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ĐẶT VẤN ĐỀ 

 

Bệnh gút (Gout) là một bệnh rối loại chuyển hóa do tăng acid uric trong 

máu dẫn đến kết tủa các tinh thể monosodium urat trong và xung quanh khớp, 

thường gây viêm khớp cấp tính hoặc mạn tính tái phát [1]. Theo Mats Dehlin 

và cộng sự (2020) tỷ lệ lưu hành của gút trên thế giới dao động từ dưới 1% 

đến 6,8%; tỷ lệ mắc mới là 0,58 – 2,89 trên 1000 người/năm và đang gia tăng 

ở các nước đang phát triển [2]. Một loạt các yếu tố có thể lý giải cho sự gia 

tăng này là tuổi thọ con người ngày càng cao; thay đổi trong thói quen ăn 

uống, sinh hoạt; tỷ lệ người béo phì và mắc hội chứng chuyển hóa ngày càng 

tăng [3]. Tại Việt Nam, nghiên cứu của tác giả Phạm Văn Tú (2020) cho thấy 

tỷ lệ mắc bệnh gút chiếm 12,1% trong nhóm bệnh nhân nam giới dưới 40 tuổi 

[4]. Nếu không được chẩn đoán sớm và điều trị kịp thời, bệnh tiến triển ngày 

càng nặng dẫn đến hủy hoại khớp ảnh hưởng đến chất lượng cuộc sống của 

bệnh nhân và là gánh nặng cho gia đình và xã hội [5].  

Trong điều trị bệnh gút mạn tính, y học hiện đại (YHHĐ) chú trọng sử 

dụng các thuốc hạ acid uric (AU) máu. Tuy nhiên, việc điều trị này cũng 

thường kéo dài nhiều tháng do đó để tránh khởi phát đợt cấp của bệnh, 

YHHĐ cũng thường kết hợp thuốc hạ acid uric máu với Colchicin và các 

thuốc chống viêm  [6], [7]. Các thuốc này có tác dụng nhanh, hiệu quả tốt 

nhưng có nhiều tác dụng không mong muốn như: các thuốc chống viêm giảm 

đau gây viêm, loét đường tiêu hóa [8], thuốc Colchicin gây tiêu chảy và các 

rối loạn tiêu hóa [9], Allopurinol là thuốc hạ acid uric được sử dụng phổ biến 

hiện nay, tuy nhiên thuốc có thể gây dị ứng thuốc với tỉ lệ cao ở người châu Á 

[10], [11]. 

Trong Y học cổ truyền (YHCT) không có bệnh danh bệnh gút, dựa trên 

những biểu hiện lâm sàng người ta có thể liên hệ với chứng “Thống phong” 

[12], [13], [14]. Đây là chứng bệnh được biết đến từ lâu, các thầy thuốc 
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YHCT đã đưa ra nhiều phương pháp cũng như vị thuốc và bài thuốc để điều 

trị bệnh đạt hiệu quả cao. Năm 2013, tác giả Trần Đăng Đức và cộng sự đã 

nghiên cứu thành công bài thuốc HPA có tác dụng kiện tỳ bổ thận, táo thấp 

hóa đàm, khu phong trừ thấp, hoạt huyết hóa ứ, chỉ thống đã được nghiên cứu 

trên lâm sàng với hiệu quả rất rõ rệt: tác dụng hạ AU máu 96%, tác dụng giảm 

đau đạt 78% khá và tốt [15]. Ngoài ra, dây gắm và hy thiêm thảo đã được 

chứng minh tác dụng giảm đau, chống viêm, hạ acid uric máu có nhiều lợi ích 

trong điều trị gút  [16], [17]. Kế thừa các kết quả nghiên cứu trước đó, viên 

nang cứng “Định Thống Phong” được nghiên cứu  bào chế trên cơ sở bài 

thuốc HPA và phối hợp với dây gắm, hy thiêm thảo với mong muốn tạo ra 

một sản phẩm mới có tác dụng hạ AU máu, chống viêm, giảm đau và ít tác 

dụng không mong muốn. Do bổ sung thêm 2 vị và chuyển dạng bào chế nên 

chế phẩm cần được đánh giá tác dụng trên động vật thực nghiệm, do vậy: 

“Nghiên cứu tác dụng giảm đau, chống viêm và hạ acid uric máu của viên 

nang cứng “Định Thống Phong” trên thực nghiệm” được tiến hành với hai 

mục tiêu: 

1. Đánh giá tác dụng giảm đau, chống viêm của viên nang cứng “Định 

Thống Phong” trên thực nghiệm. 

