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ĐẶT VẤN ĐỀ 

Rượu là một loại đồ uống có cồn được sử dụng phổ biến ở trên thế giới 

và Việt Nam. Theo báo cáo về thực trạng sử dụng rượu trên toàn cầu của Tổ 

chức Y tế thế giới năm 2019, mức tiêu thụ trung bình rượu trên thế giới là 5,5 

lít rượu nguyên chất mỗi năm, ở Việt Nam là 9,34 lít/năm, đặc biệt ở nam giới 

(15,26 lít/năm) gấp 4 lần so với nữ giới (3,78 lít/năm) [1]. Rượu ảnh hưởng 

đến nhiều cơ quan trong cơ thể, trong đó có tổn thương gan. Mối liên quan 

giữa rượu và tổn thương gan được Matthew Baillie mô tả từ năm 1793 [2]. 

Bệnh gan do rượu (BGDR) là tình trạng tổn thương gan do sử dụng rượu 

lượng nhiều và thời gian kéo dài, biểu hiện từ mức độ gan nhiễm mỡ đơn 

thuần đến các dạng tiến triển hơn bao gồm viêm gan do rượu và xơ gan do 

rượu [3].  

Khoảng trên 90% số người nghiện rượu có gan nhiễm mỡ do rượu, 

khoảng 10 - 35% tiến triển thành viêm gan do rượu, khoảng 10 - 20% tiến 

triển thành xơ gan do rượu, và khoảng 10% tiến triển thành ung thư biểu mô 

tế bào gan. Người bệnh bệnh gan do rượu có nhiều biểu hiện lâm sàng khác 

nhau, có thể biểu hiện rất ít triệu chứng hoặc dấu hiệu hoặc có thể hiểu hiện 

suy gan. Tại Hoa Kỳ số người bệnh nhập viện vì viêm gan mạn tính do rượu 

đã tăng lên 0,83% trong tổng số bệnh nhân nhập viện năm 2010. Tỷ lệ tử 

vong của bệnh gan do rượu ước tính là 5,5 trên 100000 người năm 2012 [3]. 

Tại Đan Mạch, tỷ lệ người bệnh viêm gan mạn tính do rượu trong giai đoạn 

1999 - 2008 đã tăng từ 37 lên 46 trên 1 triệu người mỗi năm ở nam giới và 24 

lên 34 trên 1 triệu người mỗi năm ở nữ giới [3]. Tại châu Á, tỷ lệ người bệnh 

bệnh gan do rượu từ năm 2000 đến 2020 là 4,81%, tỷ lệ mắc ở nam giới cao 

hơn nữ giới, tỷ lệ mắc tăng đáng kể theo thời gian từ 3,82% năm 2000 - 2010 

lên 6,62% năm 2011 - 2020 [4]. Bệnh gan do rượu là một trong những nguyên 

nhân chính gây ra gánh nặng chung của bệnh gan tại Việt Nam [5].
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Theo Y học cổ truyền (YHCT), các triệu chứng của bệnh gan do rượu 

thuộc phạm vi chứng Hiếp thống, Hoàng đản. Các phương pháp dùng thuốc 

với nhiều bài thuốc cổ phương, nghiệm phương đã được chứng minh mang lại 

hiệu quả điều trị. Bài thuốc HSN gồm 6 vị thuốc nam: Ráy gai, Lá sen, Sơn 

tra, Ngũ vị tử, Cam thảo nam, Trần bì, được Bệnh viện Y học cổ truyền Phạm 

Ngọc Thạch, Lâm Đồng kế thừa và phát triển từ những bài thuốc nam của 

cộng đồng dân tộc K’Ho tại huyện Đạt Tẻ, tỉnh Lâm Đồng có tác dụng điều 

trị hạ men gan, hạ Lipid máu. Bài thuốc đã được nghiên cứu độc tính cấp, bán 

trường diễn và hiệu quả điều trị rối loạn chuyển hóa Lipid máu trên thực 

nghiệm và lâm sàng [6]. Qua thực tế lâm sàng, bài thuốc HSN bước đầu có 

hiệu quả cải thiện triệu chứng trên người bệnh bệnh gan do rượu. Tuy nhiên 

để có cơ sở khoa học xác thực, chúng tôi quyết định thực hiện đề tài: “Đánh 

giá tác dụng của cao lỏng HSN trên ngƣời bệnh bệnh gan do rƣợu” với 

mục tiêu sau: 

1. Đánh giá tác dụng điều trị của cao lỏng HSN trên người bệnh Bệnh 

gan do rượu. 

   2. Nhận xét tác dụng không mong muốn của cao lỏng HSN trong điều trị 

người bệnh Bệnh gan do rượu. 
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CHƢƠNG 1 

TỔNG QUAN TÀI LIỆU 

 

1.1. Tổng quan về sinh lý bệnh và những tổn thƣơng gan do rƣợu 

1.1.1. Cơ sở sinh lý bệnh của tổn thương gan do rượu 

1.1.1.1. Quá trình chuyển hóa rượu trong cơ thế 

Rượu (ethanol) không được tích lũy trong cơ thể, do đó quá trình oxy 

hóa bắt buộc xảy ra. Chỉ có khoảng 20% lượng rượu đưa vào cơ thể được hấp 

thu bởi niêm mạc dạ dày. Phần còn lại được hấp thu ở tá tràng và phần trên 

của ruột non và sẽ theo tĩnh mạch cửa đến gan. Gan là cơ quan chuyển hóa 

rượu quan trọng nhất với trên 90% lượng rượu hấp thu sẽ được chuyển hóa. 

Phần còn lại sẽ được thải ra ngoài qua phổi và thận. Chuyển hóa rượu tại gan 

theo ba giai đoạn [7]. 

Giai đoạn 1: Chuyển hóa rượu thành Acetalhehyde được thực hiện bởi 

ba hệ thống men: 

(1) Alcoholdehydrogenase (ADH): ADH là con đường chuyển hóa 

chính. Tuy nhiên ở người uống rượu nhiều thì hệ thống men MEOS có tầm 

quan trọng hơn ADH. 

(2) Hệ thống oxy hóa rượu ở microsome (Microsomal Ethanol 

Oxidating System – MEOS) trong lưới nguyên sinh chất của tế bào gan.  

(3) Các men Catalase: tham gia ít hơn trong quá trình chuyển hóa rượu. 

     MEOS(CYP2E1) 

     Catalase  

Ethanol   ADH      Acetaldehyd 

CH3CH2OH      CH3CHO 

   

  NAD
+
   NADH + H

+ 

Sơ đồ 1.1. Giai đoạn 1 chuyển hóa rượu 
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Giai đoạn 2: acetaldehyde hình thành là một chất độc sẽ nhanh chóng 

được oxy hóa để chuyển thành Acetate nhờ enzyme ALDH (acetaldehyde 

dehydrogenase). Enzyme này sử dụng NAD
+ 

như chất nhận hydro, tạo thành 

dạng NADH. Vì vậy thay đổi tỉ lệ NAD/NADH làm ảnh hưởng nhiều đến 

chuyển hóa rượu. Các enzyme NAD và NADH bị ức chế bởi một số thuốc: 

metronidazole, disulfiram… khi dùng các thuốc này sẽ làm chậm quá trình 

chuyển hóa rượu và làm nặng thêm ngộ độc rượu. 

Giai đoạn 3: là giai đoạn đưa acetate vào chu trình Krebs chuyển hóa 

thành CO2 và H2O. Khả năng chuyển acetyl CoA vào chu trình Krebs phụ 

thuộc lượng thiamin. 

Acetaldehyd   Acetat  Krebs 

CH3CHO   CH3CHO  Acetyl CoA  CO2 + H2O 

  

 NAD
+
   NADH + H

+
 

Sơ đồ 1.2. Giai đoạn 2,3 quá trình chuyển hóa rượu 

1.1.1.2. Vai trò gây bệnh của rượu 

Rượu vào cơ thể qua miệng đến dạ dày, vào hệ thống tuần hoàn, não, 

thận, phổi và gan [7]: 

- Miệng: Niêm mạc miệng có thể bị kích ứng nếu nồng độ cồn cao. 

Nghiện rượu nặng có nguy cơ cao ung thư miệng và hầu họng.  

- Dạ dày, ruột: rượu làm tăng tiết dịch dạ dày và khi kết hợp với rượu 

nồng độ cồn cao gây kích ứng niêm mạc dạ dày dẫn đến loét.  

- Hệ tuần hoàn: Uống nhiều rượu có thể làm tăng huyết áp và tổn 

thương cơ tim.  

- Não: rượu góp phần gây trầm cảm và bạo lực, làm thay đổi tâm trạng, 

sự tập trung, và sự phối hợp.  

- Thận: Rượu làm tăng số lượng nước tiểu, gây mất nước và cảm giác 

khát. Mất nước làm xuất hiện triệu chứng mệt mỏi, đau lưng, đau vai gáy, và 

nhức đầu.  
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- Phổi: Năm phần trăm cồn đưa vào cơ thể sẽ bị loại bỏ qua nước tiểu, 

hơi thở, mồ hôi; phần còn lại tới gan.  

- Gan: Rượu gây tổn thương gan khi nó được tiêu thụ một cách thường 

xuyên. Gan nhiễm mỡ do rượu làm cản trở khả năng của gan phân hủy các 

chất béo trong gan. Khi dừng uống, tình trạng này thường đảo ngược. Bệnh 

xơ gan do sử dụng rượu nặng làm phá hủy mô gan bình thường và thay thế 

bằng mô sẹo. Xơ gan giảm lưu lượng máu và chức năng gan. 

1.1.2. Các tổn thương gan do rượu 

Tổn thương gan do rượu gồm 3 hình thái: 

(1) Gan nhiễm mỡ (fatty liver) [8]: 

Có bốn yếu tố gây bệnh chính: (1) Gia tăng NADH gây ra bởi quá trình 

oxy hóa rượu, tăng tổng hợp axit béo và triglycerid, và ức chế sự oxy hóa ty 

thể của các axit béo [9]. (2) Tăng vận chuyển axit béo tự do từ mô mỡ và từ 

niêm mạc ruột [9]. (3) Ức chế trung gian Ethanol của hoạt động kinase 

adenosine monophosphate (AMPK) dẫn đến tăng lipogenesis và giảm 

lipolysis bằng cách ức chế thụ thể peroxisome α (PPARa) và kích thích 

protein điều chỉnh sterol1c(SREBP1c) [10], [11], [12]. (4) Tổn thương ty thể 

bởi acetaldehyd, dẫn đến giảm quá trình oxy hóa NADH [8]. 

(2) Viêm gan do rượu (alcoholic hepatitis) [8]: 

Viêm gan nhiễm mỡ có thể phát triển viêm nhu mô và tổn thương tế 

bào gan, một điều kiện tiên quyết để tiến triển xơ hóa và xơ gan. Các yếu tố 

khác nhau có thể góp phần vào sự tiến triển của viêm gan do rượu: (1) Tác 

dụng độc hại do Acetaldehyd gây ra. Nó liên kết với protein và DNA dẫn đến 

sự thay đổi chức năng, kích hoạt hệ thống miễn dịch. Nó cũng gây tổn thương 

ty lạp thể và làm suy yếu chức năng glutathion, dẫn đến stress oxy hóa và 

apoptosis. (2) Các thế hệ oxy phản ứng (ROS) và sự oxy hóa lipid làm hình 

thành các enzym DNA. Các nguồn chính của ROS bao gồm MEOS, CYP2E1, 

hệ thống vận chuyển electron ty thể của chuỗi hô hấp. Hơn nữa, uống rượu 

mãn tính rõ ràng điều chỉnh CYP2E1, mà chuyển hóa ethanol thành 
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acetaldehyd và song song với việc tạo ra các gốc tự do (ROS) và hydroxyl-

ethyl. (3) Các cytokin gây viêm. Các chất chuyển hóa rượu và ROS kích thích 

các đường truyền tín hiệu, dẫn đến sự tổng hợp cục bộ của các chất trung gian 

gây viêm như TNF-α và IL-8. Lạm dụng rượu dẫn đến thay đổi hệ vi khuẩn 

đại tràng và tăng tính thấm ruột, gây ra các phản ứng viêm ở tế bào Kupffer. 

Hậu quả gây viêm trong viêm gan do rượu hình thành loài oxy phản ứng và 

tổn thương tế bào gan [8]. 

(3) Xơ gan do rượu (Alcoholic cirrhosis) [8]: 

Từ viêm gan do rượu có thể tiến triển xơ hóa gan. Trong giai đoạn tiến 

triển, các dải collagen và xơ hóa bắc cầu phát triển. Tình trạng này dẫn tới 

phát triển của các nốt sần tái sinh và xơ gan. Các chất chuyển hóa của rượu 

như acetaldehyd có thể kích hoạt trực tiếp các tế bào gan (HSC), các tế bào 

sản xuất collagen chính khi gan bị tổn thương. HSC cũng có thể được kích 

hoạt bởi các tế bào gan bị hủy hoại, các tế bào Kupffer hoạt hóa. Các tế bào 

này giải phóng các chất trung gian của xơ hóa như các yếu tố tăng trưởng 

(TGF-β), các cytokin (IL-8 và TNF-α) và các loài oxy phản ứng [8]. Sử dụng 

nhiều rượu làm thay đổi hệ vi khuẩn trong lòng ruột. Nội độc tố của vi khuẩn 

lòng ruột có thể theo hệ tĩnh mạch cửa đến gan. Nội độc tố này sẽ hoạt hóa 

các tế bào Kuffer giải phóng ra một loạt các cytokin gây viêm như TNF-α, IL-

1, IL-6, IL-8. Các cytokin này gây nên một phản ứng viêm tại gan và phát tín 

hiệu hóa ứng động, huy động thêm nhiều bạch cầu đa nhân trung tính như tế 

bào lympho T từ dòng máu đi vào gan. Các cytokin giải phóng từ tế bào 

Kuffer gây cảm ứng tế bào gan. Tế bào gan lại sản xuất thêm các cytokin 

viêm nữa. Các tế bào viêm này sẽ giải phóng các gốc oxy tự do hoạt động 

mạnh, có khả năng tấn công và gây tổn thương tất cả các thành phần của tế 

bào gan như: màng tế bào, DNA, hệ thống enzym và các protein cấu trúc. Đặc 

biệt là màng tế bào sẽ bị tổn thương do quá trình peroxid hóa lipid [13]. Rượu 
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làm thay đổi tính thẩm thấu của ruột, tăng sự hấp thụ các chất độc do vi khuẩn 

trong ruột sinh ra. Để đáp ứng với nội độc tố (mà gan bị suy giảm không còn 

có thể giải độc nữa), các đại thực bào gan giải phóng các gốc tự do, làm tăng 

tổn thương oxy hoá [14]. Hoại tử tế bào và sự chết theo chương trình làm 

giảm số lượng tế bào gan, và sự tái tạo lại sẽ dẫn đến xơ hóa gan. Các tế bào 

Stellate, những mạch máu trong gan tăng sinh và biến đổi thành 

myofibroblasts, làm tăng sinh collagen type I. Kết quả là xoang hẹp, hạn chế 

lưu lượng máu. Xơ hóa làm thu hẹp các tĩnh mạch gan giai đoạn cuối, làm 

thoái hoá dịch màng gan, do đó góp phần làm tăng áp lực tĩnh mạch cửa. Sự 

xơ hóa lan rộng liên quan đến cố gắng tái tạo, dẫn đến hình thành các cục tân 

tạo ở gan. Quá trình này cuối cùng dẫn đến xơ gan [15]. 

1.2. Tổng quan về Bệnh gan do rƣợu theo quan điểm Y học hiện đại 

1.2.1. Đại cương 

Bệnh gan do rượu (BGDR) là tình trạng tổn thương gan do sử dụng 

rượu lượng nhiều và thời gian kéo dài. BGDR bao gồm từ mức độ nhẹ gan 

nhiễm mỡ đơn thuần đến tổn thương nặng hơn là viêm gan, xơ hóa gan và xơ 

gan thực sự [3], [16], [17]. 

Yếu tố liên quan đến tăng nguy cơ tổn thương gan do rượu [3]: 

- Lượng rượu > 1 đơn vị cồn/ngày (nữ giới), 2 đơn vị cồn/ngày (nam giới). 

- Dạng tiêu thụ: uống hàng ngày, uống trong khi ăn, uống rượu say. 

- Hút thuốc lá. 

- Giới tính: Phụ nữ so với nam giới. 

- Di truyền học: PNPLA3, TM6SF2, MBOAT7, HSD17B13. 

- Tăng BMI. 

- Tình trạng bệnh kèm theo: viêm gan virút mạn, bệnh hemochromatosis, 

bệnh gan nhiễm mỡ không do rượu, viêm gan mạn tính không do rượu. 
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1.2.2. Lâm sàng 

BGDR phát triển qua nhiều gian đoạn, bắt đầu là gan nhiễm mỡ, viêm 

gan do rượu và xơ gan do rượu [3]. Khoảng > 90% số người nghiện rượu có 

gan nhiễm mỡ do rượu, khoảng 10 - 35% tiến triển thành viêm gan do rượu, 

khoảng 10 - 20% tiến triển thành xơ gan do rượu và khoảng 10% tiến triển 

thành ung thư biểu mô tế bào gan. Tỷ lệ mắc ung thư biểu mô tế bào gan tiến 

triển ở khoảng 1 – 2% số người bệnh xơ gan do rượu [18]. Trong hầu hết các 

trường hợp, bệnh cảnh lâm sàng ít rầm rộ hoặc không có triệu chứng ở giai 

đoạn sớm và ở giai đoạn còn bù. Bệnh cảnh lâm sàng của BGDR biến đổi từ 

bệnh không có triệu chứng hoặc lâm sàng nghèo nàn cho đến xơ gan gây tử 

vong. Do đó, chẩn đoán phụ thuộc nhiều vào các xét nghiệm khác nhau và các 

kỹ thuật xâm lấn hoặc không xâm lấn. 

Bệnh cảnh của BGDR điển hình [17]: 

- Hầu hết các người bệnh bị bệnh nhẹ và trung bình thường có biểu hiện 

của suy dinh dưỡng, chán ăn, buồn nôn, nôn, mệt mỏi, sụt cân, đại tiện lỏng. 

Sự có mặt của suy dinh dưỡng protein năng lượng là phổ biến. Mức độ 

nghiêm trọng của suy dinh dưỡng tương quan với mức độ nghiêm trọng của 

bệnh và hậu quả. 

- Đau hạ sườn phải. 

- Vàng da, vàng mắt. 

- Sốt: sốt thường vừa phải (ít hơn 101 độ F - 38,3
0
C), đôi khi cao tới 

39
0
C. Nhưng không nên gán cho sốt là triệu chứng của viêm gan rượu cho 

đến khi loại trừ các nguyên nhân viêm nhiễm khác. 

- Khám: gan to đau hoặc đau, lách to (1/3 trường hợp). 

- Nặng hơn có thể có: cổ trướng, phù, chảy máu do rối loạn đông máu, 

hạ đường huyết, bệnh não gan. 
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- Các triệu chứng vàng da, cổ trướng và hội chứng não gan có thể giảm 

dần nếu kiêng rượu. Nếu người bệnh tiếp tục uống rượu và chế độ ăn thiếu 

hụt dinh dưỡng có thể dẫn đến các đợt cấp lặp đi lặp lại với các biểu hiện của 

xơ gan mất bù, dẫn tới tử vong.  

-  Người bệnh mắc BGDR có thể có biểu hiện hội chứng cai rượu: khó 

chịu, lo lắng, nhức đầu, vã mồ hôi, da ẩm, nhịp tim nhanh và run tay, hoang 

tưởng, ảo giác.  

- Các biểu hiện gợi ý nghiện rượu ở người bệnh mắc BGDR: sao mạch ở 

cổ ngực, lòng bàn tay son, phì đại tuyến mang tai, bệnh lý thần kinh ngoại 

biên, tích tụ mỡ ở cổ và ngực. Ở nam giới thấy: vú to, hói đầu, teo tinh hoàn... 

Một số BN giai đoạn đầu có dấu hiệu lạm dụng rượu như: suy nhược cơ thể, 

suy dinh dưỡng, nhưng thường thì BN hoàn toàn không có triệu chứng và 

miễn cưỡng thừa nhận uống rượu là nguyên nhân gây ra các biểu hiện bất 

thường của gan.  

- Các dấu hiệu của suy dinh dưỡng rất hay gặp ở người bệnh mắc BGDR 

như teo cơ, mất lớp mỡ dưới da, giảm chu vi vòng cánh tay, suy mòn, viêm 

lưỡi. Tình trạng suy dinh dưỡng có liên quan với mức độ bệnh.  

- Vàng da, hội chứng não gan, cổ trướng và phù chân cũng có thể gặp ở 

BN bị bệnh gan giai đoạn cuối.  

- Nghĩ tới BGDR khi người bệnh có tiền sử uống rượu quá mức (> 40-50 

g/ngày) và dấu hiệu bất thường về lâm sàng. Tuy nhiên, khi khai thác tiền sử 

uống rượu thường bị bỏ quên, nên thường phải sử dụng các công cụ sàng lọc 

sử dụng rượu gián tiếp. Các tiền sử như chảy máu đường tiêu hóa, cổ trướng, 

vàng da, hoặc tai nạn do hội chứng não gan hoặc say rượu qua khai thác 

người bệnh hoặc người nhà là thông tin hữu ích cho chẩn đoán. 

1.2.3. Cận lâm sàng 

1.2.3.1. Sinh hóa máu 

- Enzyme gamma glutamyl transferase (GGT) 

GGT có trong tế bào gan, thận, thành ống mật, ruột, tim, não, tụy, lách... 



10 
 

 
 

Khoảng 70 - 80% số người nghiện rượu GGT tăng cao và tỷ lệ thuận với tình 

trạng lạm dụng rượu. GGT tăng sau khi uống nhiều rượu và trở về bình thường 

sau 2 - 6 tuần. GGT huyết thanh được sử dụng rộng rãi để sàng lọc lạm dụng 

rượu [19]. So với AST và ALT thì GGT có độ nhạy cao hơn trong đánh giá mức 

độ lạm dụng rượu. Tuy nhiên, GGT có ở nhiều cơ quan và cũng tăng khi sử 

dụng một số thuốc nên độ đặc hiệu không cao. 

- CDT (Carbohydrate-deficient transferrin): nhạy và đặc hiệu hơn GGT. 

Nhưng có một tỷ lệ nhất định dương tính giả và âm tính giả. CDT đánh giá 

mức độ lạm dụng rượu nhưng không phát hiện được tổn thương gan [20]. 

- Các transaminase 

AST (Aspartate aminotransferase) hiện diện trong ty thể của tế bào. 

AST ở cơ tim và cơ vân nhiều hơn ở gan. Ngoài ra, AST còn có ở thận, não, 

tụy, phổi, bạch cầu và hồng cầu [21]. ALT (alanine aminotransferase) hiện 

diện chủ yếu ở bào tương của tế bào gan cho nên tăng ALT có độ nhạy và độ 

đặc hiệu hơn AST trong bệnh lý gan. Bệnh gan tự miễn và bệnh gan do virus chủ 

yếu tổn thương màng tế bào nên giải phóng nhiều ALT hơn so với AST. Còn 

BGDR tổn thương nhiều đến hệ thống ty thể, gây tăng cao AST hơn ALT [21]. 

ALT là một enzym trong dịch nội bào là chủ yếu, trong khi AST lại ở các bào 

quan. Dưới tác động của rượu, các bào quan thường bị tổn thương hơn là hoại tử 

cả tế bào nên việc giải phóng AST từ các bào quan có thể làm cho nồng độ AST 

trong huyết thanh cao hơn ALT ở người bệnh mắc BGDR [22]. AST tăng nhưng 

thường dưới 500 U/L gặp trong 90% các trường hợp, ALT tăng nhưng thường 

dưới 200 U/L gặp trong 95% các trường hợp BGDR [23], tỉ lệ AST/ALT thường 

là > 1, và có thể > 1,5 ở người bệnh viêm gan do rượu [24]. 

