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Sẹo lồi (keloid) là tổn thương lớp bì nhô 

lên do quá trình lành thương bất thường. 

Không giống như sẹo phì đại, trong đó tổn 

thương lớp bì nhô lên nằm trong giới hạn của 

vết thương ban đầu, sẹo lồi phát triển vượt ra 

ngoài ranh giới vết thương ban đầu [1]. Về mặt 

mô bệnh học, sẹo lồi đặc trưng bởi collagen 

sẹo lồi (sợi collagen dày ưa eosin hyalin hóa) 

với rìa tiến triển ngang dạng lưỡi ở lớp bì [2]. 

Sẹo lồi thường bắt đầu sau nhiều tháng, có thể 

lên đến 1 năm, sau chấn thương da hoặc quá 

trình viêm, như mụn trứng cá, viêm nang lông, 

thủy đậu hoặc tiêm vaccin [3, 4]. Quá trình lành 

thương bình thường liên quan đến sự biểu hiện 

của nhiều gen và các con đường truyền tín 

hiệu phức tạp, trong đó sự tương tác của các 

gen, phân tử và con đường này có nghĩa là bất 

kỳ thay đổi nào trong biểu hiện gen đều có thể 

dẫn đến phản ứng lành thương bất thường, bao 

gồm cả sự hình thành sẹo lồi [5]. 

Cơ chế sinh bệnh của sẹo lồi rất phức tạp. 

Dữ liệu liên quan đến cả các yếu tố tại chỗ 

trong da (sức căng mô, cytokine và các yếu tố 

tăng trưởng/thụ thể và các con đường truyền 

tín hiệu của chúng) và khuynh hướng di 

truyền, bao gồm các ảnh hưởng biểu sinh [6–

14]. Tóm lại, các cơ chế được đề xuất của sự 

hình thành sẹo lồi bao gồm: (1) tác động cơ 

học, (2) tính nhạy cảm về mặt di truyền, (3) 

rối loạn điều hòa của nhiều cytokine/yếu tố 

tăng trưởng và (4) sự thay thế collagen bất 

thường. Tuy nhiên, không có giả thuyết thống 

nhất nào có thể giải thích đầy đủ về sự hình 

thành sẹo lồi. Trong chương này, chúng tôi tập 

trung vào các đóng góp di truyền vào quá trình 

bệnh sinh sẹo lồi. 

 

 

4.1 Bằng chứng/ hiện tượng về cơ sở di 

truyền của sẹo lồi 

 

Có một lượng lớn bằng chứng hoặc hiện 

tượng cho thấy có yếu tố di truyền đối với sẹo 

lồi. Về cơ bản, sự khác biệt về tỷ lệ mắc sẹo 

lồi giữa các quần thể có tổ tiên khác nhau cung 

cấp manh mối đầu tiên cho thấy khả năng bị 

sẹo lồi có thể di truyền. Mặc dù sẹo lồi có thể 

xuất hiện ở mọi quần thể, nhưng người ta đều 

biết rằng các dân tộc có sắc tố da tối màu, như 

người Châu Á và Châu Phi, dễ mắc sẹo lồi hơn 

(lên đến 15 lần) [7, 15–17]. Điều này cũng được 

https://tapchidalieu.com/



Total Scar Management - From Lasers to Surgery for Scars, Keloids, and Scar Contractures 

 

Dịch: Bs. Trương Tấn Minh Vũ 

 
64 

phản ánh trong tỷ lệ mắc sẹo lồi là vấn đề da 

phổ biến thứ năm ở bệnh nhân da đen trưởng 

thành tại Vương quốc Anh [18]. 

Thứ hai, có nhiều nghiên cứu được tiến 

hành về "phả hệ sẹo lồi", trong đó khả năng 

mắc sẹo lồi được chứng minh là di truyền 

trong các dòng dõi gia đình [19]. Omodare và 

cộng sự lần đầu tiên báo cáo về sẹo lồi có kiểu 

di truyền lặn trên nhiễm sắc thể thường trong 

34 gia đình từ một quần thể người Nigeria [20]. 