2. Đánh giá tác dụng hạ acid uric máu của viên nang cứng “Định Thống 

Phong” trên thực nghiệm. 
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CHƢƠNG 1 

TỔNG QUAN TÀI LIỆU 
 

1.1. Quan điểm của Y học hiện đại về bệnh gút  

1.1.1. Đại cương về bệnh gút  

1.1.1.1. Định nghĩa  

Bệnh gút (Gout) là bệnh khớp vi tinh thể, do rối loại chuyển hóa các 

nhân purin có đặc điểm chính là tăng acid uric máu, gây lắng đọng tinh thể 

monosodium urat, và là một trong những bệnh được biết đến rất sớm, từ năm 

2600 trước công nguyên [8]. Đây là bệnh do rối loạn chuyển hóa và là bệnh 

viêm khớp phổ biến nhất ở nam giới [18].  

1.1.1.2. Dịch tễ học  

Các nghiên cứu trên thế giới đều chỉ ra rằng bệnh gút ngày càng phổ 

biến ở các nước tiên tiến với tỉ lệ mắc gia tăng nhanh. Ở Châu Đại Dương, tỷ 

lệ mắc bệnh gút cao nhất thế giới, đặc biệt ở một số nhóm dân tộc cụ thể như 

thổ dân Đài Loan và Maori với tỷ lệ mắc trên 10%. Một nghiên cứu ở Úc cho 

thấy, tỷ lệ mắc dao động từ 1,5% ở người trên 20 tuổi trong giai đoạn 2008-

2013 đến 6,8% với những trường hợp bệnh gút tự báo cáo trên toàn bộ dân số 

năm 2015 [19], [20], [21], [22]. Ở Bắc Mỹ: tỷ lệ mắc bệnh gút ở Mĩ là khác 

cao, với 3 - 4% người trường thành bị ảnh hưởng trong năm 2007 - 2008. 

Khảo sát nghiên cứu về Sức khỏe và Dinh dưỡng Quốc gia (NHANES) năm 

2015 - 2016, tỷ lệ mắc bệnh gút được chuyên gia y tế chẩn đoán là 3,9% [23], 

[24]. Ở Châu Âu: bệnh gút phổ biến ở châu Âu, với ngiên cứu ở Pháp, Đức, 

Hy Lạp, Italia, Hà Lan, Tây Ban Nha, Anh cho thấy tỷ lệ tái phát gút dao 

động từ 1 - 4% trong giai đoạn 2003 - 2014 [25]. Châu Á: tỷ lệ mắc bệnh gút 

khác nhau rõ rệt giữa các nước châu Á. Một phân tích tổng hợp năm 2017 của 

30 nghiên cứu cho thấy tỷ lệ mắc bệnh gút ở người trường thành Trung Quốc 

là 1,1% với tỷ lệ lưu hành tăng từ 1,0% trong năm 2000 – 2005 lên 1,3% 
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trong năm 2010 – 2016 [26], [27]. Nghiên cứu tại Hàn Quốc chỉ ra rằng, tỷ lệ 

mắc bệnh gút tăng từ 0,35% năm 2007 lên 0,76% năm 2015 và sự đoán tăng 

lên 1,66% năm 2025 [28]. Ngược lại, một nghiên cứu tại các Tiểu Vương 

Quốc Ả Rập thống nhất cho thấy tỷ lệ mắc bệnh gút là 0,1% [29]. 

Ở Việt Nam (2015), theo thống kê tại Khoa cơ xương khớp Bệnh viện 

Bạch Mai, bệnh gút đứng thứ 4 trong 15 bệnh khớp nội trú thường gặp nhất 

(chiếm tỉ lệ 8%) [30]. Nghiên cứu của tác giả Phạm Văn Tú (2020) cho thấy 

tỷ lệ mắc bệnh gút chiếm 12,1% trong nhóm bệnh nhân nam giới dưới 40 tuổi 

[4]. Năm 2023, Nghiên cứu của Nguyễn Thị Bích Ngọc cho thấy tỉ lệ tăng 

acid uric máu và tỉ lệ bệnh gút ở người trưởng thành đến khám tại phòng 

khám Y học Gia đình, bệnh viện Đại học Y Dược thành phố Hồ Chí Minh lần 

lượt là 34,5% (43,6% ở nam và 26,4% ở nữ) và 5,2% (9,1% ở nam và 1,6% ở 

nữ) [31].  