- Bilirubin huyết thanh: Tăng nhẹ. Tăng nồng độ Bilirubin sớm nhanh 

và đột ngột là yếu tố tiên lượng nặng ở người bệnh BGDR. 

- Amoniac máu (NH3): Lạm dung rượu ở mức độ có hại gây tổn thương 

gan, chức năng khử độc bị rối loạn làm cho NH3 tăng cao. 

- Creatinin huyết thanh: Thường tăng khí người bệnh BGDR có hội 

chứng gan thận. 
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- Phosphatase kiềm: Có thể tăng lên đáng kể (hơn 4 lần bình thường), 

đặc biệt ở những người bị ứ mật nặng và viêm gan do rượu. 

- Protein toàn phần, albumin huyết thanh 

Trong gan người nghiện rượu có tổn thương hệ thống ty lạp thể của tế 

bào nhu mô gan nên gây giảm tổng hợp albumin. Ngoài ra tình trạng suy kiệt 

chung cũng ảnh hưởng tới tổng hợp cũng như phân bố albumin.  

Nghiên cứu quan sát cho thấy rượu có thể tác động đến tổng hợp 

albumin. BGDR có mRNA albumin gan cao hơn so với bệnh gan mạn do 

virus cùng giai đoạn. Uống rượu làm tổn thương niêm mạc miệng và rượu gây 

rối loạn chức năng gan làm BN chán ăn, giảm lượng đạm đưa vào cơ thể. 

- Thời gian prothrombin huyết thanh: thường kéo dài. 

1.2.3.2. Xét nghiệm huyết học  

- Trong BGDR có tăng số lượng bạch cầu nhất là bạch cầu đa nhân trung 

tính tăng cao. 

- Do ethanol ức chế tủy xương làm giảm sản xuất tiểu cầu, ethanol còn 

tác dụng trực tiếp trên lipid tiểu cầu, hệ thống chất truyền tin thứ hai. Tình 

trạng cường lách ở người bệnh cũng làm giảm tiểu cầu. Đặc biệt là hội chứng 

gan thận làm cho tiên lượng dè dặt. 

- Ở người có BGDR thường có MCV lớn hơn 95fL, do thiếu hụt dinh 

dưỡng (chán ăn và nhiễm độc mạn) nên thường thiếu vitamin nhóm B và 

Folate. Gộp hai chỉ số MCV với GGT huyết thanh có thể phát hiện được 90% 

các trường hợp lạm dụng rượu. MCV > 95 fl, GGT tăng, AST tăng, IgA là dấu 

hiệu BGDR giai đoạn sớm.  

- BN BGDR nặng biểu hiện hội chứng viêm: tăng protein C phản ứng và 

Procalcitonin mặc dù có thể có nhiễm trùng kèm theo hoặc không. 

1.2.3.3. Siêu âm 

Gan kích thước lớn hoặc bình thường: 
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Viêm gan cấp: bờ gan còn đều, độ hồi âm của gan bình thường hoặc 

giảm do hiện tượng phù nề. Nhu mô gan còn đồng nhất, khoảng quanh cửa có 

biểu hiện dầy ra và gia tăng độ hồi âm. Khoảng quanh cửa “sáng” hẳn lên tạo 

sự tương phản với độ hồi âm giảm của nhu mô gan xung quanh, hiện tượng 

phản ứng của khoảng quanh cửa lan ra đến vùng ngoại vi. 

Viêm gan mạn tính: kích thước gan lớn, bờ gan không còn đều, mặt dưới 

gan có biểu hiện lồi, đặc biệt cấu trúc nhu mô thô dạng hạt làm nhu mô gan 

không đồng nhất về hồi âm, khoảng quanh cửa dày và tăng âm. 

Siêu âm còn giúp loại trừ bệnh đường mật ở những người bệnh vàng da 

và sốt. 

1.2.3.4. Sinh thiết làm mô bệnh học 

Sinh thiết gan thường không được khuyến cáo làm thường xuyên ở người 

bệnh BGDR giai đoạn sớm hoặc giai đoạn xơ gan mà lâm sàng, cận lâm sàng 

đã rõ ràng. Tuy nhiên sinh thiết gan có thể hữu ích để loại trừ các nguyên nhân 

gây bệnh gan không do rượu hoặc khi các xét nghiệm không xâm lấn có kết 

quả chưa rõ ràng. Sinh thiết cần đảm bảo thời gian đông máu, số lượng tiểu cầu 

trong giới hạn an toàn không gây tai biến chảy máu sau thủ thuât. Đặc điểm mô 

bệnh học của BGDR gồm: thoái hóa phì đại tê sbaof gian, thể Mallory-Denk, 

thâm nhiễm bạch cầu đa nhân trung tính, ty thể khổng lồ, tạo mô xơ và gan 

nhiễm mỡ. 

1.2.3.5. Các xét nghiệm khác 

 Nếu bất thường gợi ý BGDR, cần sàng lọc kiểm tra các bệnh gan khác 

nên được thực hiện: viêm gan virus B, C, bệnh nhiễm sắc tố sắt mô di 

truyền… 

1.2.4. Chẩn đoán bệnh gan do rượu 

 Theo hướng dẫn của Hội nghiên cứu bệnh Gan Hoa Kỳ 2010 (AASDL – 

2010): chẩn đoán BGDR dựa vào tiền sử sử dụng rượu (thông qua bộ câu hỏi 

sàng lọc sử dụng rượu của Tổ chức Y Tế thế giới AUDIT), triệu chứng lâm 
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sàng của bệnh gan và bất thường của enzym gan [23]. Sinh thiết gan giúp 

chẩn đoán nguyên nhân và xác định giai đoạn tổn thương gan. 

- Sàng lọc sử dụng rượu: Bộ câu hỏi đánh giá sử dụng rượu AUDIT gồm 

10 câu hỏi: Điểm số AUDIT từ 8 điểm trở lên (đối với nam ≤ 60 tuổi), từ 4 

điểm trở lên (đối với nam > 60 tuổi, nữ giới) là nghiện rượu và cần đánh giá 

kỹ hơn về rối loạn các cơ quan do sử dụng rượu. 

- Bằng chứng của bệnh gan: dựa vào một số triệu chứng lâm sàng và xét 

nghiệm: 

+ Gan nhiễm mỡ do rượu: thường không có triệu chứng, khám có thể có 

gan to, 2/3 trường hợp có xét nghiệm chứng năng gan bình thường. 

+ Viêm gan do rượu: dấu hiệu đặc trưng là vàng da và suy gan nhanh 

chóng sau sử dụng rượu kéo dài và quá mức. AST thường cao gấp 2-6 lần giới 

hạn bình thường. AST tăng cao nhưng thường dưới 500 U/L, tỷ lệ AST/ALT > 

1,5. Không có bằng chứng mắc bệnh gan nào khác. Tăng bilirubin toàn phần, 

số lượng bạch cầu đa nhân trung tính tăng và giảm tiểu cầu.  

+ Xơ gan do rượu: giai đoạn đầu có thể không có triệu chứng, giai đoạn 

mất bù, có các biến chứng của tăng áp lực tĩnh mạch cửa làm vỡ tính mạch 

thực quản gây xuất huyết tiêu hóa, hội chứng não gan cũng như xét nghiệm 

bất thường như giảm albumin huyết thanh, tăng bilirubin huyết thanh, giảm 

tiểu cầu, thời gian prothrombin kéo dài. 

1.2.5. Chẩn đoán phân biệt 

Người bệnh nghiện rượu có thể có đồng thời các bệnh gan khác hoặc 

bệnh gan không liên quan đến rượu. 

- Một tỷ lệ cao (25 đến 65%) nhiễm viêm gan virus C đã được công nhận 

ở người nghiện rượu. Những người bệnh này có xu hướng bệnh nghiêm trọng 

hơn, tỷ lệ dẫn đến ung thư biểu mô tế bào gan cao và tỷ lệ tử vong cao hơn. 

Sinh thiết gan có thể thấy bạch cầu lympho nhiều hơn bạch cầu trung tính cho 

thấy sự hiện diện của viêm gan siêu vi mạn tính. 
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- Bệnh gan nhiễm mỡ không do rượu (Nonalcoholic steatohepatitis - 

NASH) Được xem xét chủ yếu ở những người bệnh phủ nhận lạm dụng rượu 

nhưng có đặc điểm lâm sàng gợi ý của bệnh gan do rượu (như 

aminotransferase cao, trong sự vắng mặt của các markers huyết thanh của 

bệnh viêm gan virus). Gan nhiễm mỡ không phải lúc nào cũng thấy trong 

bệnh gan do rượu trong khi NASH thường gắn liền với mức độ lớn viêm gan 

nhiễm mỡ và hạt không bào. Ứ mật thường thấy trong bệnh gan do rượu 

nhưng không thấy trong NASH. Một vài chỉ số đã được đề xuất để phân biệt 

NASH bệnh gan do rượu kết hợp MCV, BMI và tỷ lệ AST/ALT. 

- Hemochromatosis - quá tải sắt trong nhiễm sắc tố sắt mô di truyền có 

thể góp phần làm nhanh thêm xơ hóa ở những người bệnh bệnh gan do rượu. 

1.2.6. Tiên lượng 

Một số thang điểm có thể được sử dụng để đánh giá mức độ nghiêm 

trọng và tiên lượng ngắn hạn của BGDR [3]. 

Chỉ số Maddrey (Maddrey discriminant function) 

Maddrey WC và cộng sự đã đưa ra chỉ số Maddrey (hay còn gọi là MDF 

hoặc DF) để đánh giá tỷ lệ tử vong ở người bệnh viêm gan rượu. Sau đó, được 

sử dụng để đánh giá nguy cơ tử vong ở người bệnh xơ gan nói chung. Chỉ số 

Maddrey được nói đến như là yếu tố dự báo nguy cơ tử vong rất tốt hơn hai 

thập kỷ qua. Thang điểm này được tính toán dựa trên kết quả xét nghiệm 

trong vòng 24 giờ đầu nhập viện. Công thức tính như sau: 

MDF = 4.6 x [PT của bệnh nhân - PT chứng] + bilirubin TP huyết thanh 

(mg/dl) 

PT : thời gian prothrombin. Nồng độ bilirubin (đo bằng đơn vị mg/dl). 

MDF ≥ 32 điểm thì tiên lượng xấu, tỷ lệ tử vong trong vòng 30 ngày là 

trên 50%, người bệnh có DF <32 có tỷ lệ sống sót 83 - 90%. Ứng dụng trên 

lân sàng để chỉ định bắt đầu sử sụng Corticosteroid ở người bệnh viêm gan do 

rượu nặng. Trong một báo cáo, tỉ lệ tử vong một tháng ở những người bệnh 

DF ≥32 không được điều trị glucocorticoid là 35% trong trường hợp không có 

bệnh não và khoảng 45% trong trường hợp có bệnh não. 
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Bảng 1.1. Thang điểm tiên lượng bệnh nhân BGDR 

Thang 

điểm 
BIL PT/INR 

Cre/ 

BUN 
Tuổi ALB WBC 

Phân 

tầng 

Sử dụng  

lâm sàng 

MDF + + - - - - Nặng ≥ 32 
Bắt đầu dụng 

Corticoid 

MELD + + + - - - 
Nặng ≥ 

21 
Tiên lượng 

ABIC + + + + - - 
Thấp < 

6,71 

Tiên lượng 

[25] 

GAHS + + + + - + 

Tiên 

lượng xấu 

≥ 9 

Bắt đầu dụng 

Corticoid nếu 

≥ 9 và MDF ≥ 

32 [26] 

Lille + + + + + - 

≥ 0,45 

không 

phản hồi 

Ngày 7: 

Ngừng hoặc 

tiếp tục 

corticoid [27] 

- Chỉ số MELD 

Chỉ số MELD đã được phát triển trên dữ liệu của 231 người bệnh xơ gan 

đã trải qua phẫu thuật TIPS ở 4 trung tâm ở Hoa Kỳ. Chỉ số MELD đã sử 

dụng dữ liệu này để dự đoán xác suất sống sót của người bệnh trong vòng 3 

tháng. Chỉ số MELD được ứng dụng ở nhiều nước trên thế giới để phân loại 

người bệnh xơ gan trong danh sách chờ ghép gan và đánh giá nguy cơ tử vong 

ở người bệnh xơ gan nói chung trong thời gian ngắn. Chỉ số MELD còn được 

dùng để đánh giá tỷ lệ tử vong ở người bệnh bị viêm gan do rượu. Là yếu tố 

dự báo tỷ lệ tử vong 30 ngày và 90 ngày tốt nhất [3], [28]. 

Công thức tính số điểm MELD là: 

MELD = 9.6 × ln(Creatinin huyết thanh) + 3.8 × ln(Bilirubin huyết 

thanh) + 11.2 × ln(INR) + 6.4 
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1.2.7. Điều trị  

- Kiêng rƣợu bia:  

Tiếp tục sử dụng rượu trong những trường hợp BGDR làm răng tỉ lệ xuất 

huyết tiêu hóa do giãn tĩnh mạch, cổ trướng, bệnh não gan, nguy cơ phát triển 

ung thư biểu mô tế bào gan và tử vong. Tất cả người bệnh được khuyến cáo 

kiêng hoàn toàn việc sử dụng rượu bia [3]. 

- Liệu pháp dinh dƣỡng: 

Liệu pháp dinh dưỡng đã được nghiên cứu trong nhiều thập kỷ, người 

bệnh BGDR thường có tình trạng suy dinh dưỡng. Bổ sung dinh dưỡng đường 

ruột được đồng thuận khuyến nghị. Năng lượng hàng ngày dưới 21,5 

kcal/kg/ngày có mối liên quan đến sự tăng tỷ lệ nhiễm trùng và tử vong sau 6 

tháng so với những người bệnh có lượng tiêu thụ cao hơn (65,8% so với 

31,1% với p < 0,0001) [3]. 

Bổ sung các chất dinh dưỡng, các chất có khả năng chống stress oxi hóa 

liên quan đến viêm gan mạn tính do rượu: beta-carotene, Vitamin A, C, E và 

Selen. Hầu hết người bệnh lạm dụng rượu mạn tính và viêm gan mạn tính do 

rượu đều thiếu kẽm. Nên cân nhắc sử dụng liều điều trị kẽm ở người bệnh 

viêm gan mạn tính do rượu vừa và nặng [3]. 

- Thuốc: 

Corticoid: Corticoid là biện pháp can thiệp được nghiên cứu rộng rãi 

trong viêm gạn mạn tính do rượu. Những thử nghiệm đã cho những kết quả 

không nhất quán. Trong khi nhiều nghiên cứu chứng minh tính hiệu quả của 

việc điều trị corticoid qua tỷ lệ sống sót ở những người bệnh nặng (MDF ≥ 

32); Nhiều nghiên cứu lại chứng minh sự không hiệu quả và nguy cơ nhiễm 

trùng ở nhóm người bệnh này, đặc biệt là nguy cơ tử vong cao khi dùng 

corticoid ở nhóm người bệnh có MDF ≥ 54. Khuyến cáo của AASLD 2019 

(Hiệp hội nghiên cứu bệnh gan Hoa Kỳ) cân nhắc điều trị prednisolone (40 

http://translate.google.com/translate?hl=vi&prev=_t&sl=en&tl=vi&u=http://www.uptodate.com/online/content/topic.do%3FtopicKey%3Ddrug_l_z/209553%26source%3Dsee_link
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mg/ngày) đường uống trong 28 ngày cải thiện tỷ lệ tử vong ở người bệnh 

Viêm gan mạn tính do rượu nặng (điểm Maddrey ≥ 32) và không có chống chỉ 

định glucocorticoids. 

N-Acetylcystein: Một nghiên cứu thử nghiệm lâm sàng ngẫu nghiên có 

đối chứng tại Pháp sử dụng đồng thời N-Acetylcystein tĩnh mạch và 

corticosteroid cho kết quả giảm một số biến chứng sớm (nhiễm trùng, hội 

chứng gan thận) so với nhóm sử dụng corticosteroid đơn thuần. Prednisoline 

và N-Acetylcystein cải thiện tỷ lệ tử vong trong 1 tháng so với nhóm chứng. 

Một phân tích tổng hợp của 22 nghiên cứu thử nghiệm lâm sàng ngẫu nghiên 

có đối chứng cũng chỉ ra việc bổ sung N-Acetylcystein mang lại lợi ích so với 

nhóm corticosteroid đơn thuần. Sử dụng phối hợp Prednisoline và N-

Acetylcystein mang lại những kết quả đầy hứa hẹn, tuy nhiên cần thêm những 

bằng chứng xác nhận. Theo AASLD 2019: bổ sung N-Acetylcystein tĩnh 

mạch với prednisolone (40 mg/ngày) có thể cải thiện thời gian sống sau 30 

ngày ở người bệnh viêm gan mạn tính do rượu nặng. 

Thuốc kích thích tăng sinh bạch cầu (Granulocyte - colony stimulating 

factor: G-CSF): kích thích tái tạo gan. Một nghiên cứu so sánh hiệu quả của 

pentoxifylline kết hợp G-CSF so với pentoxifylline đơn thuần trong 5 ngày ở 

người bệnh viêm gan mạn tính do rượu nặng đã chứng minh giảm có ý nghĩa 

thống kê điểm tiên lượng và tỷ lệ tử vong sau 90 ngày.  

Pentoxifylline: Chất ức chế phosphodiesterase, đồng thời cũng ức chế 

sản xuất TNFα. Nghiên cứu thử nghiệm lâm sàng ngẫu nghiên có đối chứng 

cho thấy pentoxifylline giảm tỷ lệ tử vong so với nhóm giả dược. Tuy nhiên 

theo Hiệp hội nghiên cứu bệnh gan Hoa Kỳ, Pentoxifylline không còn được 

khuyến cáo trong điều trị viêm gan mạn tính do rượu. 

- Ghép gan: Được xem xét ở những người bệnh nặng, yêu cầu phải 

kiêng rượu 6 tháng trước khi ghép gan. 

http://translate.google.com/translate?hl=vi&prev=_t&sl=en&tl=vi&u=http://www.uptodate.com/online/content/topic.do%3FtopicKey%3Ddrug_l_z/209553%26source%3Dsee_link
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1.3. Tổng quan về Bệnh gan do rƣợu theo Y học cổ truyền 

1.3.1. Bệnh danh 

Y học cổ truyền (YHCT) không có bệnh danh “Bệnh gan do rượu”. Các 

triệu chứng lâm sàng của BGDR do rượu thường gặp trong phạm vi chứng 

Hiếp thống và Hoàng đản của YHCT.  

Hiếp thống chỉ chứng bệnh do mạch lạc không được nuôi dưỡng hoặc 

mạch lạc bị bế trở dẫn tới một bên hoặc hai bên mạn sườn đau tức, vị trí đau ở 

hai bên ngực từ dưới hố nách cho tới xương sườn 12. Bệnh danh Hiếp thống 

được xuất hiện lần đầu tiên trong sách Hoàng đế nội kinh, Tố vấn chương 

Liệu thích có viết “Tà khí xâm phạm vào kinh túc thiếu dương gây ra hiếp 

thống”. Về nguyên nhân gây bệnh của Hiếp thống, sách Linh khu, chương Tà 

khí tàng phủ bệnh hình có viết: “Nếu như đại nộ khí thượng mà không hạ 

xuống, dẫn đến ứ tắc ở hạ sườn, tổn thương tạng can”. Tôn Tư Mạc trong sách 

Bị cấp thiên kim yếu phương lại chia tiếp hiếp thống thành 2 thể lớn là can 

thực nhiệt và can hư hàn. Trương Cảnh Nhạc trong Cảnh Nhạc toàn thư viết 

“Chứng hiếp thống vốn thuộc hai kinh can tỳ, nguyên nhân là do đường đi của 

hai kinh này. Tuy nhiên bệnh ở các tạng tâm, phế, tỳ, thận và bàng quang 

cũng có thể có triệu chứng Hiếp thống [29], [30], [31]. 

Hoàng đản là do thời khí dịch độc: thấp nhiệt, hàn ôn,… ngoại tà xâm 

phạm; hoặc do ăn uống không chế tiết, uống rượu vô độ, ngộ độc thức ăn; 

hoặc lao lực nội thương, dẫn đến dịch độc trệ lưu, hàn thấp trở trệ, thấp nhiệt 

giao chứng, khí trệ huyết ứ và công năng của tạng can đởm tỳ vị mất điều 

hòa, đởm mất sơ tiết mà dịch mật tràn lưu, xuất hiện mặt, mắt, da toàn thân 

phát vàng, tiểu tiện vàng đậm. Y văn cổ đã sớm đề cấp đến chứng bệnh này. 

Tên chứng Hoàng đản đầu tiên có ở sách Nội kinh, thiên Bình nhân khí tượng 

luận, Tố Vấn viết: “Tiểu tiện sắc vàng, thích nằm… mắt vàng”, đó là bệnh 

hoàn đản. Trương Trọng Cảnh trong sách Thương Hàn luận cho rằng nguyên 
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nhân gây ra hoàng đản gồm thấp nhiệt, hàn thấp, huyết ứ và hỏa nhiệt, trong 

đó nguyên nhân thấp nhiệt và hàn thấp đóng vai trò quan trọng. Sào Nguyên 

Phương trong sách Chư bệnh nguyên hầu luận chủ chương chia Hoàng đản 

thành hai thể lớn là âm hoàng và dương hoàng, mô tả các triệu chứng của thể 

cấp hoàng. Đến Trương Cảnh Nhạc trong Cảnh Nhạc toàn thư, chương hoàng 

đản bổ sung thêm thể Đản hoàng, cho rằng nguyên nhân gây ra hoàng đản còn 

do “Đản khí bị hao tổn, đản dịch tiết ra ngoài mà gây bệnh”. Ngô Hựu Khả 

trong sách Ôn dịch luận, chương Phát hoàng lần đầu miêu tả về chứng hoàng 

đản trong các bệnh truyền nhiễm “dịch tà vào đến phần lý, nhiệt xâm phạm hạ 

tiêu làm tiện bí, khí cơ trở trệ mà sinh ra đản chứng, toàn thân và mắt vàng”. 

Trong lịch sử tên chứng hoàng đản tuy phức tạp, nhưng về lâm sàng các triệu 

chứng vẫn thuộc hoàng đản trong Nội kinh. Do đó lấy hoàng đản làm tên 

chứng, là tên chung cho mọi chứng hoàng đản [29]. 

1.3.2. Nguyên nhân và cơ chế bệnh sinh 

1.3.2.1. Nguyên nhân và cơ chế bệnh sinh chứng hiếp thống  

Hiếp thống có liên quan chặt chẽ với chức năng của tạng phủ Can đởm. 

Trong YHCT, đặc tính của tạng Can là điều đạt, đởm có chức năng sơ tiết. 

Bởi vậy khi Can khí thăng giáng thất thường, đởm dịch sơ tiết bị rối loạn làm 

cho mạch lộ không thông, can khí uất kết, huyết ứ, thấp nhiệt cản trở kinh 

mạch dẫn tới bất thông tắc thống, can âm không tư dưỡng được kinh mạch 

gây ra bất vinh tắc thống. 

Bệnh sinh của chứng Hiếp thống bao gồm 5 cơ chế sau: 

(1) Can khí uất kết: Về ngũ hành, can thuộc hành mộc, chủ sơ tiết, 

thích điều đạt, ghét gò bó. Do đó nếu tình chí không điều hòa, tức giận bi 

thương nhiều thì dễ ảnh hưởng đến tạng can, khiến can mất chức năng sơ 

tiết mà can khí uất kết. Khí trệ khiến lưu hành khí huyết trong kinh mạch ứ 

trệ gây nên đau. 
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(2) Huyết ứ: Ngoại tà xâm phạm ảnh hưởng đến sự lưu hành của khí 

huyết, hoặc do sang chấn, hoặc do khí trệ thời gian dài đều có thể sinh ra 

huyết ứ. Huyết ứ cản trở mạch lạc, bất thông tắc thống mà gây bệnh. 