Marneros và cộng sự ghi nhận di truyền trội 

trên nhiễm sắc thể thường với độ thâm nhập 

lâm sàng không hoàn toàn và biểu hiện thay 

đổi trong số 14 gia đình sẹo lồi, chủ yếu là 

người Mỹ gốc Phi (n = 10), nhưng cũng bao 

gồm người da trắng (n = 1), người Nhật Bản 

(n = 2) và người Phi-Caribê (n = 1). Kiểu di 

truyền trội trên nhiễm sắc thể thường được hỗ 

trợ thêm bởi một số nghiên cứu về người Hán 
[21], người gốc Phi-Caribê, người Mỹ gốc Phi 

và người Mỹ gốc Á [22]. Trong một nhóm 750 

bệnh nhân sẹo lồi người Đài Loan, hơn một 

nửa báo cáo có tiền sử gia đình dương tính, 

với hầu hết có di truyền trội trên nhiễm sắc thể 

thường với độ thâm nhập không hoàn toàn (dữ 

liệu chưa công bố, Hsu CK) (Hình 4.1). Nhìn 

chung, một chế độ di truyền duy nhất cho kiểu 

hình sẹo lồi có vẻ không có khả năng xảy ra, 

nhưng di truyền trội trên nhiễm sắc thể thường 

với độ thâm nhập không hoàn toàn và biểu 

hiện thay đổi, dường như có khả năng xảy ra 

nhất dựa trên các báo cáo từ một số nhóm độc 

lập trong các nhóm dân tộc khác nhau. 

 

 

 

Hình 4.1 Một ví dụ về sẹo lồi có tính chất gia đình. (a) Một nam giới 58 tuổi biểu hiện một mảng chai cứng lớn 

ở ngực trước. Một số lỗ rò được ghi nhận bên trong sẹo lồi. (b) Phả hệ cho thấy di truyền trội trên nhiễm sắc thể 

thường với sự thâm nhập lâm sàng không hoàn toàn 

 

Nghiên cứu về cặp song sinh cũng là công 

cụ mạnh mẽ để điều tra mức độ mà di truyền 

góp phần gây ra sẹo lồi [23]. Trong cặp song 

sinh cùng trứng có chung 100% gen, cặp song 

sinh khác trứng chỉ có chung trung bình 50%. 

Không khó để hiểu được tầm quan trọng của 

yếu tố di truyền trong bệnh sinh sẹo lồi trong 

khi các bệnh có tỷ lệ phù hợp cao giữa các cặp 

song sinh cùng trứng [19, 24]. 

 

4.2 Các hội chứng liên quan đến sẹo lồi 

 

Một số hội chứng bẩm sinh hiếm gặp được 

báo cáo là có liên quan đến sẹo lồi có tính gia 

đình. Các hội chứng này chủ yếu là các rối 

loạn theo thuyết di truyền của Mendel, có cơ 

sở phân tử đã được biết, và cung cấp cơ hội 

tốt để nghiên cứu bệnh sinh của sẹo lồi và tìm 
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manh mối nguyên nhân, phương pháp điều trị 

khả thi hoặc các biện pháp phòng ngừa. 

Hội chứng Rubinstein–Taybi (RSTS1; 

OMIM 180849, RSTS2; 613684) là hội chứng 

liên quan đến sẹo lồi phổ biến nhất. Rối loạn 

này được đặc trưng bởi chậm phát triển trí tuệ, 

chậm phát triển, đầu nhỏ, các đặc điểm khuôn 

mặt dị dạng. Có một số đặc điểm khuôn mặt 

riêng biệt, như lông mày cong cao, sống mũi 

rộng, mũi khoằm, nụ cười nhăn nhó và tỷ lệ 

sẹo lồi tăng (Hình 4.2) [25]. Một nghiên cứu hồi 

cứu cho thấy 15 trong số 62 cá nhân người Hà 

Lan mắc RTS bị sẹo lồi, tự phát hoặc sau chấn 

thương nhẹ, thường bắt đầu trong giai đoạn 

dậy thì sớm [26]. RTS là do đột biến gen 

CREBBP hoặc EP300 với di truyền trội trên 

nhiễm sắc thể thường [26]. Gen CREBBP mã 

hóa cho protein liên kết CREB, trong khi 

EP300 mã hóa cho protein histone 

acetyltransferase p300. Cả hai đều là đồng 

hoạt hóa trong các protein liên quan đến 

SMAD/con đường truyền tín hiệu yếu tố tăng 

trưởng biến đổi (TGF)-β [27]. Hơn nữa, sự 

tham gia của histone acetyltransferase chỉ ra 

biến đổi biểu sinh có thể đóng vai trò trong 

quá trình bệnh sinh của sẹo lồi [28], điều này 

được một số nghiên cứu ủng hộ [9, 29–31]. 