1.1.2. Nguyên nhân và cơ chế bệnh sinh  

1.1.2.1. Nguyên nhân  

Các nghiên cứu hiện nay đều chỉ ra rằng tăng acid uric máu và bệnh gút 

có mối liên quan chặt chẽ [1], [8]. Tùy theo nguyên nhân gây ra bệnh, bệnh 

gút được phân thành gút nguyên phát, gút thứ phát và gút do các bất thường 

về enzym.  

Gút nguyên phát chiếm tỉ lệ > 95% trường hợp tăng acid uric máu và 

gút, nguyên nhân còn chưa rõ, có thể do nhiều yếu tố như: dinh dưỡng (ăn 

nhiều đạm [8], uống nhiều rượu bia [30]…), gen và di truyền (1/3 bệnh nhân 

gút có cha mẹ bị bệnh gút [8]). Gút thứ phát chiếm tỉ lệ 2 – 5% các trường hợp 

gút. Gút do bất thường về enzym là bệnh di truyền hiếm gặp do thiếu hụt toàn 

bộ hoặc một phần enzym Hypoxanthine-guanine phosphoribosyltransferase 

(HGPRT), hoặc tăng hoạt tính của enzym Phosphoribosyl pyrophosphate 

(PRPP) [8].  
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1.1.2.2. Cơ chế bệnh sinh 

 Cơ chế bệnh sinh chính của bệnh gút là sự tích lũy acid uric ở mô, tạo 

nên các microtophi. Khi các hạt tôphi tại sụn khớp bị vỡ sẽ khởi phát cơn gút  

cấp; sự lắng đọng vi tinh thể cạnh khớp, trong màng hoạt dịch, trong mô sụn 

và mô xương sẽ dẫn đến bệnh xương khớp mạn tính do gút; sự có mặt vi tinh 

thể urat tại mô mềm, bao gân tạo nên hạt tôphi, và cuối cùng, viêm thận kẽ 

(bệnh thận do gút) là do tinh thể urat lắng đọng tại tổ chức kẽ của thận. 

Acid uric niệu tăng và sự toan hóa nước tiểu dẫn đến sỏi tiết niệu trong 

bệnh gút [8]. 

1.1.3. Triệu chứng và tiêu chuẩn chẩn đoán bệnh gút  

1.1.3.1. Triệu chứng bệnh gút  

Tiến triển của bệnh gút diễn biến qua 4 giai đoạn: Tăng acid uric máu; 

viêm gút cấp tính; gút gian phát; bệnh gút mạn tính có hạt tôphi [8].  

❖ Tăng acid uric máu không có triệu chứng  

Đó là trường hợp tăng acid uric máu nhưng không có triệu chứng của gút 

như viêm khớp hay sỏi urat thận. Hầu hết bệnh nhân tăng acid uric máu 

không có triệu chứng trong suốt cuộc đời [8].  

❖ Gút cấp tính  

Viêm một khớp gặp trong 85%-90% trường hợp khởi phát gút với khớp 

bàn ngón chân cái thường gặp.  

Cơn điển hình: thường xuất hiện tự phát, khởi phát đột ngột vào ban đêm.  

- Thường gặp ở các khớp ở chi dưới như: Ngón chân cái, bàn ngón chân 

và gối.  

- Khớp đau dữ dội, bỏng rát. Khám khớp sưng, nóng, đỏ, đau.  

- Đáp ứng tốt với colchicin, các triệu chứng viêm thuyên giảm hoàn toàn 

sau 48 giờ.  
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- Cơn gút cấp có thể tự khỏi trong vòng 1 - 2 tuần hoặc không cần điều 

trị [8]. 

❖ Gút gian phát  

Là thời kỳ giữa các đợt viêm khớp. Hầu hết bệnh nhân bị đợt gút thứ hai 

sau 6 tháng đến 2 năm. Khoảng 62% bệnh nhân bị tái phát trong năm đầu. 