(3) Thấp nhiệt: Thấp tà thường được chia thành nội thấp và ngoại thấp. 

Ngoại thấp do người bệnh ở nơi ẩm ướt lâu ngày, thấp tà xâm phạm. Nội thấp 

thường do ăn uống không điều độ, ảnh hưởng tới tỳ, tỳ mất vận hóa mà thủy 

thấp sinh ra. Thấp chứng ứ kết lâu ngày thì sinh ra nhiệt hóa hỏa. Thấp nhiệt 

nội ôn, ứ trệ ở kinh can gây ra hiếp thống. 

(4) Uất nhiệt ở đởm: Ngoại tà xâm phạm đởm phủ hoặc do ăn uống đồ 

dầu mỡ, cay nóng khiến thấp nhiệt nội sinh. Thấp nhiệt uất kết sinh sỏi, cản 

trở đường mật mà gây ra hiếp thống. 

(5) Can âm hư: can khí uất kết lâu ngày hóa nhiệt, nhiệt tà hao tổn can 

âm; hoặc di lao phòng quá độ làm hao tổn thận âm, thận thủy không nuôi 

dưỡng được can mộc nên can âm hư. Can âm hư không nuôi dưỡng được cân 

mạch, bất vinh tắc thống mà gây ra hiếp thống [29]. 

1.3.2.2. Nguyên nhân và cơ chế bệnh sinh chứng hoàng đản 

Nguyên nhân chính của hoàng đản được chia làm hai loại là ngoại cảm 

và nội thương. Ngoại cảm do dịch độc xâm phạm, do ăn uống không sạch sẽ. 

Nội thương gây bệnh thường do tỳ vị hư hoặc bị bệnh thời gian dài. Nguyên 

nhân do ngoại cảm thường gặp các chứng thấp tà ôn dịch; nguyên nhân do nội 

nhân thường gặp hư chứng hoặc huyết ứ. 

(1) Thời tà ôn độc xâm phạm can đởm: các loại dịch độc xâm phạm cơ 

thể, từ biểu vào lý, xâm phạm can đởm khiến can đởm mất chức năng sơ tiết, 

đản dịch tràn ra ngoài, ra da, lên mắt là khiếu của can, xuống dưới đến bàng 

quang gây ra vàng da, vàng mắt và nước tiểu vàng. Nếu như dịch độc nặng thì 

bệnh cấp tính, bệnh tình nghiêm trọng, nhiệt độc xâm phạm dinh huyết gây ra 

cấp hoàng. 



21 
 

 
 

(2) Ăn uống không điều độ, uống rượu nhiều: người bệnh ngày thường 

hay ăn đồ ngọt, béo, uống nhiều rượu đều làm cho tỳ vị bị hư tổn, tỳ mất  kiện 

vận dẫn tới thấp trọc nội sinh, ứ kết lâu ngày mà hóa nhiệt. Thấp nhiệt uất kết 

ở trung tiêu ảnh hưởng đến chức năng sơ tiết đản dịch của can đởm, đản dịch 

tràn ra ngoài gây ra hoàng đản. Ngoài ra một số trường hợp người bệnh uống 

các vị thuốc có tính đắng lạnh, ăn đồ lạnh sống làm cho hao tổn tỳ dương, Tỳ 

dương hư sinh hàn thấp cản trở sự sơ tiết của đản dịch mà gây bệnh. 

(3) Tích tụ: tích tụ lâu ngày, huyết ứ, hoặc sỏi cản trở đường mật làm 

dịch tràn ra ngoài mà gây bệnh. 

(4) Khí huyết hư: nếu như người bệnh vốn tỳ vị hư hoặc thận tinh bất 

túc không thể sinh ra huyết, khí huyết không thể vinh nhuận, tư dưỡng bì phu 

cũng gây ra chứng hoàng đản. 

Sự chuyển hóa triệu chứng của hoàng đản: 

- Dương hoàng phát triển thành cấp hoàng (chứng dương hoàng nặng): 

do thấp nhiệt tích độc nặng, triệu chứng thường là nặng, hoàng đản tăng 

nhanh, toàn thân sắc vàng kim, sốt cao, phiền táo, nôn nhiều hoặc xuất huyết, 

hôn mê co giật… Đó là triệu chứng của nhiệt độc chưng đốt can đởm hoặc 

thấp nhiệt độc nhập vào dinh huyết phận. 

- Âm hoàng: dương hoàng chuyển hóa hỗ tương: Dương hoàng chuyển 

thành âm hoàng là do bệnh kéo dài không khỏi, tỳ vị bị tổn thương xuất hiện 

các triệu chứng của hàn thấp tổn tỳ do thấp từ hàn mà hóa như sợ lạnh, thích 

ấm, ăn ít, bụng trướng, đại tiện nát, lưỡi nhợt, sắc vàng tối… hoặc triệu chứng 

của can tỳ huyết ứ do thấp ứ như sắc mặt tối xạm, hạ sườn đau. 

 Âm hoàng chuyển hóa thành dương hoàng, đã qua giai đoạn thấp từ 

nhiệt hóa, hoàng đản chuyển thành vàng tươi kèm theo xuất hiện bụng đầy 

trướng, miệng đắng, đau hạ sườn, lưỡi đỏ, rêu vàng. Đó là các triệu chứng của 

thấp nhiệt ứ kết bên trong. 
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 Bất luận âm hoàng hay dương hoàng đều có thể do ứ trệ thấp, thủy tràn 

vào ổ bụng mà gây ra tiểu ít, cổ trướng, một số ít người bệnh do đàm độc hỗ 

kết, diễn biến thành các chứng hậu của ung thư vùng hạ sườn sưng to, cứng 

lồi lõm [29]. 

1.3.3. Các thể lâm sàng 

Nguyên nhân và cơ chế bệnh sinh của chứng hiếp thống, hoàng đản theo 

YHCT có rất nhiều, nhưng theo cơ chế bệnh sinh và triệu chứng lâm sàng thì 

BGDR có các thể lâm sàng sau: 

1.3.3.1. Can khí uất kết 

- Triệu chứng: Đau tức mạn sườn, cảm giác đầy chướng, mỗi lần do tức 

giận hoặc yếu tố tình chí thì đau nặng hơn, tức ngực, đầy bụng, ăn ít, ợ hơi, 

hay thở dài, rêu lưỡi mỏng, mạch huyền. 

- Pháp: Sơ can lý khí. 

- Phương: Sài hồ sơ can thang gia giảm [29]. 

1.3.3.2. Huyết ứ 

- Triệu chứng: Đau hai bên ngực sườn, tính chất đau nhói, đau vị trí cố 

định, cự án, đau nhiều về đêm, sắc mặt xạm, chất lưỡi tím, mạch trầm sáp. 

- Pháp: Hóa ứ thông lạc. 

- Phương: Tuyền phúc hoa thang gia giảm hoặc Huyết phủ trục ứ thang [29]. 

1.3.3.3. Thấp nhiệt ở kinh can 

- Triệu chứng: Đau 2 bên ngực sườn, miệng đắng, đầy bụng, đau vùng 

mạng sườn lan tới sau lưng, buồn nôn, ghét đồ ăn dầu mỡ, hoặc hoàng đản, 

nước tiểu vàng sẫm, chất lưỡi đỏ, rêu lưỡi vàng nhờn, mạch huyền hoạt, 

- Pháp: Thanh nhiệt lợi thấp 

- Phương: Long đởm tả can thang gia giảm [29]. 

1.3.3.4. Uất nhiệt ở đởm 

- Triệu chứng: bệnh nhân cảm giác đau, nóng rát ở vùng mạng sườn bên 
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phải hoặc đau quặn, đau dữ dội, đau có thể lan tới vai phải, đầy bụng, buồn 

nôn, nôn, đại tiện táo hoặc hoàng đản, hoặc kèm theo sốt, lưỡi đỏ, rêu lưỡi 

vàng, mạch huyền hoạt. 

- Pháp: Thanh nhiệt lợi đởm 

- Phương: Thanh đởm thang gia giảm [29]. 

1.3.3.5. Can âm hư 

- Triệu chứng: Bệnh nhân đau âm ỉ vùng mạng sườn, bị đi bị lại, khi mệt 

mỏi thì đau nặng hơn, miệng khô, họng khô, tâm phiền, chóng mặt, hoa mắt, 

chất lưỡi đỏ, ít rêu, mạch tế huyền sác. 

- Pháp: Dưỡng âm nhu can 

- Phương: Nhất quán tiễn gia giảm [29]. 

1.4. Tổng quan về cao lỏng HSN 

1.4.1. Xuất xứ 

 Cộng đồng dân tộc K’Ho tại huyện Đạt Tẻ, tỉnh Lâm Đồng đã sử dụng 

nhiều vị thuốc Nam để điều trị bệnh béo phì, tăng huyết áp, bệnh gan, bệnh 

thận. Từ năm 1991 đến tháng 2005, thực hiện chương trình nghiên cứu kế 

thừa các bài thuốc, cây thuốc dân tộc trong điều trị, Bệnh viện Y học cổ 

truyền Phạm Ngọc Thạch tỉnh Lâm Đồng đã kế thừa và nghiên cứu áp dụng 

vào điều trị hàng chục bài thuốc hay của đồng bào dân tộc, trong đó có bài 

thuốc HSN gồm những vị thuốc Nam có sẵn ở địa phương. 

Đây là một bài thuốc kế thừa từ kết quả của một nghiên cứu đã có của 

nhóm nghiên cứu do Bác sĩ Nguyễn Thế Thịnh đã thực hiện đề tài cơ sở năm 

1996 “Bước đầu đánh giá tác dụng của bài thuốc HSN trong điều trị bệnh tăng 

lipid máu”. Bài thuốc có tác dụng Hạ mỡ máu, hạn men gan.  

 Năm 2019 tác giả Trần Thị Hồng Ngãi đã nghiên cứu tính an toàn, hiệu 

quả điều trị rối loạn chuyển hóa Lipid máu của bài thuốc HSN trên thực 

nghiệm và lâm sàng cho kết quả: Xác định được độc tính cấp và chỉ số điều 
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trị dự kiến: LD50 = 59,58 (63,11 – 55,76)ml/kg = 297,9 g dược liệu/kg, TI= 

(297,9/2) : 12 = 12,41. Mẫu thuốc thử cao lỏng HSN không gây độc tính bán 

trường diễn trên chuột khi cho chuột uống trong 4 tuần liên tục. Cao lỏng 

HSN có tác dụng điều chỉnh rối loạn lipid máu có chọn lọc trên mô hình nội 

sinh và ngoại sinh [32], [34]. Hiệu quả điều trị RLLPM của cao lỏng HSN 

theo tiêu chuẩn YHHĐ: đạt kết quả tốt 58%, khá là 26%, không hiệu quả là 

10% và hiệu quả xấu là 6%. Hiệu quả điều trị của cao lỏng HSN theo thể bệnh 

của YHCT, nhóm sử dụng cao lỏng HSN cho tỷ lệ người bệnh đạt hiệu quả tốt 

và khá ở thể bệnh Đàm trọc ứ trệ tốt hơn ở thể bệnh Tỳ thận dương hư và Can 

thận âm hư [6], [34], [35]. 

Cao lỏng HSN bào chế từ bài thuốc phối ngũ từ 6 vị thuốc nam được sử 

dụng tại bệnh viện Y học cổ truyền Bộ Công an. 

1.4.2. Thành phần 

 Công thức cao lỏng HSN được trình bày theo bảng sau: 

STT Tên vị thuốc Khối lượng (g) 

1 Ráy gai Hai mươi gam 20 

2 Lá sen Hai mươi gam 20 

3 Sơn tra Mười gam 10 

4 Ngũ vị tử Hai mươi gam 20 

5 Cam thảo nam Hai mươi gam 20 

6 Trần bì Mười gam 10 

- Nguyên liệu thuốc sử dụng trong bài thuốc được dùng dưới dạng nguyên 

liệu khô, đạt tiêu chuẩn theo Dược điển Việt Nam V, tiêu chuẩn cơ sở do khoa 

Dược bệnh viện Tuệ Tĩnh cung cấp. Thuốc được bào chế dưới dạng cao lỏng 

với tỉ lệ 1:1 tại khoa Dược bệnh viện Tuệ Tĩnh. 



25 
 

 
 

1.4.3. Bào chế và cách sử dụng 

- Các vị thuốc được chọn theo dược điển Việt Nam V, được bào chế 

thành dạng cao lỏng.  

- Nguồn dược liệu:  

- Địa điểm bào chế: Khoa Dược - bệnh viện Tuệ Tĩnh, số 2 Trần Phú, Hà 

Đông, Hà Nội. 

- Dạng bào chế: Cao lỏng tỷ lệ 1:1. 

- Quy cách đóng gói: Túi 100ml. 

- Liều dùng và cách dùng: ngày 01 túi, uống sau ăn. 

1.4.4. Tác dụng vị thuốc 

1.4.4.1. Tác dụng dược lý của vị thuốc theo Y học hiện đại 

Dƣợc liệu Năm  Kết quả nghiên cứu 

Ráy gai  

Chứa flavonoid, polyphenol, acid hữu cơ, acid amin, đường. 

Sơ bộ thân rễ chứa những chất cho thấy những vết tương tự 

với rất nhiều loại acid amin trên sắc ký lớp mỏng. Toàn cây 

còn có saponin triterpen. Thân rễ chứa tinh bột [36]. 

Lá sen 

2010 
Chiết xuất lá sen giàu flavonoid có hiệu quả cải thiện RLCH 

Lipid và giảm tổn thương tế bào gan [37] 

2015 
Thành phần Phenolic và chiết xuất butanolic từ lá sen có tác 

dụng bảo vệ gan, chống lại tổn thương gan do H2O2
-
 [38] 

Sơn tra  

Sơn tra Việt Nam chứa 2,76% tanin, 16,4% chất đường, 

2,7% acid hữu cơ (tartric, citric tính theo H2SO4 và các acid 

hữu cơ thuộc loại tritecpen như acid oleanolic, ursonic và 

crataegic và acid chlorogenic). Acid chlorogenic và acid 

ursolic là các thành phần hóa học chính [36]. 
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Dƣợc liệu Năm  Kết quả nghiên cứu 

Ngũ vị tử 2017 

Các hợp chất hoạt động của Ngũ vị tử được gắn với 44 

protein liên quan đến bệnh viêm gan virus, gan nhiễm mỡ, 

xơ gan, ung thư gan. Gen CYP2E1, PPARα và AMPK và 

con đường liên quan đóng vai trò quan trọng trong tác dụng 

bảo vệ gan của Ngũ vị tử [39]. 

Cam thảo 

nam 
 

Chứa các thành phần như: diterpen, flavonoid và các acid 

hữu cơ [40]. 

Trần bì 2023 

Flavonoid trong Trần bì có hiệu quả giảm tổn thương gan do 

thuốc, tổn thương gan do rượu và tổn thương gan không do 

rượu [41]. 

1.4.4.2. Tác dụng theo Y học cổ truyền 

- Ráy gai (Củ móp) 

 Công năng chủ trị: phù thũng, tê thấp, suy gan, chữa ho, đau họng và di 

chứng do sốt rét. Bộ đội miền đông Nam Bộ đã dùng rộng rãi để chữa bệnh viêm 

gan, vàng da, cơ thể suy nhược sau khi bị sốt rét có kết quả tốt. 

- Lá sen (Hà diệp) 

 Công năng chủ trị: Thanh thử, lợi thấp, lương huyết, chỉ huyết. Chủ 

trị: Trúng thử, háo khật, ỉa chảy do thử thấp, huyết lị, nôn máu, do máu cam, 

tiểu tiện ra máu do huyết nhiệt [42]. 

- Sơn tra 

 Công năng chủ trị: Tiêu thực tích, hành ứ, hóa đàm. Chủ trị: ăn không 

tiêu, đau bụng, đầy trướng, ợ chua, đàm ẩm, bụng kết hòn cục, sản hậu ứ 

huyết, đau bụng [42]. 

- Ngũ vị tử 

 Công năng chủ trị: Liễm phế chỉ ho, sinh tân chỉ hàn, bổ thận cố tinh, 

chỉ tả, an thần. Chủ trị: Ho lâu ngày và hư suyễn, mộng tinh, di  tinh, hoạt 

tinh, đái dầm, niệu tan, tiêu chảy kéo dài, tự hãn,  đạo hãn, tân dịch hao tổn, 

háo khát, mạch hư, nội nhiệt,  tiêu khát, đánh trống ngực và mất ngủ [42]. 
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- Cam thảo nam 

 Công năng chủ trị: Bổ tỳ, sinh tân, nhuận phế, thanh nhiệt giải độc, lợi 

niệu. Chủ trị: Rong kinh, ban chẩn, phế nhiệt gây ho, viêm họng, tiêu chảy [42]. 

- Trần bì 

 Công năng chủ trị: Lý khí kiện tỳ, hóa đờm ráo thấp. Chủ trị: Bụng 

đau, đầy trướng, kém ăn, nôn mửa, ỉa lỏng, ho đờm nhiều [42]. 

Ráy gai có tác dụng hóa đàm, làm chủ vị. Lá sen có tác dụng trừ thấp, 

Trần bì có tác dụng kiện tỳ, trừ thấp, hóa đàm cùng hỗ trợ cho bài thuốc tăng 

tác dụng trừ thấp hóa đàm. Ngũ vị tử liễm phế, ích thận, bổ ngũ tạng, Cam 

thảo nam kiện tỳ, nhuận phế, Sơn tra có tác dụng kiện tỳ, cùng làm tăng 

chức năng vận hóa tân dịch trong cơ thể khi bổ các tạng phế, tỳ, thận [6]. 

Bài thuốc HSN bao gồm 6 vị có tác dụng trừ thấp, kiện tỳ, hóa đàm là chính, 

nhưng cũng hỗ trợ nâng cao chính khí của cơ thể, bổ sung chức năng cho các 

tạng phế, tỳ và thận [6]. 

1.5. Một số nghiên cứu điều trị Bệnh gan do rƣợu 

1.5.1. Trên thế giới 

Năm 2012, nghiên cứu của Ding RB và cộng sự đánh giá tác dụng của 

thuốc YHCT trong điều trị BGDR. 40 nghiên cứu thực nghiệm liên quan đến 

34 vị thuốc thảo dược và hoặc hoạt chất của chúng. Kết quả nghiên cứu đã chỉ 

ra rằng tất cả các thuốc và hoạt chất của chúng có thể có lợi cho BGDR [43]. 

Năm 2012, Lu KH và cộng sự đã chứng minh tác dụng của 10 vị thuốc 

đông dược trong điều trị BGDR: Đan sâm, Tam thất, Câu kỷ tử, Sa sàng tử, 

Tần giao, Cát căn, Cát hoa, Hậu phác, Cát cánh, Hồ lô ba [44]. 

1.5.2. Tại Việt Nam 

Năm 2013, Phạm Thị Minh Hiền nghiên cứu tác dụng của bài thuốc Sài 

hồ sơ can thang trên 60 người bệnh viêm gan do rượu thể can khí uất kết theo 

YHCT cho kết quả: Cải thiện triệu chứng lâm sàng rõ rệt sau 2 tháng điều trị, 

bài thuốc Sài hồ sơ can thang có tác dụng cải thiện chứng năng gan, cải thiện 

albumin huyết thanh và tỷ lệ Prothrombin huyết thanh, giảm chỉ số Maddrey 

trung bình sau điều trị [45]. 
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 Năm 2018, Tạ Thị Kim Hoa nghiên cứu tác dùng của bài thuốc “Tiểu sài 

hồ thang gia vị” trên người bệnh tăng men gan huyết thanh do rượu cho kết 

quả: Không xác định được độc tính cấp của bài thuốc “Tiểu sài hồ thang gia 

vị”. Bài thuốc “Tiểu sài hồ thang gia vị” có hiệu quả rõ rệt trên lâm sàng: Sau 

1 tháng điều trị, các triệu chứng mệt mỏi, chán ăn, buồn nôn, đau tức hạ sườn 

phải, rối loạn đại tiện, gan to giảm hoặc hết. Bài thuốc “Tiểu sài hồ thang gia 

vị” có tác dụng cải thiện chức năng gan trên các chỉ số cận lâm sàng AST, 

ALT, GGT. Không thấy tác dụng không mong muốn khi điều trị người bệnh 

trong khoảng thời gian nghiên cứu [46].   
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CHƢƠNG 2 

 ĐỐI TƢỢNG VÀ PHƢƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 

2.1. Chất liệu nghiên cứu 

2.1.1. Công thức cao lỏng HSN 

Công thức điều chế cho mỗi 100ml chế phẩm cao lỏng HSN được trình 

bày theo bảng sau: 

Bảng 2.1 Công thức cao lỏng HSN 

STT Tên vị thuốc Khối lượng (g) 

1 Ráy gai Hai mươi gam 20 

2 Lá sen Hai mươi gam 20 

3 Sơn tra Mười gam 10 

4 Ngũ vị tử Hai mươi gam 20 

5 Cam thảo nam Hai mươi gam 20 

6 Trần bì Mười gam 10 

- Nguyên liệu thuốc sử dụng trong bài thuốc được dùng dưới dạng 

nguyên liệu khô, đạt tiêu chuẩn theo Dược điển Việt Nam V, tiêu chuẩn cơ sở 

do khoa Dược bệnh viện Tuệ Tĩnh cung cấp. Thuốc được bào chế dưới dạng 

cao lỏng tại khoa Dược, bệnh viện Tuệ Tĩnh. 

2.1.2. Bào chế và cách sử dụng cao lỏng HSN 

- Các vị thuốc được chọn theo dược điển Việt Nam V, tiêu chuẩn cơ sở được 

bào chế thành dạng cao lỏng như sau: 

 Cân thuốc theo tỷ lệ, đưa vào máy sắc – chiết xuất thuốc Đông Y. 

 Điều chỉnh máy để có dung dịch cao lỏng tỷ lệ 100g : 100ml. 

 Đưa dung dịch cao lỏng vào máy đóng túi SAMYAN, cho ra sản phẩm 

cao lỏng HSN 100ml/túi. 
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Bảng 2.2. Thành phần cao lỏng HSN 

STT Tên vị thuốc Tên khoa học của bị thuốc Tiêu chuẩn 

1 Ráy gai Rhizoma Lasiae spinosae Đạt tiêu chuẩn 

cơ sở 

2 Lá sen Folium Nelumbinis nuciferae Đạt tiêu chuẩn 

DĐVN V 

3 Sơn tra Fructus Mali  Đạt tiêu chuẩn 

DĐVN V 

4 Ngũ vị tử Fructus Schisandrae Đạt tiêu chuẩn 

DĐVN V 

5 Cam thảo nam Herba et Radix Scopariae Đạt tiêu chuẩn 

DĐVN V 

6 Trần bì Pericarpium Citri reticulate 

perenne 

Đạt tiêu chuẩn 

DĐVN V 

 

- Nguồn dược liệu:  

- Địa điểm bào chế: Khoa Dược - bệnh viện Tuệ Tĩnh , số 2 Trần Phú, Hà 

Đông , Hà Nội. 

- Dạng bào chế: Cao lỏng. 

- Quy cách đóng gói: Túi 100ml. 

- Liều dùng và cách dùng: ngày 01 túi 100ml, tương đương liều dùng 

uống 1 thang/ngày/người, uống sau ăn. 

2.1.3. Phương tiện và trang thiết bị nghiên cứu 

- Bệnh án nghiên cứu (Phụ lục 1). 

- Máy xét nghiệm huyết học DXH 600 của hãng Backman Coulter, máy 

phân tích sinh hóa tự động AU 400 của hãng Backman Coulter, máy xét 

nghiệm đông máu Thrombolyzen XRC của hãng BE. 
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2.2. Thời gian địa điểm nghiên cứu 

- Địa điểm: Bệnh viện Y học cổ truyền Bộ Công an. 