 

 

Hình 4.2 (a) Một bé trai 5 tuổi mắc hội chứng Rubinstein–Taybi. Cậu bé có một số đặc điểm bao gồm khuôn 

mặt đặc biệt với lông mày cong cao, sống mũi rộng, mũi khoằm và nụ cười nhăn nhó. (b) Một vết sẹo lồi lớn 

được phát hiện ở ngực trước của cậu bé sau phẫu thuật tim 

 

Atwal và cộng sự gần đây báo cáo một hội 

chứng liên kết X mới của bệnh van tim, giảm 

khả năng vận động của khớp và sẹo lồi do đột 

biến ở FLNA (c.4726G>A; p.G1576R) [32]. 

Protein được mã hóa, filamin A, là một 

protein liên kết với SMAD cung cấp một 

khung cho sự tương tác giữa TGF-β và các 

con đường dẫn truyền tín hiệu khác [33]. 
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Hội chứng Ehlers–Danlos (EDS) là một 

nhóm các rối loạn mô liên kết di truyền không 

đồng nhất về mặt lâm sàng và di truyền, đặc 

trưng bởi tình trạng tăng động của khớp, da 

tăng độ giãn và mô dễ vỡ. Phân loại năm 2017 

mô tả 13 loại EDS [34]. Trong số này, các mảng 

sẹo lồi ở các chi dưới được báo cáo ở loại EDS 

IV, nguyên nhân là do đột biến dị hợp tử ở gen 

collagen loại III (COL3A1) [35]. 

Nhìn chung, ba hội chứng di truyền theo 

Mendel khác nhau này cung cấp bằng chứng 

về sự đóng góp của một gen vào quá trình sinh 

tổng hợp sẹo lồi, bất chấp bản chất thay đổi 

của các bệnh lý chính trong những tình trạng 

đa dạng này. 

 

 

4.3 Phân tích sự liên kết xác định một số vị 

trí và gen ứng viên 

 

Đối với những bệnh nhân bị sẹo lồi không 

liên quan hội chứng, mặc dù yếu tố di truyền 

trong gia đình đóng vai trò nổi bật trong việc 

hiểu biết của chúng ta về ảnh hưởng của gen, 

nhưng việc xác định các gen có khuynh hướng 

gây bệnh vẫn rất khó khăn. Phân tích liên kết 

di truyền là một công cụ mạnh để phát hiện vị 

trí nhiễm sắc thể của các gen có khả năng gây 

bệnh [36]: dựa trên quan sát rằng các gen nằm 

gần nhau về mặt vật lý trên nhiễm sắc thể vẫn 

liên kết trong quá trình giảm phân và do đó là 

một kỹ thuật phù hợp để nghiên cứu những cá 

nhân dễ bị sẹo lồi. 

 
Bảng 4.1 Tóm tắt các nghiên cứu dân số về đa hình gen hoặc đột biến ở các gen được chọn 

 
 

Sử dụng phân tích liên kết trên các gia 

đình bị sẹo lồi có kiểu di truyền trội trên 

nhiễm sắc thể thường, các vị trí dễ mắc bệnh 

được xác định trong một gia đình người Nhật 

Bản với dải nhiễm sắc thể 2q23 và trong một 

gia đình người Mỹ gốc Phi với dải nhiễm sắc 

thể 7p11, cả hai đều có điểm số logarit của tỷ 

lệ cược (LOD) lớn hơn 3 [37] (Bảng 4.1). Gen 

TNFAIP6 ở dải nhiễm sắc thể 2q23 và gen 

EGFR ở dải nhiễm sắc thể 7p11 được đề xuất 

là gen ứng viên trong các locus tương ứng 

này. Trong một gia đình người Trung Quốc 

lớn bị sẹo lồi, các khoảng liên kết được tìm 

thấy ở 15q22.31-q23, 18q21.1 và 10q23.31. 

Vùng 18q21.1 chứa các gen SMAD2, 

SMAD7 và SMAD4, có liên quan đến việc 

điều hòa các con đường truyền tín hiệu TGF-

β [38]. Tuy nhiên, giải trình tự Sanger của các 
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gen cụ thể này trong các phả hệ tương ứng 

không xác định được các biến thể độc nhất. 