16% trong thời gian từ 1 đến 2 năm, 11% từ 2 đến 5 năm, 4% từ 5 đến 10 năm 

và 7% không bị tái phát trong khoảng từ 10 năm trở lên [8].  

❖ Gút mạn tính  

Sau khi cơn gút cấp kết thúc, giữa các đợt cấp hoàn toàn không có triệu 

chứng lâm sàng. Tùy theo tình trạng của mỗi bệnh nhân mà có thể có các cơn 

thưa vài tháng, thậm chí vài năm mới có một cơn. Đôi khi có các cơn liên 

tiếp, cơn càng mau, mức độ cơn càng trầm trọng. Tổn thương có thể ở khớp 

ban đầu, song thường gặp là tổn thương thêm các khớp khác: Ngón chân cái 

bên đối diện, khớp bàn - ngón, khớp cổ chân, gối. Các khớp ở bàn tay hiếm 

gặp ở giai đoạn gút cấp, song rất thường gặp ở giai đoạn gút mạn tính. Có thể 

tìm thấy tinh thể urat trong dịch khớp và phát hiện các tổn thương xương trên 

phim chụp X - quang. Cuối cùng, sau khoảng 10 đến 20 năm với các đợt gút 

cấp, bệnh nhân sẽ xuất hiện hạt tôphi, bệnh thận do gút [1]. 

1.1.3.2. Tiêu chuẩn chẩn đoán  

Tiêu chuẩn Bennett – Wood (1968):  

A. Hoặc tìm thấy tinh thể urat trong dịch khớp hay hạt tôphi. 

B. Hoặc có ít nhất hai trong số các tiêu chuẩn sau:  

+ Tiền sử hoặc hiện tại có ít nhất hai đợt sưng khớp với tính chất khởi 

phát đột ngột, sưng đau dữ dội và khỏi hoàn toàn trong vòng 2 tuần. 

+ Tiền sử hoặc hiện tại có một đợt sưng khớp bàn ngón chân cái với tính 

chất như trên.  

+ Có hạt tôphi. 
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+ Đáp ứng tốt với colchicin (giảm viêm, giảm đau trong vòng 48 giờ 

trong tiền sử hoặc hiện tại).  

Chẩn đoán xác định khi có tiêu chuẩn A hoặc 2 yếu tố của tiêu chuẩn B 

[1], [8]. 

1.1.3.3. Chẩn đoán phân biệt  

Viêm khớp nhiễm khuẩn, viêm khớp phản ứng, viêm khớp dạng thấp, 

viêm khớp giả gút, viêm mô tế bào, ngộ độc chì mạn tính… [12].  

1.1.4. Điều trị bệnh gút  

 Nguyên tắc điều trị  

• Điều trị các đợt cấp. 

• Dự phòng cơn gút cấp. 

• Giảm nồng độ AU máu, ngăn chặn đợt cấp và lắng đọng tinh thể urat.  

• Phẫu thuật cắt bỏ hạt tôphi.  

• Giáo dục bệnh nhân về phòng và quản lý bệnh.  

1.1.4.1. Điều trị gút cấp tính  

- Gút cấp cần được điều trị ngay trong vòng 24 giờ khởi phát. 

- Thuốc hạ AU đang dùng thì cần được dùng tiếp trong cơn gút cấp.  

- NSAIDS, corticoid hoặc colchicin phù hợp cho lựa chọn đầu tiên trong 

gút cấp và phối hợp thuốc cho những trường hợp nặng và khó chữa. 

- Phương pháp điều trị kết hợp được chấp nhận bao gồm:  

+ Colchicin và NSAIDs. 

+ Steroid đường uống (khi không đáp ứng NSAIDs) và colchicin. 

+ Steroid trong tiêm với tất cả các phương thức khác [32].  

1.1.4.2. Điều trị gút mạn tính  

Mục đích: tránh các cơn gút cấp, tránh tổn thương các tạng. Thường phải 

hạ acid uric máu dưới 60 mg/l (360 µmol/l). Để đạt được mục tiêu cần thực 

hiện tốt chế độ ăn và chế độ dùng thuốc [33].  
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❖ Thuốc ức chế tổng hợp acid uric  

Hiện nay, có hai thuốc ức chế tổng hợp acid uric được sử dụng trong 

điều trị bệnh gút là allopuriol và febuxostat [33], [34].  