- Thời gian: Từ tháng 4/2024 đến tháng 10/2024. 

2.3. Đối tƣợng nghiên cứu 

Các người bệnh được chẩn đoán xác định Bệnh gan do rượu, điều trị tại 

Bệnh viện Y học cổ truyền Bộ Công an. 

2.3.1. Tiêu chuẩn lựa chọn 

 Tiêu chuẩn lựa chọn theo YHHĐ: 

- Người bệnh từ 30 tuổi, được chẩn đoán Bệnh gan do rượu [23], [45]:  

 Tiền sử uống rượu. 

Lượng rượu uống trung bình: Nam: > 40 g/ngày trong ≥ 10 năm 

Nữ: >20 g/ngày trong ≥ 10 năm 

Hoặc uống >160 g/ngày ≥ 5 năm. 

 Áp dụng thang điểm AUDIT để phỏng vấn BN xác định tình trạng 

nghiện rượu. 

Điểm số AUDIT ≥ 8 điểm với nam giới ≤ 60 tuổi, ≥ 4 điểm với nữ 

giới và nam giới > 60 tuổi. 

 Có triệu chứng lâm sàng của BGDR: mệt mỏi, buồn nôn, nôn, đầy 

chướng bụng, đau tức hạ sườn phải, có thể có gan to… 

 AST/ALT > 1,5; GGT tăng. 

- HBsAg âm tính, anti-HCV âm tính. 

- Chỉ số Maddrey < 32 điểm. 

- Không sử dụng rượu trong quá trình nghiên cứu. 

- Người bệnh đồng ý tình nguyện tham gia nghiên cứu. 

- Không áp dụng các phương pháp điều trị khác trong quá trình điều trị. 

 Tiêu chuẩn lựa chọn theo YHCT: 

- Người bệnh được chẩn đoán Hiếp thống thể Can khí uất kết, huyết ứ, 

thấp nhiệt ở kinh can, Uất nhiệt ở đởm, Can âm hư. 
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2.3.2. Tiêu chuẩn loại trừ 

 Tiêu chuẩn loại trừ theo YHHĐ: 

- Xơ gan do rượu. 

- Người bệnh mắc các bệnh lý gan mật khác (viêm gan virus, viêm gan 

tự miễn, xơ gan, sỏi mật, viêm đường mật…) 

- Người bệnh mắc bệnh mạn tính nặng khác: đái tháo đường, suy thận, 

suy tim…. 

- Người bệnh không tuân thủ điều trị. 

2.3.3. Cỡ mẫu nghiên cứu 

Cỡ mẫu 30 bệnh nhân được chẩn đoán bệnh gan do rượu. Chọn mẫu có 

chủ đích cho đến khi được 30 bệnh nhân nghiên cứu. 

2.4. Phƣơng pháp nghiên cứu 

2.4.1. Thiết kế nghiên cứu 

Nghiên cứu can thiệp, thử nghiệm lâm sàng, so sánh trước và sau điều trị. 

2.4.2. Trình tự tiến hành 

2.4.2.1. Chọn đối tượng, khám và lượng giá đối tượng nghiên cứu 

- Người bệnh được chẩn đoán xác định Bệnh gan do rượu. 

- Người bệnh đáp ứng các tiêu chuẩn lựa chọn, tiêu chuẩn loại trừ, được thăm 

khám lâm sàng theo mẫu bệnh án (Phụ lục 1) và được chọn vào nghiên cứu. 

- Đánh giá các cận lâm sàng trước khi điều trị (D0). 

2.4.2.2. Điều trị  

- Người bệnh được điều trị bằng cao lỏng HSN, thuốc đóng túi 100ml; 

ngày 01 túi, uống sau ăn. 

- Liệu trình điều trị 30 ngày (cả thứ 7 và chủ nhật). 

- Theo dõi các triệu chứng lâm sàng và tác dụng không mong muốn tại thời 

điểm trước điều trị (D0), ngày thứ 7 (D7), ngày thứ 15 (D15), ngày thứ 30 (D30). 

- Theo dõi các triệu chứng cận lâm sàng tại thời điểm trước điều trị (D0) 

và ngày thứ 30 (D30). 
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2.4.3. Các chỉ tiêu theo dõi 

2.4.3.1. Đặc điểm chung của bệnh nhân 

- Tuổi: 30 - 39; 40 - 49; 50 - 59; > 60. 

- Giới: Nam và nữ: 

- Nghề nghiệp: lao động tay chân, lao động trí óc. 

- Thời gian uống rượu: < 5 năm, 5 - 10 năm, 11 - 20 năm, > 20 năm. 

2.4.3.2. Kết quả điều trị 

 Các chỉ tiêu lâm sàng: được đánh giá trước điều trị (D0), sau sau 7 ngày 

(D7), 15 ngày (D15) và sau 30 ngày điều trị (D30): 

- Triệu chứng cơ năng: mệt mỏi, chán ăn, buồn nôn và nôn, đau tức hạ 

sườn phải, rối loạn đại tiện, được đánh giá theo các mức độ: có – không. 

- Triệu chứng thực thể: gan to, sốt, hội chứng cai rượu, được đánh giá 

theo mức độ: có – không 

- Triệu chứng YHCT: đau tức mạn sườn, đầy chướng bụng, tức ngực, ăn 

kém, ợ hơi, buồn nôn, nôn, đại tiện táo, hoàng đản, sốt, chất lưỡi đỏ, rêu lưỡi 

vàng, mạch huyền hoạt: có - không. 

- Tác dụng không mong muốn trên lâm sàng: Dị ứng, mẩn ngứa, đau 

đầu, chóng mặt, rối loạn tiêu hóa, đầy bụng, ợ hơi. 

 Các chỉ tiêu cận lâm sàng:  

- Tổng phân tích tế bào máu ngoại vi: Bạch cầu, Hồng cầu, MCV, Tiểu cầu. 

- Sinh hóa máu: AST, ALT, GGT, Bilirubin toàn phần, Albumin, Ure, 

Creatinin. 

- Đông máu cơ bản: Tỷ lệ Prothrombin %. 

- Chỉ số Maddrey: DF = 4.6 x [PT bệnh nhân - PT chứng] + Bilirubin TP 

huyết thanh (mg/dl). 
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2.5. Phƣơng pháp xử lý số liệu 

Số liệu thu được trong nghiên cứu được phân tích, xử lý theo phương 

pháp thống kê y sinh học, sử dụng phần mềm SPSS 20.0. 

2.6. Đạo đức trong nghiên cứu 

- Nghiên cứu được Hội đồng đề cương, hội đồng đạo đức Học viện Y 

dược học Cổ truyền Việt Nam thông qua và được sự cho phép thực hiện 

nghiên cứu của bệnh viện Y học cổ truyền Bộ Công an. 

- Nghiên cứu này hoàn toàn nhằm mục đích nâng cao hiệu quả điều trị 

cho người bệnh.  

- Người bệnh tự nguyện tham gia sau khi đã được giải thích đầy đủ và ký 

bản thỏa thuận.  

- Khách quan trong thăm khám và đánh giá người bệnh, trung thực trong 

xử lý số liệu. 

- Thông tin cá nhân của người bệnh được bảo mật và chỉ sử dụng cho 

mục đích nghiên cứu. 

- Khi đối tượng nghiên cứu có dấu hiệu nặng hơn hoặc tai biến, chúng tôi 

sẽ thay đổi phác đồ điều trị và người bệnh sẽ được loại khỏi nghiên cứu.  
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SƠ ĐỒ NGHIÊN CỨU 

 

 

 

 

 

  

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

Chẩn đoán Bệnh gan do rượu 

Nhóm Nghiên cứu  

(n = 30) 

Uống Cao lỏng HSN: Ngày 01 túi, 

uống sau ăn 

Xử lý số liệu 

Kết luận 

Đánh giá lâm sàng tại thời điểm D0, D7, D15, D30 

Đánh giá cận lâm sàng tại thời điểm D0, D30 

Sơ đồ 2.1. Sơ đồ nghiên cứu 

Cận lâm 

sàng 

Lâm sàng 

Người bệnh có tiền sử uống rượu 

Điểm AUDIT ≥ 8 điểm với nam giới ≤ 60 tuổi; 

≥ 4 điểm với nữ giới và nam giới > 60 tuổi. 
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CHƢƠNG 3  

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

 

3.1. Đặc điểm chung của đối tƣợng nghiên cứu 

3.1.1. Phân bố bệnh nhân theo tuổi 

Bảng 3.1. Phân bố bệnh nhân theo tuổi 

Nhóm tuổi Số lƣợng (n) Tỷ lệ (%) 

30 - 39 04 13,3 

40 - 49 05 16,7 

50 - 59 06 20,0 

≥ 60 15 50,0 

Tuổi trung bình 

(�̅� ± SD) 
56,13 ± 12,13 

Min;Max 35;76 

 

Nhận xét: tuổi trung bình của đối tượng nghiên cứu là 56,13 ± 12,13 

tuổi, tuổi nhỏ nhất là 35, tuổi lớn nhất là 76. Người bệnh nhóm tuổi từ 60 tuổi 

chiếm 50% trong nghiên cứu, người bệnh từ 50 - 59 chiếm 20,0%, 40 - 49 

chiếm 16,7%, từ 30 - 39 chiếm 13,3%. 

3.1.2. Phân bố bệnh nhân theo giới 

Bảng 3.2. Phân bố bệnh nhân theo giới 

Giới tính Số lƣợng (n) Tỷ lệ (%) 

Nam giới 30 100 

Nữ giới 0 0 

Tổng 30 100 

 

Nhận xét: 100% người bệnh trong nhiên cứu là nam giới. 



37 
 

 
 

3.1.3. Phân bố bệnh nhân theo thời gian uống rượu 

Bảng 3.3. Phân bố bệnh nhân theo thời gian uống rượu 

Thời gian uống rƣợu Số lƣợng (n) Tỷ lệ (%) 

< 5 năm 0 0 

5 - 10 09 30,0 

11 - 20 11 36,7 

> 20 10 33,3 

Trung bình 

(�̅� ± SD) 
16,27 ± 7,82 

 

Nhận xét: người bệnh có thời gian uống rượu trung bình là 16,27 ± 

7,82. Người bệnh uống rượu > 20 năm chiếm 33,3% trong nghiên cứu, từ 11 - 

20 năm chiếm 36,7%, 5 - 10 năm chiếm 30,0% và không có bệnh nhân uống 

rượu < 5 năm. 

3.1.4. Đặc điểm lâm sàng của đối tượng nghiên cứu trước điều trị 

Bảng 3.4. Đặc điểm lâm sàng của đối tượng nghiên cứu trước điều trị 

Triệu chứng Số lƣợng (n) Tỷ lệ (%) 

Mệt mỏi  30 100 

Chán ăn 24 80,0 

Buồn nôn, nôn  17 56,7 

Đau tức hạ sườn phải 22 73,3 

Rối loạn đại tiện 19 63,3 

Gan to 12 40,0 

Sốt 08 26,7 

Hội chứng cai rượu 05 16,7 
 

Nhận xét: trước can thiệp 100% người bệnh có triệu chứng mệt mỏi, 80% 

chán ăn, 56,7% buồn nôn, nôn, 73,3% đau hạ sườn phải, 63,3% rối loạn đại tiện, 

40% gan to, 26,7% có triệu chứng sốt và 16,7% có hội chứng cai rượu. 
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3.1.5. Đặc điểm cận lâm sàng của đối tượng nghiên cứu trước điều trị 

Bảng 3.5. Giá trị AST, ALT, GGT huyết thanh trước điều trị 

 

Chỉ số Số lƣợng (n) Tỷ lệ (%) 

 

AST (UI/l) 

37 - 100 0 0 

101 - 200 17 56,7 

> 200 13 43,3 

Trung bình (�̅� ± SD) 
201,98 ± 64,50 

 

ALT (UI/l) 

40 - 100 22 73,3 

101 - 200 08 26,7 

> 200 0 0 

 Trung bình (�̅� ± SD) 86,05 ± 26,29 

 

 

GGT (UI/l) 

50 - 100 0 0 

101 - 200 01 3,3 

201 - 500 17 56,7 

> 500 12 40 

Trung bình (�̅� ± SD) 437,50 ± 172,46 

Tỷ lệ AST/ALT trung bình 

(�̅� ± SD) 
2,47 ± 0,38 

 

 

Nhận xét: trước điều trị, giá trị AST trung bình của đối tượng nghiên 

cứu là 201,98 ± 64,50 U/L, ALT là 86,05 ± 26,29 U/L, GGT là 437,50 ± 

172,46 U/L, tỷ lệ AST/ALT trung bình là 2,47 ± 0,38. Tỷ lệ người bệnh có 

AST từ 101 - 200 UI/L, ALT từ 40 - 100 UI/L và GGT từ 201 - 500UI/L 

chiếm đa số. 
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Bảng 3.6. Giá trị bilirubin toàn phần và albumin huyết thanh trước điều trị 

Chỉ số Số lƣợng (n) Tỷ lệ (%) 

 

Bilirubin TP 

(µmol/L) 

< 17 0 0 

17 - 34 15 50,0 

> 34 15 50,0 

Trung bình (�̅� ± SD) 
34,06 ± 7,28 

 

Albumin 

(g/L) 

< 35 07 23,3 

35 - 50 23 76,7 

> 50 0 0 

Trung bình (�̅� ± SD) 
38,92 ± 4,36 

 

Nhận xét: trước điều trị, bilirubin toàn phần trung bình của đối tượng 

nghiên cứu là 34,06 ± 7,28 µmol/L, tỷ lệ bilirubin toàn phần từ 17 - 34 và > 

34 đều chiếm 50%. Albumin trung bình của đối tượng nghiên cứu là 38,92 ± 

4,36 g/L, với 23,3% albumin < 35 và 76,7% albumin 35 - 50 g/L. 

Bảng 3.7. Đặc điểm tỷ lệ Prothrombin trước điều trị 

Chỉ số Số lƣợng (n) Tỷ lệ (%) 

Tỷ lệ 

Prothrombin 

(%) 

< 50 0 - 

50 - 75 05 16,7 

> 75 25 83,3 

Trung bình (�̅� ± SD) 
86,74 ± 9,09 

Nhận xét: trước điều trị, giá trị trung bình của tỷ lệ prothrombin là 86,74 

± 9,09 (%), với 16,7% giá trị từ 50 - 75% và 83,3% trên 75% 
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Bảng 3.8. Chỉ số Maddrey trước điều trị 

Chỉ số Maddrey Số lƣợng (n) Tỷ lệ (%) 

< 10 điểm 22 73,3 

10 - 20 điểm 05 16,7 

> 20 điểm 03 10,0 

Trung bình (�̅� ± SD) 7,14 ± 7,35 

Min; Max -2,75; 22,84 

 

Nhận xét: điểm Maddrey trung bình trước điều trị là 7,14, ± 7,35, giá trị 

nhỏ nhất là -2,75, giá trị lớn nhất là 22,84 điểm. Tỷ lệ người bệnh có điểm 

Maddrey < 10 điểm chiếm 73,3%, 16,7% từ 10 - 20 điểm và 10% trên 20 điểm. 

Bảng 3.9. Đặc điểm huyết học của bệnh nhân trước điều trị 

 

Chỉ số Số lƣợng (n) Tỷ lệ (%) 

Số lượng HC (T/L) 

> 4,0 22 73,3 

3,0 - 4,0 05 16,7 

< 3,0  03 10,0 

Trung bình (�̅� ± SD) 4,43 ± 0,81 

MCV (fL) 

> 95 12 40,0 

80 - 95 17 56,7 

< 80 01 3,3 

Trung bình (�̅� ± SD) 92,81 ± 8,97 

Số lượng BC (G/L) Trung bình (�̅� ± SD) 7,10 ± 1,74 

Số lượng TC (G/L) Trung bình (�̅� ± SD) 199,97 ± 66,17 

Nhận xét: số lượng hồng cầu trung bình là 4,43 ± 0,81 T/L, MCV trung 

bình là 92,81 ± 8,97 fL, Số lượng bạch cầu trung bình là 7,10 ± 1,74 G/L, số 

lượng tiểu cầu trung bình là 199,97 ± 66,17 G/L. 
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3.2. Đánh giá hiệu quả điều trị 

3.2.1. Triệu chứng lâm sàng sau điều trị  

Bảng 3.10. Đặc điểm các triệu chứng lâm sàng trước và sau điều trị 

 

Thời gian 

Triệu chứng 

D0 D7 D15 D30 

n % n % n % n % 

Mệt mỏi  30 100 21 70,0
*
 08 26,7

∆
 02 6,7

#
 

Chán ăn 24 80,0 15 50,0
*
 09 30,0

∆
 05 16,7

#
 

Buồn nôn, nôn  17 56,7 11 36,7 02 6,7
∆
 0 0

#
 

Đau tức hạ sườn phải 22 73,3 17 56,7 11 36,7
∆
 05 16,7

#
 

Rối loạn đại tiện 19 63,3 12 40,0 05 16,7
∆
 02 6,7

#
 

Gan to 12 40,0 08 26,7 04 13,3
∆
 03 10,0

#
 

Sốt 08 26,7 01 3,3
*
 0 0

∆
 0 0

#
 

Hội chứng cai rượu 05 16,7 03 10,0 03 10,0 0 0 

 pD0-D7 * < 0,05, pD0-D15 
∆ 

< 0,05, pD0-D30 
#
 < 0,05 

Nhận xét: Sau 7 ngày, triệu chứng lâm sàng của người bệnh đều cải 

thiện, trong đó triệu chứng mệt mỏi giảm từ 100% xuống 70%, chán ăn giảm 

từ 80% xuống 50%, sốt từ 26,7 xuống còn 3,3%, với p < 0,05. Sau 15 ngày và 

30 ngày điều trị, các triệu chứng lâm sàng của người bệnh đều cải thiện rõ rệt, 

có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. Tỷ lệ người bệnh hội chứng cai có xu hướng 

giảm, sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê với p > 0,05. 
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Bảng 3.11. Đặc điểm triệu chứng YHCT sau điều trị 

 

Thời gian 

Triệu chứng 

D0 D30 

p 
n % n % 

Đau tức mạn sườn 22 73,3 05 16,7 < 0,05 

Đầy chướng bụng 08 26,7 03 10,0 > 0,05 

Tức ngực 03 10,0 0 0 > 0,05 

Ăn kém 24 80,0 05 16,7 < 0,05 

Ợ hơi 12 40,0 06 20,0 > 0,05 

Buồn nôn, nôn 17 56,7 0 0 < 0,05 

Đại tiện táo 07 23,3 02 6,7 > 0,05 

Hoàng đản 30 100 19 63,3 < 0,05 

Sốt 08 26,7 0 0 < 0,05 

Chất lưỡi đỏ 20 66,7 18 60,0 > 0,05 

Rêu lưỡi vàng 21 70,0 18 60,0 > 0,05 

Mạch huyền hoạt 21 70,0 17 56,6 > 0,05 

 

Nhận xét: sau 30 ngày điều trị, tỷ lệ người bệnh có triệu chứng đau tức 

mạn sườn, ăn kém, buồn nôn, nôn, hoàng đản và sốt theo YHCT cải thiện có ý 

nghĩa thống kê với p < 0,05.  
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3.2.2. Thay đổi chỉ số Maddrey sau điều trị 

Bảng 3.12. Điểm Maddrey sau điều tri 

Chỉ số Maddrey Số lƣợng (n) Tỷ lệ (%) 

Giảm 1 - 5 điểm 06 20,0 

Giảm > 5 điểm 23 76,7 

Không thay đổi 01 3,3 

Trung bình (�̅� ± SD) D0 7,14 ± 7,35 

Trung bình (�̅� ± SD) D30 -1,75 ± 3,30 

p < 0,05 

Nhận xét: sau 30 ngày, điểm Maddrey trung bình giảm từ 7,14 ± 7,35 

xuống -1,75 ± 3,30, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. Có 3,3% 

người bệnh không thay đổi điểm Maddrey, 20% người bệnh giảm 1 - 5 điểm 

và 76,7% người bệnh giảm > 5 điểm. 

3.2.3. Thay đổi cận lâm sàng sau điều trị 

3.2.3.1. Thay đổi chức năng gan 

Bảng 3.13. Giá trị AST huyết thanh trước và sau điều trị 

Thời gian 

 

AST (U/L) 

D0 D30 

p 
n % n % 

≤ 100 0 0 19 63,3 

< 0,05 101 - 200 17 56,7 10 33,4 

> 200 23 43,3 01 3,3 

Trung bình (�̅� ± SD) 210,98 ± 64,50 87,22 ± 47,66 < 0,05 

Nhận xét: sau 30 ngày điều trị, giá trị AST giảm từ 210,98 ± 64,50 U/L 

xuống còn 87,22 ± 47,66 U/L, có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. Trước điều trị 

tỷ lệ người bệnh có AST từ 101 – 200 U/L và > 200 U/L chiếm lần lượt là 

56,7% và 43,3%. Sau điều trị, có 63,3% người bệnh có AST ≤ 100 U/L, 

33,4% 101 - 200 U/L và 3,3% > 200 U/L, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê 

với p < 0,05 
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Bảng 3.14. Giá trị ALT huyết thanh trước và sau điều trị 

Thời gian 
 

ALT (U/L) 

D0 D30 

p 
n % n % 

≤ 100  22 73,3 30 100 

< 0,05 101 - 200 08 26,7 0 0 

> 200 0 0 0 0 

Trung bình (�̅� ± SD) 86,05 ± 26,29 43,06 ± 12,57 < 0,05 
 

Nhận xét: sau 30 ngày điều trị, giá trị ALT giảm từ 86,05 ± 26,29 U/L 

xuống còn 43,06 ± 12,57U/L, có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. Trước điều trị 

tỷ lệ người bệnh có AST từ 40-100 chiếm 73,3%, 101-200 chiếm 26,7%. Sau 

30 ngày điều trị, 100% người bệnh có ALT ≤ 100 U/L, sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê với p < 0,05 

Bảng 3.15. Giá trị GGT huyết thanh trước và sau điều trị 

Thời gian 

 

GGT (U/L) 

D0 D30 

p n % n % 

 ≤ 100 0 0 08 26,6 

< 0,05 
101 - 200 01 3,3 11 36,7 

201 - 500 17 56,7 11 36,7 

> 500 12 40,0 0 0 

Trung bình 

(�̅� ± SD) 
437,50 ± 172,46 181,50 ± 123,07 < 0,05 

Nhận xét: sau 30 ngày điều trị, giá trị GGT giảm từ 437,50 ± 172,46 U/L 

xuống còn 181,50 ± 123,07 U/L, có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. Trước điều 

trị tỷ lệ người bệnh GGT sau điều trị > 200 U/L chiếm 96,7%, sau điều trị tỷ 

lệ người bệnh có GGT từ 50 - 100 U/L chiếm 26,6%, 101 - 200 U/L chiếm 

36,7% và từ 200 -500 U/L chiếm 36,7%, p < 0,05. 
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Bảng 3.16. Giá trị Bilirubin huyết thanh trước và sau điều trị 

Thời gian 

Bilirubin  

TP (µmol/L) 

D0 D30 

p 
n % n % 

< 17 0 0 11 36,7 

< 0,05 17 - 34 15 50,0 19 63,3 

> 34 15 50,0 0 0 

Trung bình 

(�̅� ± SD) 
34,06 ± 7,28 18,28 ± 4,36 < 0,05 

Nhận xét: sau 30 ngày điều trị, giá trị Bilirubin TP giảm từ 34,06 ± 7,28 

xuống 18,28 ± 4,36 µmol/L, có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. Trước điều trị, 

tyr lệ người bệnh có Bilirubin TP 17 - 34 µmol/L và > 34 µmol/L đều chiếm 

50%. Sau điều trị, tỷ lệ người bệnh bilirubin < 17 µmol/L chiếm 36,7%, 17 – 

34 µmol/L chiếm 63,3%, sự cải thiện có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. 

