếu tố độc lực và do đó là một 

trong những vi khuẩn gây viêm da nhất. Hơn nữa, 

sáu phylotype chính khác nhau của C. acnes có thể 

kích hoạt khả năng miễn dịch tự nhiên khác nhau, 

liên tục tương tác với C. acnes thông qua cytokine, 

peptide kháng khuẩn và các thụ thể cụ thể được 

biểu hiện bởi tế bào sừng và các tế bào da khác  
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(TLR, PAR). Cho đến gần đây, mức độ nghiêm 

trọng của các tổn thương viêm ở mụn trứng cá được 

coi là liên quan trực tiếp đến sự sinh sôi của vi 

khuẩn. Nhưng hiện nay, tình trạng viêm được coi là 

có liên quan đến mức độ nghiêm trọng của tình 

trạng rối loạn sinh học của hệ vi sinh vật với sự mất 

đa dạng của các phylotype C. acnes kết hợp với sự 

biểu hiện quá mức của phylotype IA1. Ở cấp độ 

điều trị, hậu quả là rất quan trọng vì mục tiêu của 

các phương pháp điều trị mới không phải là tiêu 

diệt C. acnes mà là tái cân bằng hệ vi sinh vật để 

làm cho nó càng gần với hệ vi sinh vật của da bình 

thường càng tốt. Do đó, các phương pháp tiếp cận 

mới với vaccine, peptit kháng khuẩn, probiotic và 

liệu pháp thể thực khuẩn được phát triển trong mụn 

trứng cá.  
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