Allopurinol là thuốc được chỉ định đầu tiên trong điều trị hạ acid uric 

máu, do Febuxostat gây tăng tỉ lệ bệnh lý về tim mạch và giá thành cao hơn 

nhiều so với Allopurinol [33].  

Allopurinol: hấp thu qua đường uống khoảng 80%, đạt nồng độ tối đa 

trong máu sau 30 – 60 phút. Allopurinol cũng bị chuyển hóa bởi XO thành 

aloxanthin, vẫn còn hoạt tính, vì thế tác dụng kéo dài, chỉ uống mỗi ngày một 

lần. Tác dụng không mong muốn thường gặp của allopurinol là ngứa, ban đỏ 

ngoài da, mày đay… [35].  

Liều dùng: 50-100 mg/ngày, sau đó tăng dần liều 50 – 100mg hai 

tuần/lần. Có thể dùng đến 200-400 mg/24 giờ. Allopurinol cần được dùng với 

liều thấp nhất có thể giảm urat huyết thanh xuống mức dưới 5-6 mg/dL. Liều 

thường dùng nhất là 300 mg/ngày. Tuy nhiên tỷ lệ bệnh nhân không đạt mục 

tiêu trên là 21% - 55%. Ở những đối tượng này cần dùng liều cao hơn (tối đa 

800mg/ngày) [8]. 

Febuxostat: Là thuốc có tác dụng ức chế chọn lọc men xanthine oxidase. 

Thuốc có cấu trúc hoá học khác allopurinol và khổng chứa purin. Thuốc có 

tác dụng ức chế tổng hợp acid uric mạnh, làm giảm nồng độ acid uric máu tốt 

hơn allopurinol Chủ yếu chuyển hoá ở gan. Nhìn chung là thuốc an toàn và 

dung nạp tốt. Có thể dùng liều 80-120 mg/ngày. Febuxostat làm giảm 50-80% 

kích thước hạt tôphi sau 1 năm và ~50% hạt tôphi biến mất sau 2 năm điều trị. 

Febuxostat là một giải pháp tốt cho bệnh nhân không dung nạp hay quá mẫn 

với allopurinol Thuốc dùng được cho bệnh nhân suy thận ở mức độ nhẹ và 

trung bình mà không phải chỉnh liều [8]. 

❖ Các thuốc tăng thải acid uric  

Probenecid (Benemid), Sulfinpyrazon (Auturan), Benzbromaron, Lesinurad  
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Cơ chế: các thuốc nhóm này có tác dụng ức chế tái hấp thu acid uric ở 

ống thận, tăng thải AU qua thận, tăng AU niệu, làm giảm AU máu [8]. 

Chỉ định: các trường hợp không dung nạp với các thuốc ức chế tổng 

hợp AU 

Chống chỉ định: gút có tổn thương thận hoặc tăng AU niệu (trên 600mg/ 

24h), sỏi thận [8], [34].  

❖ Các thuốc tiêu acid uric: Pegloticase  

Uricase là enzym tiêu urat, chuyển acid uric thành allatoin dễ hòa tan. 

Pegloticase là chất giống uricase, được sử dụng tại Mỹ từ 4/2010 [36]. Thuốc 

đã được chứng minh có khả năng làm giảm kích thước hạt tôphi trên bệnh 

nhân gút mạn tính. Do các uricase có tính kháng nguyên nên có thể xuất hiện 

các kháng thể kháng lại thuốc, làm giảm tác dụng thuốc và các phản ứng do 

tiêm truyền khá thường gặp, bao gồm cả shock phản vệ [8].  

❖ Kiềm hóa nƣớc tiểu  

Kiềm hóa niệu bằng các loại nước khoáng có kiềm hoặc nước kiềm natri 

bicarbonat 1,4 %: uống khoảng 250 – 500 ml mỗi ngày [8].  

1.1.4.3. Các phương pháp điều trị khác  

❖ Phục hồi chức năng  

Trong cơn gút cấp tính, điều trị phục hồi bằng nhiệt lạnh trị liệu, điện 

phân trị liệu, siêu âm trị liệu, bất động khớp nhằm giảm đau, chống viêm.  