Bảng 3.17. Giá trị albumin huyết thanh trước và sau điều trị 

Thời gian 

 

Albumin (g/L) 

D0 D30 

p n % n % 

< 35 07 23,3 01 3,3 

> 0,05 35 - 50 23 76,7 29 96,7 

> 50 0 0 0 0 

Trung bình 

(�̅� ± SD) 
38,92 ± 4,36 40,51 ± 3,62 < 0,05 

Nhận xét: sau điều trị, giá trị albumin huyết thanh tăng từ 38,92 ± 4,36 

g/L lên 40,51 ± 3,62 g/L, p < 0,05. 
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Bảng 3.18. Giá trị Prothrombin% trước và sau điều trị 

 

Thời gian 

Tỷ lệ 

Prothrombin (%) 

D0 D30 

p 
n % n % 

< 50 0 - 0 - 

> 0,05 50 - 75 5 16,7 0 - 

> 75 25 83,3 30 100 

Trung bình (�̅� ± SD) 86,74 ± 9,09 96,96 ± 2,92 < 0,05 

 

Nhận xét: sau điều tri, tỷ lệ prothrombin tăng từ 86,74 ± 9,09 lên 96,96 ± 

2,92%, p < 0,05. Tỷ lệ người bệnh PT > 75% tăng từ 83,3% lên 100%, p > 0,05. 

3.3. Tác dụng không mong muốn 

3.3.1. Tác dụng không mong muốn trên lâm sàng 

Bảng 3.19. Tác dụng không mong muốn trên lâm sàng 

 

Triệu chứng n Tỷ lệ % 

Dị ứng, mẩn ngứa 0 0 

Đau đầu, chóng mặt 0 0 

Rối loạn tiêu hóa  0 0 

Khác: đầy bụng, ợ mùi thuốc 0 0 

Nhận xét: chưa ghi nhận người bệnh có tác dụng không mong muốn trên 

lâm sàng. 
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3.3.2. Tác dụng không mong muốn trên cận lâm sàng 

Bảng 3.20. Số lượng hồng cầu trước và sau điều trị 

 

Số lƣợng HC (T/l) 
D0 D30 

p 

n % n % 

> 4,0 22 73,3 24 80,0 

> 0,05 3,0 - 4,0 05 16,7 06 20,0 

< 3,0 03 10,0 0 0 

Trung bình (�̅� ± SD) 4,43 ± 0,81 4,54 ± 0,75 > 0,05 

 

Nhận xét: sau 30 ngày điều trị, số lượng hồng cầu thay đổi không có ý 

nghĩa thống kê với p > 0,05. 

Bảng 3.21. Giá trị thể tích hồng cầu trước và sau điều trị 

 

MCV (fL) 
D0 D30 

p 

n % n % 

> 95 12 40,0 12 40,0 

> 0,05 80 - 95 17 56,7 17 56,7 

< 80 01 3,3 01 3,3 

Trung bình (�̅� ± SD) 92,81 ± 8,97 91,99 ± 7,65 > 0,05 

Nhận xét: sau 30 ngày điều trị, MCV thay đổi không có ý nghĩa thống kê 

với p > 0,05 
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Bảng 3.22. Giá trị số lượng bạch cầu và tiểu cầu trước và sau điều trị 

 

Chỉ số 

D0 

(�̅� ± SD) 

D30 

(�̅� ± SD) 

p 

Bạch cầu (G/L) 
7,10 ± 1,74 6,88 ± 1,34 > 0,05 

Tiểu cầu (G/L) 
199,97 ± 66,17 196,10 ± 79,33 > 0,05 

Nhận xét: sau 30 ngày điều trị, số lượng bạch cầu, tiểu cầu thay đổi 

không có ý nghĩa thống kê với p > 0,05. 

Bảng 3.23. Giá trị ure, creatinin trước và sau điều trị 

 

Chỉ số 
D0 

(�̅� ± SD) 

D30 

(�̅� ± SD) 

p 

Ure (mmol/l) 
4,78 ± 1,61 4,97 ± 1,61 > 0,05 

Creatinin (µmol/l) 
91,30 ± 14,33 87,79 ± 13,82 > 0,05 

 

Nhận xét: sau 30 ngày điều trị, giá trị ure, creatinin máu thay đổi không 

có ý nghĩa thống kê với p > 0,05.  
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CHƢƠNG 4  

BÀN LUẬN 

 

Nghiên cứu của chúng tôi được tiến hành trên 30 người bệnh được chẩn 

đoán bệnh gan do rượu tại bệnh viện Y học cổ truyền Bộ Công An từ tháng 04 

năm 2024 đến tháng 10 năm 2024. Người bệnh được điều trị bằng cao lỏng 

HSN trong thời gian 30 ngày, kết quả thu được: 

4.1. Đặc điểm chung của đối tƣợng nghiên cứu 

4.1.1. Phân bố bệnh nhân theo tuổi 

 Kết quả nghiên cứu qua bảng 3.1 cho thấy, tuổi trung bình của đối 

tượng nghiên cứu là 56,13 ± 12,13 tuổi, tuổi nhỏ nhất là 35, tuổi lớn nhất là 

76. Tỷ lệ người bệnh BGDR cao nhất ở nhóm tuổi ≥ 60 với 15 trường hợp 

chiếm 50%, nhóm tuổi 50 - 59 chiếm tỷ lệ thấp hơn với 20,0%, nhóm tuổi 40 

- 49 là 16,7%. Tỷ lệ bệnh thấp nhất ở nhóm tuổi 30 - 39 chiếm 13,3%. 

 Tại Việt Nam, Phạm Thị Minh Hiền (2013) nghiên cứu tác dụng của bài 

thuốc Sài hồ sơ can thang trên người bệnh viêm gan do rượu thể can khí uất 

kết theo YHCT cho kết quả: tuổi trung bình là 50,55 ± 5,74 tuổi, tỷ lệ cao 

nhất trong nhóm tuổi 50 - 59 với 51,7% [45]. 

 Lê Thị Thu Hiền và cộng sự (2017) nghiên cứu đặc điểm lâm sàng và 

mô bệnh học ở người bệnh mắc BGDR cho thấy tuổi trung bình của đối tượng 

nghiên cứu là 51,41 ± 9,69 tuổi, nhóm tuổi 40 - 49 chiếm tỷ lệ cao là 43,4%, 

nhóm tuổi 50 - 59 chiếm 31,3%, nhóm tuổi ≥ 60 là 20,5% [47]. 

 Tạ Thị Kim Hoa (2018) nghiên cứu tác dụng của Tiểu sài hồ thang gia 

vị trên người bệnh tăng men gan huyết thanh do rượu cho kết quả tuổi trung 

bình của người bệnh là 46,39 ± 11,14 tuổi thấp hơn nghiên cứu của chúng tôi. 

Tỷ lệ bệnh cao nhất trong nhóm tuổi 40 - 49 là 36,1%, tỷ lệ nhóm tuổi 50 - 59 

chiếm 27,8%, thấp nhất trong nhóm tuổi 20 - 29 là 8,3% [46]. 
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 Nghiên cứu Ngô Thuỳ Dung (2023) tuổi trung bình của đối tượng 

nghiên cứu là 53,89 ± 9,36, tuổi thấp nhất là 32, tuổi cao nhất là 83, tỷ lệ bệnh 

gan mạn do rượu hay gặp nhất trong độ tuổi 50 - 60 với 50% và chiếm tỷ lệ 

thấp nhất trong nhóm tuổi dưới 40 [48]. 

 Người bệnh chẩn đoán GBDR trong nghiên cứu của chúng tôi chủ yếu 

ở độ tuổi trung niên và có kết quả phù hợp với nhiều nghiên cứu khác. Người 

bệnh đang trong độ tuổi lao động tạo ra của cải vật chất cho xã hội, tuy nhiên 

có thói quen sử dụng rượu nhiều năm, ít quan tâm đến sức khoẻ, không khám 

bệnh thường xuyên và chỉ nhập viện khi đã có các biểu hiện trên lâm sàng 

hoặc biến chứng. Sự khác biệt về tuổi trung bình và phân bố người bệnh theo 

nhóm tuổi so với một số nghiên cứu khác có thể do sự khác biệt về địa điểm 

tiến hành nghiên cứu. 

4.1.2. Phân bố bệnh nhân theo giới 

 Người bệnh BGDR trong nghiên cứu của chúng tôi có tỷ lệ 100% là 

nam giới (bảng 3.2). Nhiều nghiên cứu trên thế giới và Việt Nam đã chứng 

minh BGDR phổ biến hơn ở nam giới. Nghiên cứu tổng quan hệ thống của 

Xu và cộng sự (2022) về đặc điểm dịch tễ của BGDR ở châu Á từ năm 2000 

đến năm 2020 cho thấy tỷ lệ mắc bệnh chung là 4,81%, tỷ lệ mắc bệnh ở nam 

giới là 7,80% cao hơn nữ giới 0,88% [4]. Nghiên cứu của Tang Z và cộng sự 

(2023) phân tích trên 21 nghiên cứu cho kết quả tỷ lệ mắc BGDR tại Trung 

Quốc là 4,8%, trong đó nam giới có tỷ lệ mắc là 9,3% cao hơn nữ giới là 

2,0% [48]. Tại Việt Nam, nghiên cứu của Phạm Thị Minh Hiền (2013), Lê Thị 

Thu Hiền (2017), Ngô Thuỳ Dung (2023) người bệnh BGDR đều là nam giới, 

kết quả tương đồng với nghiên cứu của chúng tôi [45], [47], [48]. 

 Cả nam giới và nữ giới đều có nguy cơ mắc BGDR. Nữ giới dễ bị tổn 

thương gan do rượu hơn nam giới do sự khác biệt về sinh lý bệnh, bao gồm 

hấp thu rượu, chuyển hoá lần đầu qua gan và sự khác biệt về hormon [50], 
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[51]. Nghiên cứu tiến cứu được tiến hành trên 13258 người bệnh tại Đan 

Mạch cho thấy nguy cơ mắc BGDR và xơ gan tăng cao khi lượng rượu tiêu 

thụ vượt quá 168g/tuần đối với nam giới và 84g/tuần đối với nữ giới [52]. 

Nghiên cứu dịch tễ về BGDR đã cho thấy có mối quan hệ trực tiếp giữa lượng 

rượu tiêu thụ và nguy cơ mắc BGDR [53]. Vì vậy, mặc dù phụ nữ dễ bị tổn 

thương gan do rượu hơn nam giới, nhưng tỷ lệ mắc BGDR lại thấp hơn nam 

giới do mức độ tiêu thụ rượu của phụ nữ thấp hơn đáng kể. Nghiên cứu của 

chúng tôi phù hợp với thực trạng ở Việt Nam, đối tượng sử dụng rượu và nhập 

viện do bệnh gan do rượu đa số là nam giới. Theo điều tra Quốc gia năm 

2018, tỷ lệ sử dụng rượu bia ở nhóm nam giới là 86,8%, ở nhóm phụ nữ là 

31,6%, có nghĩa là tỷ lệ nam giới đã từng sử dụng rượu bia gấp 2,5 lần tỷ lệ ở 

phụ nữ [54]. Nguyên nhân tỷ lệ mắc theo giới tính khác biệt so với các nghiên 

cứu khác có thể do phong tục tập quán khác nhau ở mỗi quốc gia trên thế giới. 

Tại Việt Nam, phụ nữ ít uống rượu hơn nam giới, nên tỷ lệ mắc BGDR thấp 

hơn nam giới. 

4.1.3. Phân bố bệnh nhân theo thời gian uống rượu 

 Bảng 3.3 cho thấy, người bệnh BGDR có thời gian uống rượu trung 

bình là 16,27 ± 7,82 năm, trong đó có 36,7% có thời gian uống rượu từ 11 - 

20 năm, 33,3% uống rượu > 20 năm, 30% uống từ 5 - 10 năm và không có 

người bệnh uống rượu < 5 năm. 

 Nghiên cứu chúng tôi không khác biệt nhiều so với kết quả của Phạm Thị 

Minh Hiền (2013) với thời gian uống rượu trung bình là 16,78 ± 7,19 năm, tỷ lệ 

uống rượu từ 11 - 20 năm chiếm tỷ lệ cao với 50%, 28,3% người bệnh có thời 

gian uống rượu từ 5 - 10 năm và thời gian uống rượu > 20 năm chiếm 21,7% 

[45]. Nghiên cứu của Tạ Thị Kim Hoa (2018) cho thời gian uống rượu trung 

bình là 10,69 ± 4,82 năm  [46]. Tác giả Ngô Thuỳ Dung (2023) cho tỷ lệ thời 

gian uống rượu trung bình là 25,32 ± 9,04 năm với tỷ lệ uống rượu > 20 năm 

chiếm 72,6% khác biệt so với nghiên cứu của chúng tôi [48].  
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 BGDR là tổn thương gan mạn tính do sử dụng rượu, phát triển qua 

nhiều gian đoạn, bắt đầu là gan nhiễm mỡ, viêm gan do rượu và xơ gan do 

rượu. Gan nhiễm mỡ xuất hiện ở 90% người bệnh uống > 60g rượu/ngày 

trong vòng 10 năm. Tiến triển xơ gan nếu sử dụng liên tục > 80g rượu/ngày, 

sự xơ hoá khoảng cửa và lắng đọng fibronectin xảy ra ở khoảng 40 - 60% 

người bệnh sử dụng 40 - 80g rượu/ngày trong vòng 25 năm. Chưa có sự thống 

nhất ngưỡng gây độc cụ thể khi sử dụng rượu nhưng nhiều nghiên cứu cho 

thấy mức gây độc là 40 - 80g/ngày với nam giới và 20 - 40g/ngày với nữ giới 

trong vòng 10 - 20 năm [3]. Người bệnh trong nghiên cứu của chúng tôi có độ 

tuổi trung bình là 56,13 ± 12,13 tuổi với thời gian uống rượu trung bình 16,27 

± 7,82 năm là phù hợp với sinh lý bệnh của BGDR. Người bệnh có thói quen 

sử dụng rượu trong thời gian dài, dẫn đến tổn thương tế bào gan, đầu tiên là 

gan nhiễm mỡ. Rượu gây tổn thương gan nhiễm mỡ thông qua bốn yếu tố gây 

bệnh chính là gia tăng NADH [9]; tăng vận chuyển axit béo tự do từ mô mỡ 

và từ niêm mạc ruột [9]; ức chế trung gian Ethanol của hoạt động AMPK 

[10], [11], [12] và tổn thương ty thể bởi acetaldehyd [8]. Viêm gan nhiễm mỡ 

có thể phát triển viêm nhu mô và tổn thương tế bào gan, một điều kiện tiên 

quyết để tiến triển xơ hóa và xơ gan. Thời gian uống rượu của chúng tôi khác 

biệt so với một số nghiên cứu khác có thể do đặc điểm đối tượng và địa điểm 

tiến hành nghiên cứu. Người bệnh BGDR trong nghiên cứu của Tạ Thị Kim 

Hoa (2018) có độ tuổi trung bình thấp hơn nghiên cứu của chúng tôi với 46,39 

± 11,14 tuổi có thể lý giải cho thời gian uống rượu trung bình thấp hơn [46]. 

Nghiên cứu Ngô Thuỳ Dung (2023) có thời gian uống rượu cao hơn, tỷ lệ 

uống rượu > 20 năm chiếm 72,6% khác biệt so với nghiên cứu của chúng tôi 

có thể do nghiên cứu được tiến hành tại bệnh viện Đại học Y Hà Nội, nên tỷ 

lệ người bệnh đến khám thường đã điều trị tại nhiều cơ sở y tế, mức độ bệnh 

nặng và thời gian mắc bệnh kéo dài hơn so với nghiên cứu của chúng tôi [48].   
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4.1.4. Đặc điểm lâm sàng của đối tượng nghiên cứu trước điều trị 

 Kết quả bảng 3.4 cho thấy triệu chứng lâm sàng ở người bệnh BGDR 

trong nghiên cứu của chúng tôi. Mệt mỏi, chán ăn, đau tức hạ sườn phải là 

những triệu chứng thường gặp trong BGDR. Nghiên cứu của chúng tôi cho 

thấy trước can thiệp 100% người bệnh BGDR có triệu chứng mệt mỏi, 80% 

có triệu chứng chán ăn, 73,3% đau tức hạ sườn phải. Tác giả Phạm Thị Minh 

Hiền (2013) cũng cho kết quả tỷ lệ người bệnh đều có triệu chứng mệt mỏi 

(100%), 88,3% chán ăn và 50% đau tức hạ sườn phải [45]. Lê Thị Thu Hiền 

và cộng sự (2017) nghiên cứu đặc điểm lâm sàng ở người bệnh BGDR cho 

thấy trong 83 người bệnh có 81,9% có triệu chứng mệt mỏi, 62,7% chán ăn, 

25,3% đau hạ sườn phải [47]. Nghiên cứu Tạ Thị Kim Hoa (2018) cho thấy 

có 80,6% người bệnh có triệu chứng mệt mỏi, 52,8% ăn uống kém [46]. 

Nghiên cứu của Ngô Thuỳ Dung (2023) cho thấy có 64,5% người bệnh 

BGDR có triệu chứng mệt mỏi chán ăn [48]. Như vậy, đặc điểm triệu chứng 

lâm sàng của BGDR trong nghiên cứu của chúng tôi là phù hợp với kết quả 

nghiên cứu của các tác giả khác. 

Bên cạnh đó, trong nghiên cứu có 63,3% người bệnh có biểu hiện rối 

loạn đại tiện, 56,7% có triệu chứng buồn nôn, nôn. Phạm Thị Minh Hiền 

(2013) ghi nhân tỷ lệ người bệnh rối loạn đại tiện chiếm 26,7%, buồn nôn, 

nôn 8,3% thấp hơn nghiên cứu của chúng tôi [45]; Tạ Thị Kim Hoa (2018) 

cho thấy có 16,7% người bệnh có triệu chứng buồn nôn, 8,3% có triệu chứng 

nôn, 5,6% đại tiện lỏng [46], thấp hơn nghiên cứu của chúng tôi. 

Gan to là một triệu chứng thực thể gặp ở khoảng 1/3 người bệnh 

BGDR. Nghiên cứu của chúng tôi có 40% người bệnh có triệu chứng gan to. 

Có một tỷ lệ 26,7% người bệnh có biểu hiện sốt và được loại trừ không có các 

nguyên nhân viêm nhiễm khác và 16,7% người bệnh có hội chứng cai rượu. 

Nghiên cứu Phạm Thị Minh Hiền (2013) có 26,7% có triệu chứng gan to, 
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15% có hội chứng cai [45]. Lê Thị Thu Hiền và cộng sự (2017) có 62,7% 

người bệnh có triệu chứng gan to [47]; Nghiên cứu của Ngô Thuỳ Dung 

(2023) cho thấy có 41,9% có biểu hiện hội chứng cai rượu [48], kết quả này 

đều cao hơn so với nghiên cứu của chúng tôi 

BGDR được chia thành ba giai đoạn kế tiếp nhau là gan nhiễm mỡ, 

viêm gan nhiễm mỡ do rượu và xơ gan do rượu. Các giai đoạn tổn thương này 

thường chồng chéo lên nhau, trong viêm gan do rượu thường thấy có biểu 

hiện của gan nhiễm mỡ và trong xơ gan có thể thấy biểu hiện của gan nhiễm 

mỡ và viêm gan do rượu. Trong hầu hết các trường hợp, người bệnh có bệnh 

cảnh lâm sàng ít rầm rộ hoặc không có triệu chứng ở giai đoạn sớm và ở giai 

đoạn còn bù. Bệnh nhân trong nghiên cứu của chúng tôi đều có triệu chứng 

mệt mỏi, chán ăn, đau tức hạ sườn phải, gan to, rối loạn đại tiện là các biểu 

hiện thường gặp ở người bệnh BGDR. 

4.1.5. Đặc điểm cận lâm sàng của đối tượng nghiên cứu trước điều trị 

 Kết quả bảng 3.5 cho thấy trước can thiệp, giá trị AST trung bình của 

người bệnh BGDR trong nghiên cứu là 201,98 ± 64,50 U/L, với 56,7% có 

AST từ 101 - 200 U/L, 43,3% AST > 200 UI/L và không có trường hợp nào 

AST < 100 U/L. Giá trị ALT huyết thanh trung bình của người bệnh trước can 

thiệp là 86,05 ± 26,29 U/L, có 73,3% người bệnh có ALT từ 40 - 100 U/L, 

26,7% ALT từ 101 - 200 U/L, không có trường hợp ALT > 200 U/L. Tỷ lệ 

AST/ALT trung bình là 2,47 ± 0,38. Giá trị GGT của người bệnh là 437,50 ± 

172,46 U/L, với 3,3% GGT từ 101 - 200U/L, 56,7% GGT từ 201 - 500U/L và 

40% GGT > 500U/L.  

Kết quả nghiên cứu tương đồng với tác giả Phạm Thị Minh Hiền (2013) 

cho thấy giá trị AST trung bình của đối tượng nghiên cứu là 199,27 ± 79,79 

U/L; ALT trung bình là 77,78 ± 39,90 U/L; GGT trung bình là 733,38 ± 

486,92 U/L. Tỷ lệ người bệnh có AST từ 101 - 200U/L, ALT từ 40 - 100U/L, 
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GGT > 500 U/L chiếm đa số trong nghiên cứu [45]. Tạ Thị Kim Hoa (2018) 

giá trị AST trung bình trước điều trị là 180,66 ± 22,15 U/L, ALT là 80,41 ± 

11,30 Ul/L, GGT là 445,37 ± 123,21 U/L [46]. Ngô Thuỳ Dung (2023) giá trị 

AST trung bình là 198,52 U/L, ALT trung bình là 77,23 U/L GGT trung bình 

là 697,47 U/L [48]. 

BGDR thường không có triệu chứng hoặc triệu chứng lâm sàng nghèo 

nàn cho đến xơ gan gây tử vong. Do đó, chẩn đoán phụ thuộc nhiều vào các 

xét nghiệm khác nhau và các kỹ thuật xâm lấn hoặc không xâm lấn. Xét 

nghiệm AST, ALT, GGT huyết thanh có vai trò trong chẩn đoán và theo dõi 

điều trị người bệnh BGDR. AST hiện diện ở ty thể của tế bào, ALT chủ yếu ở 

bào tương của tế bào gan. Dưới tác động của rượu, các bào quan thường bị 

tổn thương hơn là hoại tử cả tế bào nên việc giải phóng AST từ các bào quan 

có thể làm cho nồng độ AST trong huyết thanh cao hơn ALT ở người bệnh 

mắc BGDR [22]. GGT có trong tế bào gan và một số cơ quan khác, GGT tăng 

cao sau khi uống rượu và tỷ lệ thuận với tình trạng lạm dụng rượu. Như vậy, 

trong nghiên cứu của chúng tôi, giá trị AST, ALT, GGT tăng cao, tỷ lệ 

AST/ALT ≥ 2 phù hợp với đặc điểm lâm sàng của người bệnh BGDR. 