 

 

4.4 Nghiên cứu sự liên quan toàn bộ hệ gen 

(GWAS) 

 

Nghiên cứu sự liên kết toàn bộ hệ gen 

(GWAS) là một nghiên cứu quan sát về một 

bộ các đa hình nucleotide đơn (SNP) trên toàn 

bộ hệ gen ở các cá nhân khác nhau để xác định 

xem bất kỳ SNP nào có liên quan đến bệnh ở 

người hay không [39]. Đơn giản là hàng triệu 

biến thể di truyền của mỗi đối tượng trong cả 

nhóm bệnh và nhóm chứng được đọc bằng 

dãy SNP. Nếu biến thể (các biến thể) thường 

xuyên hơn trong nhóm bệnh, thì biến thể (các 

biến thể) được cho là có liên quan đến bệnh. 

Sau đó, vùng được đánh dấu bằng các SNP đã 

xác định được coi là "điểm nóng" của bộ gen 

người đối với bệnh. Do đó, GWAS là một kỹ 

thuật kiểm tra có khả năng hữu ích để xác định 

tính nhạy cảm của bộ gen đối với sẹo lồi ở một 

số lượng lớn cá nhân bị ảnh hưởng và đối 

chứng. 

Bằng thực hiện nghiên cứu GWAS trên 

824 cá nhân bị sẹo lồi và 3205 đối chứng trong 

một quần thể người Nhật Bản, Nakashima và 

cộng sự xác định được bốn SNP ở ba vùng 

nhiễm sắc thể: rs873549 ở 1q41, rs940187 và 

rs1511412 ở 3q22.3 và rs8032158 ở 15p21.3 
[40]. Trong số này, rs8032158 được tìm thấy 

trong intron của gen NEDD4. NEDD4 được 

biết là có tác dụng tăng cường biểu hiện của 

fibronectin và collagen loại 1 đóng vai trò 

trong quá trình tích tụ chất nền ngoại bào [41]. 

Ngoài ra, NEDD4 tham gia vào quá trình 

ubiquitin hóa và ổn định của thụ thể yếu tố 

tăng trưởng giống insulin IGF-1 [42] và tình 

trạng biểu hiện quá mức của thụ thể IGF-1 

được quan sát thấy trong các tổn thương sẹo 

lồi [43–45]. Các locus này (1q41 và 15q21.3) 

được xác nhận thêm ở 714 bệnh nhân Trung 

Quốc bị sẹo lồi [46]. Ogawa và cộng sự xác 

định thêm rs8032158 tại 15p21.3 là một dấu 

ấn sinh học về mức độ nghiêm trọng của sẹo 

lồi ở 204 bệnh nhân Nhật Bản [47]. 

 

 

4.5 Các nghiên cứu khác trên toàn bộ hệ 

gen về sẹo lồi 

 

Lập bản đồ hỗn hợp là một phương pháp 

lập bản đồ gen mạnh mẽ cho các bệnh hoặc 

đặc điểm cho thấy nguy cơ khác biệt theo tổ 

tiên [48] và do đó cũng có thể áp dụng để đánh 

giá các yếu tố di truyền gây ra sẹo lồi. Lập bản 

đồ hỗn hợp thường được áp dụng cho người 

Mỹ gốc Phi có nguồn gốc từ người châu Âu 

và Tây Phi [48]. Velez Edwards và cộng sự áp 

dụng lập bản đồ hỗn hợp và xác định một vị 

trí ở 15q21.2-22.3 liên quan đến sự hình thành 

sẹo lồi ở 478 người Mỹ gốc Phi [49]. Phân tích 

sâu hơn cho thấy mối liên quan đáng kể tại 

MYO1E (myosin 1E) và quét bộ gen cũng xác 

định sự liên quan tại MYO7A (myosin 7A). 

Hai gen myosin này cho thấy rằng bộ khung 

tế bào bị thay đổi có thể góp phần vào các đặc 

tính di cư và xâm lấn được tăng cường của 

nguyên bào sợi sẹo lồi [50–52]. 

Shih và Bayat thực hiện lai ghép bộ gen so 

sánh dựa trên mảng trên mô sẹo lồi so với mô 

đối chứng bên trong và bên ngoài, và xác định 

các biến thể số bản sao trong 6p21.32, 11q11, 

17q12, 8p23.1, 22q13.1, 19p13.1 và 2q14.3 
[53]. Mối liên quan giữa sự hình thành sẹo lồi 