Trong giai đoạn gút mạn tính thì vận động khớp nhẹ nhàng, giảm đau 

bằng dòng điện xoay chiều, xoa bóp các khớp, cơ [37].  

❖ Chế độ dinh dƣỡng và vận động  

• Hạn chế thực phẩm giàu purine, phủ tạng động vật, cá hồi, sò điệp, thịt 

cừu, bê, dê, thịt hun khói.  

• Tránh thức uống có cồn. 

• Chế độ ăn giảm béo, giảm các đồ uống có nhiều đường fructose để 

ngăn ngừa xơ vữa động mạch, giảm cân.  
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• Ăn nhiều rau xanh, uống nhiều nước và không nên ăn chay.  

• Tránh các stress [36].  

❖ Điều trị ngoại khoa  

Phẫu thuật cắt bỏ hạt tôphi được chỉ định trong trường hợp gút kèm biến 

chứng loét, bội nhiễm hạt tôphi hoặc hạt tôphi kích thước lớn, ảnh hưởng đến 

vận động hoặc vì lý do thẩm mỹ. Khi phẫu thuật lưu ý cho dùng colchicin 

nhằm tránh khởi phát cơn gút cấp [8]. 

1.2. Quan điểm của y học cổ truyền về bệnh gút  

1.2.1. Bệnh danh  

Theo YHCT, bệnh gút có tên là Thống phong [13], [38]. 

Ngoài danh từ “Thống phong”, trong YHCT còn sử dụng nhiều bệnh 

danh khác để chỉ bệnh gút như: lịch tiết phong, bạch hổ lịch tiết phong, lịch 

tiết, tý chứng... YHCT xếp bệnh thống phong thuộc phạm trù chứng tý (Tý có 

nghĩa là bế tắc, không thông) [13].  

1.2.2. Bệnh nguyên và cơ chế bệnh sinh  

1.2.2.1. Cơ chế bệnh sinh  

Trong chương “Tê thấp” sách Nam Dược thần hiệu, Tuệ Tĩnh đã viết 

“Nguyên nhân gây bệnh là do nguyên khí hư yếu; phong, hàn và thấp, ba khí 

xâm nhập vào mà sinh bệnh. Nếu phong thắng thì đau chạy khắp, gọi là 

phong tý hay hành tý. Hàn khí thắng thì đau nhức dữ dội, gọi là hàn tý hay 

thống tý. Thấp khí thắng thì đau nhức cố định một chỗ, tê dại, cấu không biết 

đau, gọi là thấp tý hay trước tý” [38].  

1.2.2.2. Bệnh nguyên  

Theo lý luận của Đông y, nguyên nhân gây bệnh của thống phong nằm 

trong ba phạm trù gây bệnh, đó là: nội nhân, ngoại nhân và bất nội ngoại 

nhân. 
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- Nội nhân  

Đó là khi nguyên khí suy kém, chính khí hư, tà khí (lục dâm: phong, hàn, 

thử, thấp, táo và hỏa) nhân đó mà xâm nhập vào cơ thể gây ra bế tắc kinh 

mạch; khí huyết vận hành khó khăn, ngưng trệ; công năng của các tạng phủ bị 

suy giảm, đặc biệt là ba tạng: can, tỳ, thận làm nguồn cung cấp dinh dưỡng 

cho các cơ quan, tổ chức bị thiếu hụt; quá trình hóa – sinh – dịch – biến bị rối 

loạn; những chất mới cần thiết không được tạo ra; sản phẩm chuyển hóa 

không được bài trừ kịp thời, ứ đọng lại, trở thành yếu tố gây bệnh [38].  

+ Tạng thận là “tiên thiên chi bản”, chủ về khí hóa, thủy dịch. Do vậy, 

khi thận khí bất túc hoặc bẩm phú không đầy đủ, chức năng khí hóa không 

hoàn toàn, các sản phẩm chuyển hóa của cơ thể không được kịp thời bài tiết ra 

ngoài sẽ ứ đọng lại, lâu ngày sinh ra đàm trọc gây bế tắc kinh mạch. Quan 

điểm này rất gần với nghiên cứu của y học hiện đại trong chuyển hóa purin. 

Có khoảng 600mg acid uric mà cơ thể đào thải ra ngoài mỗi ngày. Vì vậy 

chức năng thanh thải acid uric của thận suy giảm cũng là một nguyên nhân 

gây tăng acid uric máu.  