 Bảng 3.6 cho thấy, giá trị bilirubin toàn phần của đối tượng nghiên 

cứu là 34,06 ± 7,28 µmol/L. Nhóm người bệnh có bilirubin toàn phần từ 17 

- 34 µmol/L và > 34 µmol/L đều chiếm 50%. Trước can thiệp, giá trị 

albumin máu trung bình của người bệnh là 38,92 ± 4,36 g/L, tỷ lệ albumin 

từ 35 - 50 g/L là 76,7%, có 23,3% người bệnh có albumin < 35g/L. Phạm 

Thị Minh Hiền (2013) giá trị trung bình bilirubin toàn phần trước can thiệp 

là 41,67 ± 34,0 µmol/L với tỷ lệ bilirubin TP > 34 µmol/L chiếm tỷ lệ cao 

là 46,7%; giá trị albumin trung bình là 36,52 ± 4,51 g/L. Ngô Thuỳ Dung 

(2023) cho kết quả giá trị trung vị của bilirubin toàn phần là 55,1 µmol/L, 

albumin là 28,85g/L [48]. 
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 Bảng 3.7 cho kết quả, giá trị tỷ lệ prothrombin trung bình của người 

bệnh là 86,74 ± 9,09 (%), 16,7% có prothrombin từ 50 - 75%, tỷ lệ người 

bệnh có prothrombin > 75% chiếm 83,3%, không có trường hợp nào có tỷ lệ 

prothrombin < 50%. Tác giả Phạm Thị Minh Hiền (2013) cho kết quả giá trị 

trung bình của tỷ lệ prothrombin toàn phần trước can thiệp là 70,98 ± 9,52 

(%); Ngô Thuỳ Dung (2023) giá trị tỷ lệ prothrombin (%) là 61,56% thấp hơn 

nghiên cứu của chúng tôi [48]. 

 Người bệnh BGDR có chỉ số Maddrey trung bình là 7,14 ± 7,35, giá trị 

thấp nhất là -2,75, giá trị cao nhất là 22,84. Có 22 người bệnh chiếm 73,3% có 

chỉ số Maddrey < 10 điểm, 5 người bệnh có điểm Maddrey từ 10 - 20 chiếm 

16,7%, 3 người bệnh chiếm 10% có điểm Maddrey > 20 điểm. Phạm Thị 

Minh Hiền (2013) có điểm Maddrey trung bình là 13,82 ± 5,8 điểm; Ngô 

Thuỳ Dung (2023) có điểm Maddrey trung bình là 38,83 ± 29,13 điểm, cao 

hơn nghiên cứu của chúng tôi [45], [48]. 

 Kết quả bảng 3.9 cho thấy, số lượng hồng cầu trung bình 4,43 ± 0,81 

T/L. Tỷ lệ người bệnh có số lượng hồng cầu > 4,0 T/L là 73,3%, từ 3,0 - 4,0 

T/L chiếm 16,7%, < 3,0T/L chiếm 10%. Chỉ số MCV trung bình của đối 

tượng nghiên cứu là 92,81 ± 8,97 fL. Có 3,3% người bệnh có MCV < 80 fL, 

56,7% MCV từ 80 - 95 fL và 40% MCV > 95 fL. Giá trị số lượng bạch cầu 

trung bình là 7,10 ± 1,74 G/L, tiểu cầu là 199,97 ± 66,17 G/L. Nghiên cứu của 

tác giả Phạm Thị Minh Hiền (2013) cho kết quả số lượng hồng cầu trung bình 

là 4,08 ± 0,66 T/L; giá trị MCV trung bình là 97,90 ± 8,42 fL; số lượng bạch 

cầu trung bình là 8,32 ± 2,14 G/L; số lượng tiểu cầu trung bình là 170,62 ± 

75,68 G/L [45]. Tác gỉa Ngô Thuỳ Dung (2023) người bệnh BGDR có số 

lượng Hemoglobin trung bình là 116,23g/L, MCV trung bình là 99,21; giá trị 

trung bình bạch cầu là 7,53 G/L, tiểu cầu là 129,95 G/L [48]. 
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4.2. Đánh giá hiệu quả điều trị 

4.2.1. Triệu chứng lâm sàng sau điều trị  

 Bảng 3.10 cho thấy, triệu chứng lâm sàng của người bệnh BGDR cải 

thiện theo thời gian điều trị. Sau 7 ngày điều trị, tỷ lệ người bệnh có triệu 

chứng mệt mỏi giảm từ 100% còn 70%, tỷ lệ chán ăn giảm từ 80% còn 50%, 

sốt giảm từ 26,7% xuống còn 3,3%, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 

0,05. Các triệu chứng buôn nôn, nôn, đau tức hạ sườn phải, rối loạn đại tiện, 

gan to, hội chứng cai rượu đều cải thiện, tuy nhiên chưa rõ rệt với p > 0,05. 

 Sau 15 ngày điều trị, số lượng người bệnh có triệu chứng mệt mỏi giảm 

còn 26,7%, 30% còn triệu chứng chán ăn, không có người bệnh có triệu 

chứng sốt (p < 0,05). Người bệnh có triệu chứng buồn nôn, nôn cải thiện rõ 

rệt, với tỷ lệ 56,7% trước điều trị xuống còn 6,7% sau 15 ngày điều trị; tỷ lệ 

đau tức hạ sườn phải giảm từ 73,3% còn 36,7%; rối loạn đại tiện giảm từ 

63,3% còn 16,7%; triệu chứng gan to giảm từ 40% xuống còn 13,3%, sự khác 

biệt là có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. Số người bệnh có hội chứng cai rượu 

giảm từ 5 trường hợp (16,7%) xuống còn 3 trường hợp (10%), tuy nhiên sự 

khác biệt chưa có ý nghĩa thống kê với p > 0,05. 

 Sau 30 ngày điều trị, có 6,7% người bệnh có triệu chứng mệt mỏi, 16,7% 

có triệu chứng chán ăn, 16,7% đau tức hạ sườn phải, 6,7% có rối loạn đại tiện, 

10% còn triệu chứng gan to, không còn người bệnh có triệu chứng buồn nôn, 

nôn và sốt. Sự cải thiện này là có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. Năm trường hợp 

hội chứng cai sau 30 ngày điều trị không còn triệu chứng, tuy nhiên sự khác biệt 

là không có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. Như vậy, cao lỏng HSN có tác dụng 

cải thiện triệu chứng ở người bệnh bệnh gan do rượu. 

 So sánh với nghiên cứu của Phạm Thị Minh Hiền (2013) bài thuốc Sài 

hồ sơ can thang có hiệu quả cải thiện triệu chứng ở người bệnh viêm gan mạn 

do rượu. Sau 1 tháng điều trị, tỷ lệ người bệnh có triệu chứng mệt mỏi giảm 
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từ 100% còn 61,7%, chán ăn giảm từ 88,3% xuống còn 43,3%, đau tức hạ 

sườn phải giảm từ 50% xuống còn 28,3%, rối loạn đại tiện giảm từ 26,7% còn 

10%. Số người bệnh buồn nôn, nôn giảm từ 8,3% còn 1,7%, gan to từ 26,7% 

còn 18,3%, hội chứng cai giảm từ 15% còn 8,3%. 

Tạ Thị Kim Hoa (2018) sử dụng Tiểu sài hồ thang gia vị trên người 

bệnh tăng men gan huyết thanh do rượu. Sau 30 ngày điều trị tỷ lệ người bệnh 

có triệu chứng mệt mỏi giảm từ 80,6% xuống còn 5,6%, ăn uống kém giảm từ 

52,8% xuống 2,8%, không còn người bệnh buồn nôn, nôn, đại tiện lỏng [46]. 

Trong nghiên cứu này, chúng tôi tiến hành khảo sát triệu chứng theo 

YHCT ở 2 thể lâm sàng thường gặp là thể thấp nhiệt ở kinh can và uất nhiệt ở 

đởm. Bảng 3.11 cho thấy trước điều trị, đa số người bệnh có triệu chứng đau 

tức mạn sườn (73,3%), ăn kém (80%), chất lưỡi đỏ (66,7%), rêu lưỡi vàng 

(70%), mạch huyền hoạt (70%), buồn nôn, nôn (56,7%). Một tỷ lệ người bệnh 

có triệu chứng ợ hơi (40%), đầy chướng bụng (26,7%), sốt (26,7%), đại tiện 

táo (23,3%). Sau 30 ngày điều trị, triệu chứng đau tức mạn sườn giảm từ 

73,3% xuống còn 16,7%, ăn kém giảm từ 80% xuống còn 16,7%, hoàng đản 

giảm từ 100% xuống còn 66,3%, không còn người bệnh buồn nôn, nôn và sốt, 

sự khác biệt là có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. Các triệu chứng khác có cải 

thiện, tuy nhiên sự khác biệt là không có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. 

Như vậy, cao lỏng HSN có tác dụng cải thiện triệu chứng của người 

bệnh BGDR. Cao lỏng HSN được bào chế từ bài thuốc phối ngũ từ 6 vị thuốc: 

Ráy gai, Lá sen, Sơn tra, Ngũ vị tử, Cam thảo nam, Trần bì bào chế dưới dạng 

cao long với tỷ lệ 1:1. Trong đó, Ráy gai có thành phần dược lý chống oxi 

hoá, chống viêm, giảm đau theo cơ chế YHHĐ [55]. Chiết xuất lá sen giàu 

flavonoid có hiệu quả cải thiện RLCH Lipid và giảm tổn thương tế bào gan 

[37]. Thành phần Phenolic và chiết xuất butanolic từ lá sen có tác dụng bảo vệ 

gan, chống lại tổn thương gan do H2O2
-
 [38]. Sơn tra Việt Nam chứa 2,76% 
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tanin, 16,4% chất đường, 2,7% acid hữu cơ (tartric, citric tính theo H2SO4 và 

các acid hữu cơ thuộc loại tritecpen như acid oleanolic, ursonic và crataegic 

và acid chlorogenic). Acid chlorogenic và acid ursolic là các thành phần hóa 

học chính trong Sơn tra [36]. Các hợp chất hoạt động của Ngũ vị tử được gắn 

với 44 protein liên quan đến bệnh viêm gan virus, gan nhiễm mỡ, xơ gan, ung 

thư gan. Gen CYP2E1, PPARα và AMPK và con đường liên quan đóng vai 

trò quan trọng trong tác dụng bảo vệ gan của Ngũ vị tử [39]. Cam thảo nam 

chứa các thành phần như: diterpen, flavonoid và các acid hữu cơ [40]. 

Flavonoid trong Trần bì có hiệu quả giảm tổn thương gan do thuốc, tổn 

thương gan do rượu và tổn thương gan không do rượu [41]. Như vậy, phối 

hợp các vị thuốc trong cao lỏng HSN có tác dụng giảm tổn thương tế bào gan, 

cải thiện triệu chứng ờ người bệnh BGDR. 

Theo YHCT, các triệu chứng lâm sàng của BGDR thường gặp trong 

phạm vi chứng Hiếp thống và Hoàng đản. Hiếp thống có liên quan chặt chẽ 

với chức năng của tạng phủ can đởm. Đặc tính của tạng can là điều đạt, đởm 

có chức năng sơ tiết, khi can khí thăng giáng thất thường, đởm dịch sơ tiết bị 

rối loạn làm cho mạch lộ không thông, can khí uất kết, huyết ứ, thấp nhiệt cản 

trở kinh mạch dẫn tới bất thông tắc thống, can âm không tư dưỡng được kinh 

mạch gây ra bất vinh tắc thống. Nguyên nhân chính của hoàng đản được chia 

làm hai loại là ngoại cảm và nội thương. Ngoại cảm do dịch độc xâm phạm, 

do ăn uống không sạch sẽ, thường gặp các chứng thấp tà ôn dịch. Nội thương 

gây bệnh thường do tỳ vị hư hoặc bị bệnh thời gian dài, thường gặp hư chứng 

hoặc huyết ứ. Người bệnh BĐGR trong nghiên cứu của chúng tôi chủ yếu gặp 

ở hai thể lâm sàng Thấp nhiệt ở kinh can và Uất nhiệt ở đởm. Chúng tôi tiến 

hành theo dõi một số triệu chứng theo YHCT ở hai thể lâm sàng này để đánh 

giá hiệu quả cải thiện của cao lỏng HSN. Trong cao lỏng HSN, Ráy gai có tác 

dụng hóa đàm, làm chủ vị. Lá sen có tác dụng trừ thấp, Trần bì có tác dụng 
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kiện tỳ, trừ thấp, hóa đàm cùng hỗ trợ cho bài thuốc tăng tác dụng trừ thấp 

hóa đàm. Ngũ vị tử liễm phế, ích thận, bổ ngũ tạng, Cam thảo nam kiện tỳ, 

nhuận phế, Sơn tra có tác dụng kiện tỳ, cùng làm tăng chức năng vận hóa tân 

dịch trong cơ thể khi bổ các tạng phế, tỳ, thận [6]. Phối hợp các vị thuốc 

giúp bài thuốc HSN có tác dụng trừ thấp, kiện tỳ, hóa đàm là chính, nhưng 

cũng hỗ trợ nâng cao chính khí của cơ thể, bổ sung chức năng cho các tạng 

phế, tỳ và thận, các triệu chứng do đó được cải thiện. 

4.2.2. Thay đổi chỉ số Maddrey sau điều trị 

 Kết quả nghiên cứu qua bảng 3.12 cho thấy, sau 30 ngày điều trị, điểm 

Maddrey trung bình của đối tượng nghiên cứu giảm từ 7,14 ± 7,35 điểm 

xuống còn -1,75 ± 3,30 điểm, sự khác biệt là có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. 

Trong 30 người bệnh, có 6 trường hợp giảm điểm Maddrey từ 1 - 5 điểm 

chiếm 20%, 23 người bệnh giảm > 5 điểm chiếm 76,7%, có 1 người bệnh 

chiếm (3,3%) không thay đổi điểm Maddrey. Như vậy, cao lỏng HSN có tác 

dụng cải thiện điểm Maddrey ở người bệnh BGDR. Tác giả Phạm Thị Minh 

Hiền (2013) sử dụng Sài hồ sơ can thang cho kết quả điểm Maddrey giảm từ 

13,82 ± 5,8 xuống 4,03 ± 2,88 điểm, với 68,3% giảm từ 1-5 điểm Maddrey, 

26,7% giảm > 5 điểm và 5% không thay đổi điểm Maddrey. 

Maddrey WC và cộng sự đã đưa ra chỉ số Maddrey để đánh giá tỷ lệ tử 

vong ở người bệnh viêm gan rượu, sau đó được sử dụng để đánh giá nguy cơ 

tử vong ở người bệnh xơ gan nói chung. MDF ≥ 32 điểm có giá trị tiên lượng 

nặng, tỷ lệ tử vong trong vòng 30 ngày là trên 50%, bệnh nhân có MDF < 32 

có tỷ lệ sống sót 83 - 90%. Khuyến cáo của AASLD 2019 (Hiệp hội nghiên 

cứu bệnh gan Hoa Kỳ) cân nhắc điều trị prednisolone (40 mg/ngày) đường 

uống trong 28 ngày cải thiện tỷ lệ tử vong ở người bệnh Viêm gan mạn tính 

do rượu nặng (điểm Maddrey ≥ 32) và không có chống chỉ định 

glucocorticoid. Trong nghiên cứu này, chúng tôi lựa chọn người bệnh BGDR 

http://translate.google.com/translate?hl=vi&prev=_t&sl=en&tl=vi&u=http://www.uptodate.com/online/content/topic.do%3FtopicKey%3Ddrug_l_z/209553%26source%3Dsee_link
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mức độ nhẹ và vừa với điểm Maddrey < 32 nằm đánh giá tác dụng điều trị 

của cao lỏng HSN. Điều này phù hợp với nghiên cứu các chế phẩm thuốc 

YHCT trong điều trị BGDR. Điểm Maddrey giảm sau điều trị cùng với sự cải 

thiện các triệu chứng lâm sàng cho thấy cao lỏng HSN bước đầu có hiệu quả 

ở người bệnh BGDR. 

4.2.3. Thay đổi cận lâm sàng sau điều trị 

4.2.3.1. Thay đổi chức năng gan 

Bảng 3.13 cho thấy, trước can thiệp, giá trị AST huyết thanh của người 

bệnh BGDR là 210,98 ± 64,50 U/L với 56,7% người bệnh có AST từ 101 - 

200U/L và 43,3% có AST > 200U/L. Sau 30 ngày điều trị, giá trị AST huyết 

thanh trung bình giảm còn 87,22 ± 47,66 U/L, cải thiện có ý nghĩa thống kê 

so với trước điều trị với p < 0,05. Tỷ lệ người bệnh có AST > 200U/L giảm 

còn 3,3%, tỷ lệ AST  từ 101 - 200U/L chiếm 33,4% và AST ≤ 100 chiếm tới 

63,3%. Mao Tổ Quan và cộng sự (2005) nghiên cứu bài thuốc Cát hoa giải 

tỉnh thang trên 31 người bệnh viêm gan mạn tính do rượu cho kết quả: giá trị 

AST huyết thanh trung bình trước can thiệp là 220,25 ± 27,91 U/L. Sau 4 tuần 

điều trị, giá trị AST trung bình giảm xuống 48,12 ± 22,15 U/L cải thiện tốt 

hơn nghiên cứu của chúng tôi. Lý giải cho kết quả này có thể do trong nghiên 

cứu của tác giả người bệnh còn điều trị kết hợp với vitamin các nhóm B, C, E; 

Glutathione; Glucose 5% giúp cải thiện chức năng gan ở người bệnh BGDR. 

Nghiên cứu của Phạm Thị Minh Hiền (2013) cho kết quả sau 1 tháng điều trị 

bằng bài thuốc Sài hồ sơ can thang, giá trị AST huyết thanh trung bình giảm 

từ 199,27 ± 79,79 U/L xuống 99,66 ± 40,21 U/L (p < 0,001). Tác giả Tạ Thị 

Kim Hoa (2018) nghiên cứu tác dụng của Tiểu sài hồ thang gia vị trên người 

bệnh tăng men gan huyết thanh do rượu sau 30 ngày điều trị giá trị AST huyết 

thanh trung bình giảm từ 185,53 ± 30,95 U/L xuống 92,01 ± 44,06 U/L, 

không khác biệt nhiều so với nghiên cứu của chúng tôi. Như vậy, cao lỏng 

HSN giúp giảm AST ở người bệnh BGDR sau 1 tháng điều trị. 



62 
 

 
 

Kết quả nghiên cứu cho thấy giá trị ALT huyết thanh trước can thiệp 

của người bệnh tăng cao, là 86,05 ± 26,29 U/L (Bảng 3.14). Sau 30 ngày điều 

trị, giá trị ALT trung bình giảm còn 43,06 ± 12,57 U/L, có ý nghĩa thống kê 

với p < 0,05. Sau điều trị, không còn người bệnh có giá trị ALT huyết thanh 

từ 101 - 200 U/L, 100% người bệnh có ALT ≤ 100 U/L. Sự cải thiện ALT sau 

điều trị là có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. Kết quả của chúng tôi không khác 

biệt nhiều so với một số nghiên cứu khác. Mao Tổ Quan và cộng sự (2005) 

nghiên cứu tác dụng bài thuốc Cát hoa giải tỉnh thang cho kết quả sau 4 tuần 

điều trị, giá trị ALT giảm từ 100,02 ± 21,01 U/L xuống 40,12 ± 18,05 U/L 

[56]. Nghiên cứu của Phạm Thị Minh Hiền (2013) điều trị bằng bài thuốc Sài 

hồ sơ can thang cho kết quả ALT huyết thanh giảm từ 77,78 ± 39,9 U/L 

xuống 52,72 ± 21,24 U/L sau 1 tháng điều trị, p < 0,001. Tạ Thị Kim Hoa 

(2018) giá trị ALT huyết thanh giảm từ 76,59 ± 19,48 xuống 57,15 ± 15,86 

U/L sau 30 ngày điều trị bằng Tiểu sài hồ thang gia vị trên người bệnh tăng 

men gan huyết thanh do rượu. 

Trước can thiệp, người bệnh BGDR trong nghiên cứu của chúng tôi có 

giá trị GGT huyết thanh tăng cao. Sau 30 ngày điều trị, giá trị GGT huyết 

thanh trung bình giảm khoảng 2,4 lần, từ 437,50 ± 172,46 xuống 181,50 ± 

123,07 U/L (p < 0,05). Trước điều trị, có 40% người bệnh có GGT > 500 

U/L, 56,7% GGT từ 201 - 500 U/L, 3,3% GGT từ 101 - 200 U/L, không có 

trường hợp GGT ≤ 100 U/L. Sau 30 ngày, không có trường hợp nào có GGT 

> 500 U/L, còn 36,7% người bệnh có GGT 201 - 500 U/L và 36,7% từ 101 - 

200 U/L, có tới 26,6% người bệnh có GGT ≤ 100 U/L với p < 0,05. Nghiên 

cứu của Mao Tổ Quan và cộng sự (2005) có giá trị GGT trước điều trị thấp 

hơn nghiên cứu của chúng tôi (168,94 ± 41,96 U/L). Sau 4 tuần điều trị giá trị 

GGT huyết thanh giảm không nhiều xuống còn 147,51 ± 32,12 U/L [56]. 

Nghiên cứu của Phạm Thị Minh Hiền (2013) giá trị GGT huyết thanh trung 
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bình giảm khoảng 1,4 lần từ 733,38 ± 486,92 U/L xuống 519,32 ± 307,13 U/L 

(p < 0,001) [45]. Tạ Thị Kim Hoa (2018) GGT giảm khoảng 2 lần từ 527,11 ± 

147,13 U/L xuống 253,49 ± 137,54 U/L (p < 0,001) [46]. Kết quả giảm GGT 

là khác nhau ở mỗi nghiên cứu, tuy nhiên kết quả này cũng chỉ ra rằng các 

chế phẩm thuốc có nguồn gốc YHCT trong đó có cao lỏng HSN có tiềm năng 

cải thiện chức năng gan ở người bệnh BGDR. 

 Kết quả qua bảng 3.16 chỉ ra rằng giá trị bilirubin toàn phần trước điều 

trị là 34,06 ± 7,28 µmol/L với 50% birirubin từ 17 - 34 µmol/L, 50% bilirubin 

> 34 µmol/L. Sau 30 ngày điều trị, giá trị bilirubin huyết thanh trung bình 

giảm còn 18,28 ± 4,36 µmol/L có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. Tỷ lệ người 

bệnh có bilirubin toàn phần < 17 µmol/L chiếm 36,7%, từ 17 - 34 µmol/L 

chiếm 63,3%, không có trường hợp bilirubin > 34 µmol/L. Như vậy, Cao lỏng 

HSN có hiệu quả cải thiện giá trị bilirubin toàn phần ở người bệnh BGDR. 

Nghiên cứu của Mao Tổ Quan và cộng sự (2005) cho thấy bài thuốc Cát hoa 

giải tỉnh thang có tác dụng giảm giá trị bilirubin toàn phần từ 79,56 ± 16,82 

xuống còn 16,51 ± 3,12 [56]. Phạm Thị Minh Hiền (2013) sử dụng Sài hồ sơ 

can trên người bệnh viêm gan mạn do rượu sau 1 tháng giảm bilirubin toàn 

phần từ 40,67 ± 34,0 xuống còn 38,28 ± 28,66 µmol/L. Tỷ lệ người bệnh có 

bilirubin TP > 34 µmol/L giảm từ 46,7% còn 36,7%, số người bệnh có 

bilirubin toàn phần từ 17 - 34 µmol/L tăng từ 41,7 lên 51,7%, tỷ lệ bilirubin < 

17 µmol/L không thay đổi là 11,7%. Ở người bệnh BGDR, bilirubin toàn 

phần thường tăng cao phản ánh tổn thương mạn tính tế bào ống mật và tế bào 

nhu mô gan đẫn đến tình trạng ứ mật kéo dài. Tuy nhiên, bilirubin giảm sau 

30 ngày điều trị bằng cao lỏng HSN cũng cho thấy khả năng cải thiện chức 

năng gan ở người bệnh BGDR. 

 Chỉ số albumin huyết thanh trung bình trước can thiệp là 38,92 ± 4,36 

g/L (bảng 3.17). Sau 30 ngày điều trị, giá trị albumin huyết thanh trung bình 
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tăng có ý nghĩa thống kê là 40,51 ± 3,62 g/L với p < 0,05. Tỷ lệ số lượng 

người bệnh có albumin < 35 g/L giảm, tỷ lệ người bệnh có albumin từ 35 - 50 

g/L tăng từ 76,7% lên 96,7%, tuy nhiên sự khác biệt không có ý nghĩa thống 

kê với p < 0,05. Nghiên cứu về Sài hồ sơ can thang điều trị người bệnh viêm 

gan mạn tính do rượu sau 1 tháng điều trị, tỷ lệ người bệnh có albumin từ 35 – 

50 g/L tăng từ 63,3% lên 70%, tỷ lệ người bệnh có albumin < 35g/L giảm từ 

36,7% còn 30%, tuy nhiên sự khác biệt này là không có ý nghĩa thống kê với 

p > 0,05. Giá trị Albumin huyết thanh trước và sau điều trị lần lượt là 36,52 ± 

4,51 g/L và 36,91 ± 3,94 g/L, không khác biệt với p > 0,05. 