và HLA-DRB5, nằm ở vùng 6p21.32, được 

xác nhận thêm bằng nghiên cứu qPCR xác 

nhận. Các mối liên quan HLA khác được báo 

cáo, bao gồm HLA-DRB1∗15 ở người da trắng 

và người Trung Quốc, cũng như HLA- 

DQA∗104, DQB1∗0501 và DQB1∗0503, 

cùng nhau ám chỉ sự đóng góp đáng kể của 

miễn dịch di truyền vào tình trạng dễ bị sẹo 

lồi [54–56]. 
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Tuy nhiên, nhìn chung, không có gen độc 

nhất, tập hợp gen hoặc con đường chức năng 

liên quan nào có thể trực tiếp liên quan đến 

các yếu tố dễ mắc bệnh hàng đầu về gen và 

cần nghiên cứu thêm để xác định xem các gen 

hoặc SNP có thực sự góp phần vào quá trình 

hình thành sẹo lồi hay không. 

 

 

4.6 Nghiên cứu di truyền khác về sẹo lồi 

 

4.6.1 TGF-β và SMAD 

 

Về mặt liên kết gen riêng lẻ, có rất nhiều 

bằng chứng cho thấy sự rối loạn điều hòa của 

TGF-β và các phân tử tín hiệu hạ lưu SMAD 

trong quá trình hình thành sẹo lồi [11]. Do đó, 

một số nghiên cứu tập trung vào các đa hình 

trong các gen này, bao gồm TGF-β1, TGF-β2, 

TGF-β3, thụ thể TGF-β (TGF-βR)I, TGF-

βRII, TGF-βRIII, SMAD3, SMAD6 và 

SMAD7, và cách chúng có thể góp phần vào 

quá trình hình thành sẹo lồi [57–63]. 

Tuy nhiên, một số hạn chế có thể có trong 

các nghiên cứu di truyền này. Đầu tiên, các 

nghiên cứu này bao gồm quy mô quần thể nhỏ 

và thiếu các nhóm đối chứng khỏe mạnh. Thứ 

hai, các gen được chọn để nghiên cứu đột biến 

hoặc đa hình không được chọn một cách có hệ 

thống và do đó có thể khó đưa ra kết luận về 

cơ sở di truyền của quá trình hình thành sẹo 

lồi. Tu và cộng sự tiến hành phân tích tổng 

hợp năm nghiên cứu ca-chứng bao gồm tổng 

cộng 564 trường hợp sẹo lồi và 620 trường 

hợp chứng khỏe mạnh [64]. Kết quả cho thấy 

rằng đa hình TGF-β1 (c.509C/T) không liên 

quan đến tình trạng dễ bị sẹo lồi. Kết quả âm 

tính của phân tích này cho thấy có một gen 

thượng nguồn hoặc các gen khác góp phần 

vào biểu hiện của gen TGFB trong sẹo lồi. 

Các nghiên cứu chất lượng cao và quy mô lớn 

được bảo đảm để xác nhận thêm những kết 

quả này. 

4.6.2 TP53 

 

Chất ức chế khối u p53 được chứng minh 

là đóng vai trò quan trọng trong việc kiểm soát 

sự tăng sinh và chết theo chương trình của tế 

bào, do đó, tình trạng rối loạn điều hòa tiềm 

ẩn của nó trong quá trình sinh bệnh sẹo lồi 

được nghiên cứu. Saed và cộng sự báo cáo đột 

biến gen TP53 trong bảy mẫu mô sẹo lồi 

nhưng không có đột biến nào trong mô da 

khỏe mạnh hoặc tăm bông má lấy từ cùng một 

bệnh nhân [65]. Tuy nhiên, kết quả của họ 

không được một nhóm khác xác nhận [66]. 

 

4.6.3 ASAH1 

 

Santos-Cortez và cộng sự gần đây xác 

định ASAH1 là gen nhạy cảm với sẹo lồi có 

tính gia đình [67]. Thông qua phân tích dữ liệu 

toàn bộ bộ gen, một locus trên 8p23.3-p21.3 

được lập bản đồ với điểm LOD là 4,48. Giải 

trình tự toàn bộ exome tập trung vào locus này 

sau đó xác định được đột biến sai nghĩa 

c.1202T>C (p.Leu401Pro) trong gen N-

acylsphingosine amidohydrolase (ASAH1) 