+ Chứng thống phong do đàm trọc ứ đọng lâu ngày mà gây bệnh. Tạng 

tỳ là “hậu thiên chi bản”, có công năng chủ yếu là vận hóa đồ ăn, thức uống, 

thủy dịch, có nhiệm vụ thăng thanh, giáng trọc những chất tinh vi từ đồ ăn, 

thức uống được tỳ thăng lên phế, rồi chuyển hóa thành huyết dịch để đi nuôi 

cơ thể. Những chất cặn bã được đưa xuống dưới để bài tiết ra ngoài. Khi công 

năng của tỳ kiện vận, thì cơ thể sẽ được nuôi dưỡng đầy đủ. Khi tỳ khí suy 

kém, thì thủy cốc không được vận hóa hoàn toàn, thanh khí không thăng, trọc 

khí không giáng, chuyển hóa bị rối loạn “thanh trọc hỗn tạp” (Lý Đông Viên), 

sản phẩm dư thừa của chuyển hóa ứ đọng lại, sinh ra đàm ẩm. Đàm ẩm lắng 

đọng lâu dần trở thành trọc độc, gây bệnh cho cơ thể. YHHĐ cũng cho rằng, 

chức năng tiêu hóa, chuyển hóa có ý nghĩa sống còn đối với cơ thể. Rối loạn 
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chuyển hóa purin cũng có ý nghĩa tương đồng với chức năng vận hóa của tạng 

Tỳ trong YHCT. Sản phẩm thoái giáng cuối cùng của purin là acid uric, cũng 

có thể coi như chất đàm trọc.  

+ Tạng can có vai trò cực kỳ quan trọng trong cơ thể con người. Vì thế, 

người xưa gọi can là: “Tướng quân chi quan”. Can có nhiệm vụ điều tiết tất cả 

mọi hoạt động của lục phủ, ngũ tạng, kinh mạch, khí huyết trong toàn thân; 

điều tiết quá trình hóa – sinh – dịch – biến và các hoạt động tinh thần, tình 

chí. Quan niệm của YHCT về chức năng của tạng can rất rộng, liên quan đến 

nhiều cơ quan của cơ thể sống. Nhiều tác giả nghiên cứu về tạng can đã nhận 

thấy có sự tương đồng giữa chức năng sơ tiết với chức năng của hệ thống thần 

kinh thể dịch, bao gồm cả thần kinh chức năng, thần kinh cao cấp và hệ thống 

nội tiết của cơ thể.  

- Ngoại nhân  

Đó là sự tác động của ngoại cảnh, môi trường đến cơ thể sống. Trong 

chứng tý, 3 trong số 6 tà khí (phong, hàn, thấp) thường phối hợp với nhau, 

nhân lúc chính khí của cơ thể suy yếu (sức đề kháng giảm), tấu lý sơ hở mà 

xâm nhập vào kinh mạch, phủ tạng để gây bệnh [38].  

+ Phong tà: là nguyên nhân gây bệnh rất thường gặp và thường phối hợp 

với các tà khí khác như: hàn, thấp, táo, hỏa để gây ra các chứng bệnh trên lâm 

sàng. Đặc tính gây bệnh của phong là khởi phát nhanh, triệu chứng rầm rộ, 

luôn biến hóa thay đổi. Trong các bệnh cơ khớp, nếu đau không có điểm cố 

định mà thường di chuyển, thay đổi sẽ được quy loại là “hành tý” – do phong 

thắng (phong tà đóng vài trò chính). 

+ Hàn tà: gây bệnh khi qua cơ da xâm nhập vào, gọi là “thương hàn”, có 

khi nhập thẳng vào tạng phủ, gọi là “trúng hàn”. Đặc tính gây bệnh của hàn tà 

là ngưng trệ, co rút, đau đớn, làm cho khí huyết vận hành không thông. Trên 

lâm sàng, các chứng đau có đặc điểm như: đau cố định, không di chuyển; gặp 
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lạnh đau tăng lên; được chườm nóng thì đỡ, đều được quy là “thống tý do hàn 

thắng” (hàn tà đóng vai trò chính).  