 Bảng 3.18 cho thấy người bệnh BGDR sử dụng HSN sau 30 ngày có 

giá trị xét nghiệm tỷ lệ Prothrombin % tăng từ 86,74 ± 9,09 lên 96,96 ± 2,92 

(%) sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. Tỷ lệ người bệnh có PT% 

> 75% chiếm 100% sau can thiệp. Tác giả Phạm Thị Minh Hiền (2013) điều 

trị bằng Sài hồ sơ can kết quả cho thấy khả năng cải thiện tỷ lệ prothrobin % 

sau 1 tháng điều trị, tỷ lệ người bệnh có PT% > 75 tăng từ 28,3% lên 36,7%, 

giá trị PT% trung bình tăng từ 70,98 ± 9,52 lên 72,40 ± 8,00, có ý nghĩa thống 

kê với p < 0,05. Sự cải thiện chỉ số albumin và tỷ lệ prothrombin sau điều trị 

bằng cao lỏng HSN cũng phản ánh sự phục hồi của chức năng gan trên người 

bệnh BGDR. 

 Trong BGDR, viêm gan nhiễm mở có thể phát triển viêm nhu mô và 

tổn thương tế bào gan, tiến triển thành xơ hoá và xơ gan. Có nhiều yếu tố có 

thể góp phần vào sự tiến triển của viêm gan do rượu. Tác dụng độc hại do 

Acetaldehyd gây ra, nó liên kết với protein và DNA dẫn đến sự thay đổi chức 

năng, kích hoạt hệ thống miễn dịch. Nó cũng gây tổn thương ty lạp thể và làm 

suy yếu chức năng glutathion, dẫn đến stress oxy hóa và apoptosis. Các thế hệ 

oxy phản ứng (ROS) và sự oxy hóa lipid làm hình thành các enzym DNA. 

Các nguồn chính của ROS bao gồm MEOS, CYP2E1, hệ thống vận chuyển 
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electron ty thể của chuỗi hô hấp. Hơn nữa, uống rượu mãn tính rõ ràng điều 

chỉnh CYP2E1, mà chuyển hóa ethanol thành acetaldehyd và song song với 

việc tạo ra các gốc tự do (ROS) và hydroxyl-ethyl. Các chất chuyển hóa rượu 

và ROS kích thích các đường truyền tín hiệu, dẫn đến sự tổng hợp cục bộ của 

các chất trung gian gây viêm như TNF-α và IL-8. Lạm dụng rượu dẫn đến 

thay đổi hệ vi khuẩn đại tràng và tăng tính thấm ruột, gây ra các phản ứng 

viêm ở tế bào Kupffer. Hậu quả gây viêm trong viêm gan do rượu hình thành 

loài oxy phản ứng và tổn thương tế bào gan [8]. Cao lỏng HSN phát triển từ 

bài thuốc kế thừa từ kết quả của một nghiên cứu đã có của nhóm nghiên cứu 

do Bác sĩ Nguyễn Thế Thịnh đã thực hiện đề tài cơ sở năm 1996 “Bước đầu 

đánh giá tác dụng của bài thuốc HSN trong điều trị bệnh tăng lipid máu”. Bài 

thuốc có tác dụng Hạ mỡ máu, hạn men gan. Trong bài thuốc, chiết xuất trong 

Ráy gai có thành phần dược lý chống oxi hoá, chống viêm, giảm đau [55]. 

Chiết xuất hydroalcohoic trong Ráy gai có tác dụng chống viêm trên mô hình 

gây viêm bằng carrageenin và mô hình phù tai do xylene gây ra ở chuột [57]. 

Nghiên cứu của Wu C. và cộng sự (2010) cho thấy chiết xuất lá sen giàu 

flavonoid có hiệu quả giảm tổn thương tế bào gan [37]. Nghiên cứu cyar Je J. 

và cộng sự (2015) cho kết quả thành phần Phenolic và chiết xuất butanolic từ 

lá sen có tác dụng bảo vệ gan, chống lại tổn thương gan do H2O2
-
 [38]. 

Nghiên cứu của Hông M và cộng sự (2017) chỉ ra rằng các hợp chất hoạt 

động của Ngũ vị tử đóng vai trò quan trọng trong tác dụng bảo vệ gan liên 

quan bệnh viêm gan virus, gan nhiễm mỡ, xơ gan, ung thư gan [39]. Gao S. 

và cộng sự (2023) cho thấy flavonoid trong Trần bì có hiệu quả giảm tổn 

thương gan do thuốc, tổn thương gan do rượu và tổn thương gan không do 

rượu [41]. Như vậy, cao lỏng HSN có tác dụng giảm giá trị AST, ALT, GGT 

huyết thanh, giảm bilirubin toàn phần, cải thiện chỉ số albumin và tỷ lệ 

prothrombin ở người bệnh BGDR. 
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4.3. Tác dụng không mong muốn 

4.3.1. Tác dụng không mong muốn trên lâm sàng 

 Trong quá trình theo dõi 30 người bệnh BGDR trong thời gian 30 ngày, 

chúng tôi chưa ghi nhận trường hợp nào gặp tác dụng không mong muốn như 

dị ứng, mẩn ngứa, đau đầu, chóng mặt, rối loạn tiêu hoá, đầy bụng, ợ mùi 

thuốc, cho thấy cao lỏng HSN có an toàn trên lâm sàng. giả Trần Thị Hồng 

Ngãi (2019) nghiên cứu tác dụng của cao lỏng HSN trên lâm sàng cho thấy: 

trong quá trình theo dõi người bệnh trong 30 ngày, có 03 người bệnh sử dụng 

cao lỏng HSN có biểu hiện tiêu hoá chiếm 6%, 01 người bệnh có biểu hiện 

mệt mỏi chiếm tỷ lệ 2%. Các triệu chứng ở mức độ nhẹ và tự khỏi sau vài 

ngày mà không cần điều trị. Một số nghiên cứu về thuốc YHCT cũng cho kết 

quả an toàn ở người bệnh BGDR như Phạm Thị Minh Hiền (2013) nghiên cứu 

tác dụng Sài hồ sơ can thang điều trị người bệnh viêm gan mạn do rượu trong 

2 tháng chưa ghi nhận tác dụng không mong muốn như dị ứng, mẩn ngứa, đau 

đầu, chóng mặt, rối loạn tiêu hoá, có 4 trường hợp phàn nàn về triệu chứng 

đầy bụng, ợ mùi thuốc sau điều trị. Tạ Thị Kim Hoa (2018) nghiên cứu tác 

dụng của Tiểu sài hồ thang gia vị trên người bệnh tăng men gan huyết thanh 

do rượu trong 1 tháng chưa ghi nhận trường hợp nào gặp tác dụng không 

mong muốn buồn nôn, nôn, đầy chướng bụng, sẩn ngứa, đại tiện phân lỏng, 

ăn kém. Cao lỏng HSN cũng như một số chế phẩm thuốc YHCT an toàn trên 

người bệnh BGDR. 

4.3.2. Tác dụng không mong muốn trên cận lâm sàng 

 Bảng 3.20 cho thấy, số lượng hồng cầu trước can thiệp là 4,43 ± 0,81 

T/L không khác biệt với sau can thiệp là 4,54 ± 0,75 G/L với p < 0,05. Trước 

điều trị, có 10% người bệnh có số lượng hồng cầu < 3T/L, 16,7% số lượng 

hồng cầu từ 3-4T/L và 73,3% số lượng hồng cầu > 4T/L. Sau 30 ngày, không 

có người bệnh có số lượng hồng cầu < 3T/L, số lượng hồng cầu từ 3-4T/L và 

> 4T/L lần lượt là 20% và 80%. Phân bố người bệnh theo số lượng hồng cầu 

trước và sau điều trị không có sự khác biệt với p > 0,05. 
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 Trước can thiệp, giá trị MCV trung bình là 92,81 ± 8,79 fL. Sau 30 

ngày điều trị, giá trị MCV trung bình là 91,99 ± 7,65 fL, không có sự khác 

biệt với trước điều trị với p > 0,05. 

 Số lượng bạch cầu trước điều trị là 7,10 ± 1,74 G/L không khác biệt với 

sau điều trị là 6,88 ± 1,34 G/L p > 0,05. Giá trị tiểu cầu trước và sau can thiệp 

lần lượt là 199,97 ± 66,17 G/L và 196,20 ± 79,33 G/L (p > 0,05). 

 Bảng 3.23 cho thấy, trước điều trị, giá trị ure là 4,78 ± 1,61 mmol/L, 

creatinin là 91,30 ± 14,33 µmol/l. Sau 30 ngày điều trị, giá trị ure là 4,97 ± 

1,61 mmol/L, creatinin là 87,79 ± 13,82 µmol/l không khác biệt so với trước 

điều trị với p > 0,05. 

Như vậy, cao lỏng HSN không làm biến đổi công thức tế bào máu 

ngoại vi, chức năng thận sau điều trị. Tác giả Trần Thị Hồng Ngãi (2019) đã 

nghiên cứu tính an toàn của bài thuốc HSN trên thực nghiệm và lâm sàng cho 

kết quả: Xác định được độc tính cấp và chỉ số điều trị dự kiến: LD50 = 59,58 

(63,11 – 55,76)ml/kg = 297,9 g dược liệu/kg, TI= (297,9/2) : 12 = 12,41. Mẫu 

thuốc thử cao lỏng HSN không gây độc tính bán trường diễn trên chuột khi 

cho chuột uống trong 4 tuần liên tục. Nghiên cứu của tác giả cũng cho thấy 

sau 30 ngày điều trị bằng huyết học, các chỉ số huyết học không có sự thay 

đổi so với trước điều trị (p < 0,05), các chỉ số hoá sinh đánh giá chức năng 

thận (ure, creatinin) đều nằm trong giới hạn bình thường.. Đây là những bằng 

chứng chứng minh tính an toàn của cao lỏng HSN trên thực nghiệm và trên 

lâm sàng. 

Một số nghiên cứu khác về bài thuốc YHCT trên người bệnh BGDR 

cho kết quả an toàn trên lâm sàng và cận lâm sàng. Nghiên cứu của Phạm Thị 

Minh Hiền (2013) cho thấy Sài hồ sơ can không ghi nhận tác dụng không 

mong muốn trên cận lâm sàng ở người bệnh bệnh gan do rượu. Giá trị số 

lượng hồng cầu trung bình trước can thiệp là 4,08 ± 0,66, sau can thiệp là 4,46 
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± 0,68, p > 0,05. Giá trị MCV trung bình trước và sau can thiệp lần lượt là 

97,90 ± 8,42 và 96,88 ± 7,01fL (p >0,05). Trước can thiệp giá trị bạch cầu 

trung bình là 8,32 ± 2,14 G/L, tiểu cầu là 170,62 ± 75,68 G/L. Sau điều trị số 

lượng bạch cầu và tiểu cầu thay đổi không có ý nghĩa thống kê (p > 0,05) với 

số lượng bạch cầu là 7,42 ± 1,27 G/L và tiểu cầu là 191,52 ± 67,70 G/L. Sài 

hồ sơ can thang không thay đổi chức năng thận ở người bệnh BGDR, giá trị 

ure trước can thiệp là 4,7 ± 1,27 mmol/L, creatinin là 84,7 ± 11,9 µmol/l, sau 

can thiệp giá trị ure là 4,5 ± 1,18 mmol/L và creatinin là 82,1 ± 14,7 µmol/l 

với p > 0,05. Tạ Thị Kim Hoa (2018) chứng minh Sài hồ sơ can thang không 

thay đổi các chỉ số công thức máu: hồng cầu, bạch cầu, tiểu cầu, huyết sắc tố, 

hematocit, ure, creatinin ở người bệnh tăng men gan huyết thanh do rượu sau 

30 ngày điều trị. 

Như vậy, qua nghiên cứu này chúng tôi nhận thấy cao lỏng HSN không 

gây tác dụng phụ trên lâm sàng cũng như cận lâm sàng ở người bệnh BGDR. 
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KẾT LUẬN 

 

Qua nghiên cứu tác dụng của cao lỏng HSN trên 30 người bệnh Bệnh 

gan do rượu, chúng tôi có một số kết luận sau: 

1. Cao lỏng HSN có tác dụng điều trị Bệnh gan do rƣợu 

- Cải thiện triệu chứng lâm sàng: cải thiện rõ rệt triệu chứng mệt mỏi, chán 

ăn, buồn nôn, nôn, đau tức hạ sườn phải, rối loạn đại tiện, gan to, sốt p < 0,05. 

- Cải thiện chỉ số Maddrey: điểm Maddrey trung bình giảm từ 7,14 ± 

7,35 xuống -1,75 ± 3,30 với p < 0,05. 20% người bệnh giảm 1 - 5 điểm và 

76,7% người bệnh giảm > 5 điểm. 

- Cải thiện chứng năng gan:  

+ Giảm AST, ALT, GGT: sau 30 ngày điều trị, giá trị AST trung bình 

giảm từ 210,98 ± 64,50 U/L xuống 87,22 ± 47,66 U/L, ALT giảm từ 86,05 ± 

26,29 U/L xuống 43,06 ± 12,57U/L, GGT giảm từ 437,50 ± 172,46 U/L 

xuống còn 181,50 ± 123,07 U/L với p < 0,05. 

+ Giảm bilirubin toàn phần: Bilirubin TP giảm từ 34,06 ± 7,28 xuống 

18,28 ± 4,36 µmol/L p < 0,05 

+ Cải thiện albumin: giá trị albumin huyết thanh tăng từ 38,92 ± 4,36 g/L 

lên 40,51 ± 3,62 g/L, p < 0,05. 

+ Cải thiện tỷ lệ prothrombin: tỷ lệ Prothrombin tăng từ 86,74 ± 9,09 lên 

96,96 ± 2,92 (%) với p < 0,05 

2.  Tác dụng không mong muốn của cao lỏng HSN 

- Trên lâm sàng: chưa ghi nhận người bệnh có tác dụng không mong 

muốn trên lâm sàng. 

- Cận lâm sàng: không biến đổi số lượng hồng cầu, bạch cầu, tiểu cầu, 

chức năng thận ure, creatinin sau điều trị. 
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KIẾN NGHỊ 

 

Tiếp tục nghiên cứu tác dụng của cao lỏng HSN với cỡ mẫu lớn hơn, tại 

nhiều trung tâm và trong thời gian dài hơn nhằm đánh giá toàn diện hiệu quả 

điều trị trên người bệnh bệnh gan do rượu. Nghiên cứu hiệu quả điều trị của 

cao lỏng HSN trên bệnh lý gan mật khác. 

Nghiên cứu hiệu quả điều trị của cao lỏng HSN trên các thể bệnh Hoàng 

đản, Hiếp thống theo YHCT nhằm đánh giá toàn diện hiệu quả điều trị theo 

thể bệnh YHCT. 
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PHỤ LỤC 1 

MẪU BỆNH ÁN NGHIÊN CỨU 

Tên luận văn “Đánh giá tác dụng của cao lỏng HSN trên người bệnh bệnh 

gan do rượu” 

Bệnh viện YHCT Bộ Công an Số bệnh án  

BỆNH ÁN NGHIÊN CỨU 

I. PHẦN HÀNH CHÍNH 

1. Họ tên: ……………………………………………Tuổi: …. Nam   Nữ  

2. Nghề nghiệp:    Lao động tay chân        Lao động trí óc        

3. Địa chỉ: ……………………………4. Số điện thoại: …………………… 

5. Ngày vào viện: Ngày……tháng……năm 20… 

6. Ngày ra viện: Ngày……tháng……năm 20… 

II. Y HỌC HIỆN ĐẠI 

1. Lý do vào viện: …………………………………………………………… 

2. Triệu chứng cơ năng 

Mệt mỏi Có   Không  Đau tức hạ sườn phải Có   Không  

Chán ăn Có   Không  Rối loạn đại tiện Có   Không  

Buồn nôn, nôn Có   Không    

Điểm AUDIT:………………………………………………………………… 

3. Tiền sử: 

- Bản thân:  

+ Thời gian uống rượu: < 5 năm    5 – 10 năm   11 – 20 năm   > 20 năm      

 + Viêm gan virus B      Viêm gan virus C     Bệnh lý khác ……………. 

- Gia đình: …………………………………………………………………... 

4. Khám bệnh 

4.1. Toàn thân………………………………………………………………… 

4.2. Tuần hoàn………………………………………………………………… 

4.3. Hô hấp…………………………………………………………………… 

4.4. Tiêu hóa…………………………………………………………………... 

4.5. Các cơ quan khác………………………………………………………… 

 

 



 

 
 

ii 

5. Cận lâm sàng 

- Công thức máu: Bạch cầu, Hồng cầu, MCV, Tiểu cầu. 

- Đông máu cơ bản: PT%. 

- Sinh hóa máu: AST, ALT, GGT, Bilirubin toàn phần, Albumin, Ure, 

Creatin. HBsAg, HCV Ab. 

6. Chẩn đoán………………………………………………………………… 

III. Y HỌC CỔ TRUYỀN 

1. Tứ chẩn 

1.1. Vọng chẩn: ……………………………………………………………… 

1.2. Văn chẩn: ………………………………………………………………. 

1.3. Vấn chẩn: ………………………………………………………………. 

1.4. Thiết chẩn: ……………………………………………………………... 

2. Chẩn đoán 

2.1. Bát cương: …………………………………………………………. 

2.2. Tạng phủ: ………………………………………………………….. 

2.3. Kinh lạc: …………………………………………………………… 

2.4. Bệnh danh: ………………………………………………………… 

Thể bệnh:……………………………………………………………….. 

IV. THEO DÕI KẾT QUẢ ĐIỀU TRỊ 

1. Triệu chứng YHHĐ 

Triệu chứng cơ năng D0 D7 D15 D30 

Mệt mỏi     

 Chán ăn     

Buồn nôn, nôn     

Đau tức hạ sườn phải     

Rối loạn đại tiện     

 

Triệu chứng thực thể D0 D7 D15 D30 

Sốt     

Gan to     

Hội chứng cai rượu     
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2. Triệu chứng YHCT 

Triệu chứng D0 D30 

Đau tức mạn sườn    

Đầy chướng bụng   

Tức ngực   

Ăn kém   

Ợ hơi   

Buồn nôn, nôn   

Đại tiện táo   

Hoàng đản   

Sốt   

Chất lưỡi đỏ   

Rêu lưỡi vàng   

Mạch huyền hoạt   

 

3. Cận lâm sàng 

Cận lâm sàng D0 D30 

Tổng phân tích tế bào máu ngoại vi 

Bạch cầu   

Hồng cầu   

MCV   

Tiểu cầu   

Đông máu cơ bản 

PT%   

Sinh hóa máu 

AST   

ALT   

Tỷ lệ AST/ALT   

GGT   

Bilirubin toàn phần   

Albumin   

Ure   

Creatinin   

Chỉ số Maddrey   

 

 



 

 
 

iv 

TÁC DỤNG KHÔNG MONG MUỐN 

Tác dụng không mong muốn D0 D7 D15 D30 

Dị ứng, mẩn ngứa     

Đau đầu, chóng mặt     

Rối loạn tiêu hóa      

Khác: đầy bụng, ợ mùi thuốc     

Bác sĩ khám bệnh  
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PHỤ LỤC 2 

BẢN THỎA THUẬN THAM GIA NGHIÊN CỨU 

Đề tài: “Đánh giá tác dụng của cao lỏng HSN trên người bệnh bệnh gan do rượu” 

Tên tôi là:........................................................................ Tuổi:................. Giới:.......... 

Địa chỉ:.......................................................................................................................... 

Là bệnh nhân đang điều trị tại bệnh viện Y học cổ truyền Bộ Công an. 

Ngày vào viện:.............................................................................................................. 

Tôi đã được nghe giải thích về nghiên cứu và các thủ tục đăng ký tham gia vào 

nghiên cứu. Tôi biết rằng: 

Quyền lợi của người tham gia vào nghiên cứu: 

1. Được cung cấp đầy đủ về nội dung của nghiên cứu, lợi ích, nghĩa vụ của người 

tham gia, những nguy cơ, tai biến có thể xảy ra trong quá trình nghiên cứu. 

2. Việc tham gia nghiên cứu là hoàn toàn tự nguyện, không bị ép buộc và có 

quyền tự rút khỏi nghiên cứu ở bất kỳ thời điểm nào. 

3. Được bảo vệ chăm sóc trong suốt quá trình nghiên cứu. 

4. Các thông tin của người tham gia nghiên cứu được bảo mật, số liệu và kết quả 

nghiên cứu chỉ phục vụ cho mục đích khoa học. 

Sau khi nghe giải thích các yếu tố nguy cơ có thể xảy ra, tôi đồng ý tham gia nghiên 

cứu: “Đánh giá tác dụng của cao lỏng HSN trên người bệnh bệnh gan do rượu” 

và cam kết sẽ tuân thủ các quy trình nghiên cứu. Việc tham gia nghiên cứu này là 

hoàn toàn tự nguyện. 

Hà Nội, ngày.....tháng.....năm 202... 

Người tham gia nghiên cứu  
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PHỤ LỤC 3 

CỘNG HÕA XÃ HỘI CHỦ NGHĨA VIỆT NAM 

Độc lập – Tự do – Hạnh phúc 

 

TIÊU CHUẨN CƠ SỞ CAO LỎNG HSN 

 

BỘ Y TẾ 

Học viện Y dƣợc học 

cổ truyền Việt Nam 

Cao lỏng HSN 

Túi 100ml 

Số TC: 

Có hiệu lực: 

Quyết định ban hành số:………..                               Ngày…tháng…năm… 

I. YÊU CẦU KỸ THUẬT 

1.1. Công thức điều chế cho 100ml chế phẩm 

STT Tên vị thuốc Khối lƣợng (g) 

1 Ráy gai Hai mươi gam 20 

2 Lá sen Hai mươi gam 20 

3 Sơn tra Mười gam 10 

4 Ngũ vị tử Hai mươi gam 20 

5 Cam thảo nam Hai mươi gam 20 

6 Trần bì Mười gam 10 
 

1.2. Nguyên liệu, phụ liệu: 

Tên vị thuốc Tên khoa học của bị thuốc Tiêu chuẩn 

Ráy gai Rhizoma Lasiae spinosae Đạt tiêu chuẩn cơ sở 

Lá sen Folium Nelumbinis nuciferae Đạt tiêu chuẩn DĐVN V 

Sơn tra Fructus Mali Đạt tiêu chuẩn DĐVN V 

Ngũ vị tử Fructus Schisandrae Đạt tiêu chuẩn DĐVN V 

Cam thảo nam Herba et Radix Scopariae Đạt tiêu chuẩn DĐVN V 

Trần bì Pericarpium Citri reticulate perenne Đạt tiêu chuẩn DĐVN V 
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1.3. Yêu cầu chất lƣợng: 

1.3.1. Tính chất: Chất lỏng màu hổ phách, mùi thơm dược liệu, vị chua và hơi 

đắng. 

1.3.2. Độ trong và độ đồng nhất: Chế phẩm phải trong, đồng nhất, không 

được có váng mốc, bã dược liệu hay vật lạ. 

1.3.3. Sai số thể tích: 100 ml + 10 % (100 – 110 ml). 

1.3.4. Tỷ trọng ở 20
o
C: 1,05 – 1,08. 

1.3.5. Định tính: Chế phẩm phải thể hiện phép thử định tính của Ráy gai, Lá 

sen, Sơn tra và Ngũ vị tử. 