trong một họ Yoruba lớn. Gen ASAH1 mã 

hóa cho enzyme “acid ceramidase”, chịu trách 

nhiệm phân hủy ceramide. Ceramide liên 

quan đến quá trình hình thành khối u và sự gia 

tăng ceramide nội bào có thể gây ra tín hiệu 

chết theo chương trình [68]. Protein ASAH1 

được biểu hiện nhiều trong các dòng tế bào 

ung thư và đại thực bào phế nang ở người, cho 

thấy vai trò trong các tổn thương tăng sinh và 

viêm [69]. Mặc dù kiểu gen của ASAH1 đồng 

phân ly với kiểu hình sẹo lồi trong họ lớn, 

nhưng mô sẹo lồi không được lấy từ những 

người mang biến thể ASAH1. Do đó, hồ sơ 

bệnh lý và mức độ ceramide và ceramidase 

trong sẹo lồi biểu hiện biến thể này có thể 

được xác minh. Cần có thêm các nghiên cứu 

chức năng để làm rõ vai trò của biến thể 

ASAH1 trong quá trình sinh bệnh sẹo lồi. 
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4.7 Triển vọng trong tương lai 

 

RNA-seq (giải trình tự RNA), còn được 

gọi là giải trình tự shotgun toàn bộ phiên mã 

(WTSS), là một công nghệ cũng sử dụng khả 

năng của giải trình tự thế hệ tiếp theo để tiết 

lộ ảnh chụp nhanh về sự hiện diện và số lượng 

RNA từ bộ gen tại một thời điểm nhất định [70, 

71]. Do đó, dữ liệu RNA-seq hữu ích trong việc 

giải thích "phiên mã cá nhân hóa" và có thể 

được áp dụng để cải thiện sự hiểu biết về 

những thay đổi trong hồ sơ phiên mã trong 

quá trình sinh học sẹo lồi. Onoufriadis và 

cộng sự áp dụng RNA-seq để khám phá 

những thay đổi phiên mã tại một thời điểm 

sớm hơn—trong quá trình hình thành sẹo lồi 
[72]. Tiến hành sinh thiết-tái sinh thiết mông 

của tám đối tượng dễ bị sẹo lồi và sáu đối 

chứng khỏe mạnh sau khoảng thời gian 6 tuần. 

So sánh đối chứng khỏe mạnh trước và sau khi 

bị thương xác định được 2215 gen biểu hiện 

khác biệt, trong khi cùng một phân tích ở 

những cá nhân dễ bị sẹo lồi xác định được 

3161 gen biểu hiện khác biệt. Trong số những 

gen đó, có 513 gen đặc hiệu cho những cá 

nhân khỏe mạnh và 1449 gen đặc hiệu cho 

kiểu hình sẹo lồi. Có 22 con đường liên quan 

trực tiếp đến những cá nhân dễ bị sẹo lồi. Lưu 

ý, tín hiệu NOTCH, tín hiệu MAPK và các 

con đường thụ thể giống Toll được phát hiện 

là bị thay đổi ở những cá nhân dễ bị sẹo lồi 

sau khi bị thương. Phân tích mạng lưới liên 

kết gen chứng minh được thông tin biểu hiện 

trung bình khác nhau của các gen truyền tín 

hiệu cytokine giữa những cá nhân dễ bị sẹo lồi 

và những cá nhân khỏe mạnh trong quá trình 

lành thương. Nghiên cứu cung cấp một phân 

tích toàn diện và tích hợp về bản sao mã sẹo 

lồi và làm nổi bật các con đường sinh học đặc 

trưng trong quá trình hình thành sẹo lồi. Quan 

trọng hơn, kết quả có thể giúp xác định các 

yếu tố thúc đẩy gen. 

 

4.8 Kết luận 

 

Mặc dù có nhiều bằng chứng hoặc hiện 

tượng cho thấy thành phần di truyền trong quá 

trình hình thành sẹo lồi, vẫn còn rất nhiều 

công việc cần thực hiện để tăng cường hiểu 

biết hiện tại của chúng ta về cơ sở di truyền 

của quá trình hình thành sẹo lồi. Các nghiên 

cứu trước đây gợi ý khả năng có mô hình di 

truyền đa gen trong sẹo lồi. Ngoài ra, nhiều 

gen hoặc vị trí gen được xác định trong quá 

trình bệnh sinh của sẹo lồi. Tuy nhiên, hầu hết 

các phát hiện này đều cần các nghiên cứu về 

chức năng sâu hơn để làm rõ khả năng gây 

bệnh. Hy vọng rằng những nghiên cứu như 

vậy sẽ giúp làm sáng tỏ cơ sở phân tử của quá 

trình hình thành sẹo lồi và đưa ra các chiến 

lược mới để phòng ngừa, chẩn đoán và điều 

trị. 
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