1.3.6. Độ nhiễm khuẩn: Đạt mức 4 – DĐVN IV. 

2. PHƢƠNG PHÁP THỬ: 

2.1. Tính chất: Bằng cảm quan chế phẩm phải đạt các yêu cầu đã nêu. 

2.2. Độ trong và độ đồng nhất: 

 Quan sát toàn chai thuốc, không được có váng mốc 

Lấy riêng phần trên của chai thuốc, chỉ để lại khoảng 15 ml, chuyển phần còn 

lại trong chai vào một bát sứ men trắng, nghiêng bát cho thuốc chảy từ từ trên 

thành bát thành một lớp dễ quan sát. Quan sát dưới ánh sáng tự nhiên, thuốc 

phải đồng nhất, không có bã dược liệu và vật lạ. Nếu không đạt phải thử lại 

lần hai với một chai thuốc khác, lần này nếu không đạt coi như thuốc không 

đạt tiêu chuẩn. 

2.3. Sai số thể tích: Thử theo Dược Điển Việt Nam IV – Phụ lục 11.1 Giới 

hạn cho phép về thể tích, nồng độ, hàm lượng thuốc của các dạng bào chế - 

Giới hạn cho phép về thể tích – Cao thuốc. 

2.4. Tỷ trọng (ở 20
o
C): Thử theo Dược Điển Việt Nam IV – Phụ lục 6.5 Xác 

định khối lượng riêng và tỷ trọng – Xác định tỷ trọng tương đối của một chất 

lỏng (Phương pháp dùng tỷ trọng kế). 
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2.5. Định tính: 

2.5.1. Định tính Ráy gai: Phương pháp sắc ký lớp mỏng: 

a. Dụng cụ, thuốc thử 

- Bản mỏng: Silica gel GF254 

- n-Butanol, acid acetic, ethanol (PA). 

- Dung dịch ninhydrin 2 % trong ethanol (TT). 

b. Tiến hành: 

- Bản mỏng: Silica gel GF được hoạt hoá 100 5
o
C trong 30 phút 

- Dung môi khai triển: n-Butanol - acid acetic - nước (6 : 2 : 2) 

- Dung dịch thử: Lấy 20 ml chế phẩm, chuyển vào bình gạn, chiết bằng 

n-butanol (TT) 2 lần, mỗi lần dùng 30 ml. Tập trung dịch chiết, cô đến cạn. 

Hoà cắn trong 1 ml ethanol (TT) được dung dịch thử. 

- Dung dịch đối chiếu: Lấy 4 g dược liệu Ráy gai cắt nhỏ, cho vào bình 

nón 100 ml, thêm 20 ml nước, đun sôi trong 1 giờ (bổ sung nước nếu cần), để 

nguội, lọc. Chuyển dịch lọc vào bình gạn, chiết bằng n-butanol (TT) 2 lần, 

mỗi lần dùng 30 ml. Tập trung dịch chiết, cô đến cạn. Hoà cắn trong 1 ml 

ethanol (TT) được dung dịch đối chiếu. 

- Cách tiến hành: Chấm riêng biệt lên bản mỏng 20 µl dung dịch đối 

chiếu và 20 µl dung dịch thử. Tiến hành triển khai sắc ký theo Dược điển Việt 

Nam IV – phụ lục 5.4. Sau khi triển khai sắc ký, lấy bản mỏng ra để khô bản 

mỏng ở nhiệt độ phòng. Phun dung dịch ninhydrin 2 % trong ethanol (TT), để 

khô và sấy bản mỏng ở 100 ± 5
o
C cho đến khi hiện rõ vết. 

- Kết quả: Sắc ký đồ của dung dịch thử phải cho các vết có cùng màu sắc 

và có giá trị R tương đương với acsc vết trên sắc ký đồ của dung dịch đối chiếu. 

2.5.2. Định tính Lá sen: Phương pháp sắc ký lớp mỏng. 

a. Dụng cụ, thuốc thử: 

- Bản mỏng silica gel GF254 

- Cloroform, methanol, ammoniac đậm đặc, ethanol (PA). 

- Dung dịch thuốc thử Dragendrorff (TT), dung dịch acid sulfuric 10 % (TT) 



 

 
 

ix 

b. Tiến hành 

- Bản mỏng: Silica gel GF đã hoạt hoá ở 100 ± 5
o
C trong 30 phút. 

- Dung môi khai triển: Cloroform – methanol – ammoniac đậm đặc (50 : 9 : 1) 

- Dung dịch thử: Lấy 20 ml chế phẩm, chuyển vào bình gạn, kiềm hoá bằng 

amonic (TT) đến pH 9 -10, lắc đều, để yên 30 phút. Chiết bằng chloroform (TT) 2 

lần, mỗi lần dùng 30 ml. Tập trung dung dịch chiết, bốc hơi trên cách thuỷ đến 

cạn. Hoà cắn trong 1 ml ethanol (TT) được dung dịch thử. 

- Dung dịch đối chiếu: lấy khoảng 4 g dược liệu Lá sen, cắt nhỏ, cho vào 

bình nón 100 ml, thêm 20ml nước, đun sôi trong 1 giờ (bổ sung nước nếu 

cần), để nguội, lọc. Chuyển dịch lộc vào bình gạn, kiềm hoá bằng amoniac 

(TT) đến pH 9 - 10, lắc đều, để yên 30 phút. Chiết bằng chloroform (TT) 2 

lần, mỗi lần dùng 30ml. Tập trung dịch chiết, bốc hơi trên cách thủy đến cạn. 

Hoà cắn trong 1ml ethanol (TT) được dung dịch đối chiếu. 

- Cách tiến hành: Chấm riêng biệt lên bản mỏng 20 µl dung dịch đối 

chiếu và 20 µl dung dịch thử. Tiến hành triển khai sắc ký theo Dược Điển Việt 

Nam IV - Phụ lục 5.4. Sau khi triển khai sắc ký, lấy bản mỏng ra để khô ở 

nhiệt độ phòng. Phun dung dịch thuốc thử Dragendorff (TT), sau đó phun tiếp 

dung dịch acid sunfuric 10 % (TT). 

- Kết quả: Sắc ký đồ của dung dịch thử phải cho các vết có cùng màu sắc và 

có giá trị Rf tương đương với các vết trên sắc ký đồ của dung dịch đối chiếu. 

2.5.3. Định tính Sơn tra: Phương pháp sắc ký lớp mỏng: 

a. Dụng cụ, thuốc thử: 

- Bản mỏng silica gel GF254 

- Cloroform, cyclohexan, ethyl acetat, aceton, acid formic, acid 

hydrochloric, ethanol (PA). 

- Dung dịch acid hydrochloric, acid phosphomolybdic 5% trong ethanol, 

acid sunfuric 10% trong ethanol (TT). 
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b. Tiến hành 

- Bản mỏng: Silica gel GF đã hoạt hóa ở 100 ± 5
o
C trong 30 phút. 

- Dung môi khai triển: Cyclohexan – ethyl acetat – aceton – acid formic 

 (12 : 1 : 2 : 0,2), lấy lớp trên. 

- Dung dịch thử: lấy 20ml chế phẩm cho vào bình nón nút mài 100 ml, 

thêm 5ml acid hydrochloric (TT), đun sôi hồi lưu trong 1 giờ, để nguội, lọc 

lấy tủa, rửa bằng nước cất cho hết phản ứng acid, sấy khô ở 70 °C. Thêm vào 

tủa 20 ml chloroform (TT), đun trên cách thủy nóng, lọc. Bốc hơi dịch lọc 

trên cách thủy đến cạn. Hoà cắn trong 1ml ethanol được dung dịch thử. 

- Dung dịch đối chiếu: Lấy khoảng 2g dược liệu Sơn tra, cắt nhỏ, cho 

vào bình nón 100ml, thêm 20 nước, đun sôi trong 1 giờ (bổ sung nước nếu 

cần), để nguội, lọc. Thêm vào dịch lọc 5ml acid hydrocloric (TT), đun sôi hồi 

lưu trong 1 giờ, để nguội, lọc lấy tủa, rửa bằng nước cất cho hết phản ứng 

acid, sấy khô ở 70 °C. Thêm vào tủa 20ml chloroform (TT), đun trên cách 

thủy nóng, lọc. Bốc hơi dịch lọc trên cách thủy đến cạn. Hoà cắn trong 1ml 

ethanol được dung dịch đối chiếu. 

- Cách tiến hành: Chấm riêng biệt lên bản mỏng 20µl dung dịch đối 

chiếu và 20µl dung dịch thử. Tiến hành triển khai sắc ký theo Dược Điển Việt 

Nam IV - Phụ lục 5.4. Sau khi triển khai sắc ký, lấy bản mỏng ra để khô ở 

nhiệt độ phòng. Phun dung dịch acid phosphomolybdic 5 % trong ethanol 

(TT) sau đó phun tiếp dung dịch acid sulfuric 10 % trong ethanol (TT), để khô 

và sấy bản mỏng ở 100 ± 5
o
C  cho đến khi hiện rõ vết. 

- Kết quả: Sắc ký đồ của dung dịch thử phải có các vết có cùng màu sắc và 

có giá trị Rf tương đương với các vết trên sắc ký đồ của dung dịch đối chiếu. 

2.5.1. Định tính Ngũ vị tử: Phương pháp sắc ký lớp mỏng. 

a. Dụng cụ, thuốc thử 

- Bản mỏng silica gel GF254 

- Ether dầu hoá (30
o
C đến 60

o
C), ethyl acetat, acid formic, cloroform, 

ethanol (PA). 
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b. Tiến hành 

- Bản mỏng: Silica gel GF254 đã hoạt hoá ở ở 100 ± 5
o
C trong 30 phút. 

- Dung môi khai triển: Ether dầu hoá (30
o
C đến 60

o
C), ethyl acetat - acid 

formic (15 : 5 : 1). 

- Dung dịch thử: Lấy 20ml chế phẩm, chuyển vào bình gạn, chiết bằng 

cloroform (TT) 2 lần, mỗi lần dùng 30ml. Tập trung dịch chiết, bốc hơi trên 

cách thủy đến cạn. Hoà cắn trong 1ml ethanol (TT) được dung dịch thử. 

- Dung dịch đối chiếu: ly khoảng 2g dược liệu Ngũ vị tử, nghiên nhỏ, 

cho vào bình nón 100ml, thêm 20 nước, đun sôi trong 1 giờ (bổ sung nước 

nếu cần), để nguội, lọc. Chuyển dịch lọc vào bình gạn, chiết bằng cloroform 

(TT) 2 lần, mỗi lần dùng 30ml. Tập trung dịch chiết, bốc hơi trên cách thủy 

đến cạn. Hoà cắn trong 1ml ethanol (TT) được dung dịch đối chiếu. 

- Cách tiến hành: chấm riêng biệt lên bản mỏng 20µl dung dịch đối 

chiếu và 20µl dung dịch thử. Tiến hành triển khai sắc ký theo Dược Điển Việt 

Nam IV - Phụ lục 5.4. Sau khi triển khai sắc ký, lấy bản mỏng ra để khô ở 

nhiệt độ phòng. Quan sát bản mỏng dưới đèn tử ngoại ở bước sóng 254 nm. 

- Kết quả: Sắc ký đồ của dung dịch thử phải cho các vết có cùng màu sắc 

và có giá trị Rf tương đương với các vết trên sắc ký đồ của dung dịch đối chiếu. 

2.6. Độ nhiễm khuẩn: Thử theo Dược Điển Việt Nam IV - Phụ lục 13.6 – 

Thử giới hạn nhiễm khuẩn. 

3. ĐÓNG GÓI, GHI NHÃN, BẢO QUẢN, 

- Đóng gói: Thuốc đóng trong túi 100 ml hàn kín. 

- Nhãn: In rõ ràng, đúng qui định. 

- Bảo quản: Để nơi khô ráo, thoáng mát. 

- Hạn dùng: 6 tháng kể từ ngày sản xuất. 

 Hà Nội, ngày… tháng… năm… 

 GIÁM ĐỐC 

Học viện Y dƣợc học cổ truyền Việt Nam 
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PHỤ LỤC 4 

CÁC VỊ THUỐC TRONG CAO LỎNG HSN 

- Ráy gai (Củ móp) 

 Tên khoa học: Rhizoma Lasiae spinosae 

 Bộ phận dùng: rễ củ phơi khô của cây ráy gai Lasia spinosa (L.) 

Thwaites, họ Ráy (Araceae). 

 Tính vị quy kinh: vị cay, tính ấm, qui kinh can. 

 Công năng chủ trị: phù thũng, tê thấp, suy gan, chữa ho, đau họng và di 

chứng do sốt rét. Bộ đội miền đông Nam Bộ đã dùng rộng rãi để chữa bệnh viêm 

gan, vàng da, cơ thể suy nhược sau khi bị sốt rét có kết quả tốt. 

 Cách dùng, liều lượng: khô 4 - 16 gam/ 24 giờ. 

- Lá sen (Hà diệp) 

 Tên khoa học: Folium Nelumbinis nuciferae 

 Bộ phận dùng: Lá bánh tẻ đã bỏ cuống, phơi hoặc sấy khô của cây 

Sen (Nelumbo nucifera Gaertn.). 

 Tính vị, quy kinh: Vị khổ, lương. Vào ba kinh can, tỳ, vị. 

 Công năng chủ trị: Thanh thử, lợi thấp, lương huyết, chỉ huyết. Chủ 

trị: Trúng thử, háo khật, ỉa chảy do thử thấp, huyết lị, nôn máu, do máu cam, 

tiểu tiện ra máu do huyết nhiệt.  

 Cách dùng, liều lượng: Ngày dùng từ 3g đến 9g dược liệu khô, dược 

liệu tươi dùng từ 15g đến 30g [42]. 

- Sơn tra 

 Tên khoa học: Fructus Mali 

 Bộ phận dùng: Quả chín đã thái phiến được phơi hay sấy khô của cây 

Sơn tra (Malus doumeri Bois. A. Chev.) họ Hoa hồng (Rosaceae). 

 Tính vị, quy kinh: Toan, cam, ôn. Vào các kinh tỳ, vị, can. 
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 Công năng chủ trị: Tiêu thực tích, hành ứ, hóa đàm. Chủ trị: ăn không 

tiêu, đau bụng, đầy trướng, ợ chua, đàm ẩm, bụng kết hòn cục, sản hậu ứ 

huyết, đau bụng. 

 Cách dùng, liều lượng: Ngày dùng từ 8g đến 20g, dạng thuốc sắc, bột 

hoặc viên [42]. 

- Ngũ vị tử 

 Tên khoa học: Fructus Schisandrae 

 Bộ phận dùng: Quả chín phơi hoặc sấy khô của cây Ngũ vị bắc 

[Schisandra  chinensis (Turcz.) Baill], họ Ngũ vị (Schisandraccae). 

 Tính vị, quy kinh: Toan, hàm, ôn. Quy vào kinh phế, thận. 

 Công năng chủ trị: Liễm phế chỉ ho, sinh tân chỉ hàn, bổ thận cố tinh, 

chỉ tả,  an thần. Chủ trị: Ho lâu ngày và hư suyễn, mộng tinh, di  tinh, hoạt 

tinh, đái dầm, niệu tan, tiêu chày kéo dài, tự hãn,  đạo hãn, tân dịch hao tổn, 

háo khát, mạch hư, nội nhiệt,  tiêu khát, đánh trống ngực và mất ngủ. 

 Cách dùng, liều lượng: Ngày dùng từ 1,5g đến 6g, phối hợp trong các 

bài thuốc [42]. 

- Cam thảo nam 

 Tên khoa học: Herba et Radix Scopariae 

 Bộ phận dùng: Toàn cây kể cả rễ dạng tươi hay đã phơi hoặc sấy khô 

của cây Cam thảo nam (Scoparia dulcis L.) họ Hoa mõm chó 

(Scrophulariaceae). 

 Tính vị, quy kinh: Cam, vi khổ, hàn. Vào kinh tỳ, vị, phế, can. 

 Công năng chủ trị: Bổ tỳ, sinh tân, nhuận phế, thanh nhiệt giải độc, 

lợi niệu. Chủ trị: Rong kinh, ban chẩn, phế nhiệt gây ho, viêm họng, tiêu chảy.  

 Cách dùng, liều lượng: Dùng tươi: Ngày dùng từ 20g đến 40g, dạng 

dịch ép. Dùng khô: từ 8g đến 12g [42]. 
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- Trần bì 

 Tên khoa học: Pericarpium Citri reticulate perenne 

 Bộ phận dùng: Vỏ quả chín đã phơi hoặc sấy khô và để lâu năm của 

cây Quýt (Citrus reticulata Blanco), họ Cam (Rutaceae). 

 Tính vị, quy kinh: Khổ, tân. ôn. Vào hai kinh phế, tỳ. 

 Công năng chủ trị: Lý khí kiện tỳ, hóa đờm ráo thấp. Chủ trị: Bụng 

đau, đầy trướng, kém ăn, nôn mửa, ỉa lỏng, ho đờm nhiều. 

 Cách dùng, liều lượng: Ngày dùng từ 3 g đến 9 g, dạng thuốc sắc [42]. 
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PHỤ LỤC 5 

THANG ĐIỂM AUDIT 

Công cụ sàng lọc là Bộ câu hỏi sàng lọc nguy cơ sức khỏe do uống 

rƣợu, bia được thiết kế sẵn. Bộ câu hỏi được phát triển dựa trên bộ công cụ 

sàng lọc AUDIT (Alcohol Use Disorder Identification Test - Công cụ xác định 

rối loạn do sử dụng rượu, bia) của Tổ chức Y Tế thế giới [58]. 

Bộ câu hỏi sàng lọc nguy cơ sức khỏe do uống rƣợu, bia có 10 câu hỏi. 

Mỗi câu có điểm số từ 0 - 4. Tổng điểm 0 - 40 điểm. Bộ câu hỏi được 

chia thành 3 phần, bao gồm: 

- Phần 1: có 3 câu hỏi (câu 1, câu 2, câu 3) thu thập thông tin về tình 

trạng uống rượu, bia ở mức có hại. 

- Phần 2: có 3 câu hỏi (câu 4, câu 5, câu 6) thu thập thông tin về tình 

trạng lệ thuộc rượu, bia. 

- Phần 3: có 4 câu hỏi (câu 7, câu 8, câu 9 và câu 10) thu thập thông tin 

về việc uống rượu, bia đến mức nguy hại. 

Các câu hỏi từ số 1 - 8: khai thác các thông tin của đối tượng liên quan đến 

uống rượu, bia trong 12 tháng vừa qua. 

Còn câu hỏi số 9, 10: khai thác thông tin về các vấn để sức khỏe mà đối tượng 

đã gặp phải do uống rượu, bia từ trƣớc đến nay. 

Q1. Trong 12 tháng qua, có bao giờ Anh/chị uống rượu, bia không? Nếu có 

bao lâu một lần? 

(0) Không bao giờ (chuyển đến câu 9 và câu 10) 

(1) Hàng tháng hoặc ít hơn 

(2) 2 – 4 lần/tháng 

(3) 2 – 3 lần/tuần 

(4) ≥ 4 lần/tuần 
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Q2.Trong một ngày có uống rượu, bia, Anh/chị thường uống bao nhiêu? (ĐTV 

hỏi đối tượng thường uống những loại gì, bao nhiêu và quy đổi ra tổng đơn vị 

cồn trong một ngày) 

(0) 1 - 2 đơn vị cồn 

(1) 3 - 4 đơn vị cồn 

(2) 5 - 6 đơn vị cồn 

(3) 7 - 9 đơn vị cồn 

(4) ≥ 10 đơn vị cồn 

Q3. Có bao giờ trong một lần uống, Anh/chị đã uống hết 5 chai hay 5 lon bia 

hoặc đã uống hết 6 cốc nhỏ rượu mạnh hoặc 6 ly rượu vang trở lên? Nếu có 

bao lâu một lần? (sử dụng Hình minh họa đơn vị cồn để giải thích) 

(0) Không bao giờ 

(1) Ít hơn hàng tháng 

(2) Hàng tháng 

(3) Hàng tuần 

(4) Hàng ngày hoặc gần như hàng ngày 

(Chuyển tới câu 9 và 10 nếu tổng điểm của câu 2 và 3 là = 0) 

Q4. Trong 12 tháng qua, có bao giờ khi đang uống rượu, bia, Anh/chị nhận 

thấy không thể tự dừng uống được? Nếu có bao lâu một lần? 

(0) Không bao giờ 

(1) Ít hơn hàng tháng 

(2) Hàng tháng 

(3) Hàng tuần 

(4) Hàng tháng hoặc gần như hàng ngày 

Q5. Trong 12 tháng qua, có bao giờ do uống rượu, bia mà Anh/chị không làm 

được những công việc bình thường vẫn làm không? Nếu có bao lâu một lần? 

(0) Không bao giờ 
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(1) Ít hơn hàng tháng 

(2) Hàng tháng 

(3) Hàng tuần 

(4) Hàng tháng hoặc gần như hàng ngày 

Q6. Trong 12 tháng qua, có bao giờ sau một lần uống nhiều thì sáng hôm sau 

khi thức dậy Anh/chị phải uống ngay một cốc rượu, bia trước khi làm những 

việc khác? Nếu có bao lâu một lần? 

(0) Không bao giờ 

(1) Ít hơn hàng tháng 

(2) Hàng tháng 

(3) Hàng tuần 

(4) Hàng tháng hoặc gần như hàng ngày 

Q7. Trong 12 tháng qua, có bao giờ Anh/chị cảm thấy có lỗi hoặc hối hận sau 

khi uống rượu, bia không? Nếu có bao lâu một lần? 

(0) Không bao giờ 

(1) Ít hơn hàng tháng 

(2) Hàng tháng 

(3) Hàng tuần 

(4) Hàng tháng hoặc gần như hàng ngày 

Q8. Trong 12 tháng qua, có bao giờ Anh/chị sau khi uống rượu, bia sáng hôm 

sau tỉnh dậy không thể nhớ được những gì đã xảy ra đêm hôm trước không? 

Nếu có bao lâu một lần? 

(0) Không bao giờ 

(1) Ít hơn hàng tháng 

(2) Hàng tháng 

(3) Hàng tuần 

(4) Hàng tháng hoặc gần như hàng ngày 
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Q9. Từ trƣớc đến nay, có bao giờ do Anh/chị uống rượu, bia đã làm cho 

mình hay người khác bị thương không? 

(0) Chưa bao giờ 

 (2) Có, nhưng không phải trong 12 tháng vừa qua 

 (4) Có, trong 12 tháng vừa qua 

Q10. Từ trƣớc đến nay, đã có ai thấy lo ngại và đề nghị hay khuyên Anh/chị 

giảm uống rượu, bia không? 

(0) Chưa bao giờ 

(2) Có, nhưng không phải trong 12 tháng vừa qua 

(4) Có, trong 12 tháng vừa qua 

Số điểm AUDIT của bạn là...  
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PHỤ LỤC 6 

CHỈ SỐ MADDREY 

Maddrey WC và cộng sự đã đưa ra chỉ số Maddrey (hay còn gọi là MDF 

hoặc DF) để đánh giá tỷ lệ tử vong ở bệnh nhân viêm gan rượu. Sau đó, được 

sử dụng để đánh giá nguy cơ tử vong ở bệnh nhân xơ gan nói chung. Chỉ số 

Maddrey được nói đến như là yếu tố dự báo nguy cơ tử vong rất tốt hơn hai 

thập kỷ qua. Thang điểm này được tính toán dựa trên kết quả xét nghiệm 

trong vòng 24 giờ đầu nhập viện. Công thức tính như sau: 

MDF = 4.6 x [PT của bệnh nhân - PT chứng] + bilirubin TP huyết thanh 

(mg/dl) 

PT : thời gian prothrombin 

Nồng độ bilirubin (đo bằng đơn vị mg/dl) [3]. 
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