+ Thấp tà: thường xuất hiện trong môi trường khí hậu ẩm thấp (độ ẩm 

cao). Thấp tà gây bệnh thường là từ từ, lâu dài, với các đặc tính như: dính 

nhớt, nặng, đục, làm tổn hại dương khí và cản trở khí cơ. Trên lâm sàng 

thường xuất hiện các triệu chứng như: người nặng nề, toàn thân ê ẩm, đau 

nhức, phù thũng, bệnh tình kéo dài, dai dẳng, chữa trị khó khăn, thường quy 

là “trước tý”, do thấp thắng (thấp đóng vai trò chính).  

- Bất nội ngoại nhân  

Đây là thói quan sinh hoạt như uống nhiều rượu bia, hút thuốc lá, ăn 

uống không vệ sinh, không điều độ; chế độ làm việc – nghỉ ngơi không hợp 

lý, trong đó chế độ ăn uống đóng một vai trò rất quan trọng đối với nguyên 

nhân gây bệnh thống phong [38]. 

1.2.3. Chẩn đoán và điều trị theo thể bệnh YHCT  

Thống phong được chia thành 4 thể: Thể phong thấp nhiệt; Thể phong 

hàn thấp; Thể đàm thấp ứ trệ và Thể khí huyết hư, can thận hư [13].  

1.2.3.1. Thể phong thấp nhiệt chứng: tương đương với cơn gút cấp  

Triệu chứng: Khớp sưng nóng đỏ đau phát bệnh cấp đột ngột. Một hoặc 

nhiều khớp. kèm phát sốt, sợ gió, miệng khát, phiền muộn bất an, ra mồ hôi, 

tiểu vàng, lưỡi đỏ, rêu vàng, mạch huyền hoạt sác.  

Pháp điều trị: Thanh nhiệt thông lạc, khu phong trừ thấp 

Phương dược: Bạch hổ gia quế chi thang  

Sinh thạch cao 30g; Tri mẫu 10g; Ngạnh mễ 10g; Cam thảo 6g; Quế chi 6g  

1.2.3.2. Thể phong hàn thấp: tương đương với gút cấp/mạn hoặc tái phát.  

Triệu chứng: Các khớp sưng đau, không nóng đỏ, co duỗi khó khăn. Hạt 

dưới da và hạt tôphi. Phong tà phát triển: đau khớp di chuyển, sợ gió và phát 

sốt. Hàn tà phát triển: đau khớp dữ dội, đau cố định. Thấp tà phát triển 
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mạnh: khớp đau nặng, có điểm cố định, tề bì chân tay. Lưỡi có rêu trắng 

nhờn, mạch huyền khẩn hoặc nhu hoãn.  

Pháp điều trị: Khu phong, tán hàn, trừ thấp thông kinh lạc  

Phương dược: Ý dĩ nhân thang  

Khương hoạt 12g; Độc hoạt 15g; Phòng phong 15g; Thương truật 10g; 

Đương quy 10g; Quế chi 10g; Ma hoàng 06g; Ý dĩ nhân 30g; Chế xuyên ô 

06g; Sinh khương 06g; Cam thảo 06g.  

1.2.3.3. Thể đàm thấp ứ trệ: tương ứng gút mạn tính tái phát. Hạt tôphi tăng 

kích thước. Các khớp biến dạng, cứng khớp.  

Triệu chứng: Khớp đau tái phát, dai dẳng, lúc nặng lúc nhẹ, cố định 

không di chuyển, sưng to, biến dạng, hạn chế vận động, hạt tô phi chạm vào 

không đau hoặc màu tía, loét, chảy dịch. Mạch huyền hoặc trầm hoạt, trầm 

sác.lưỡi bệu, rêu lưỡi trắng nhờn.  

Pháp điều trị: Hoạt huyết hóa ứ, hóa đàm tán kết  

Phương dược: Đào hồng ẩm hợp nhị trần thang  

Đào nhân 10g; Hồng hoa 10g; Đương quy 15g; Phục linh 10g; Xuyên 

khung 10g; Uy linh tiên 10g; Chế bán hạ 6g; Trần bì 6g; Cam thảo 6g   

1.2.3.4. Thể khí huyết hư, can thận hư: tương đương gút mạn tính lâu ngày  

Triệu chứng: Khớp đau tái phát lâu ngày không giảm khi nặng khi nhẹ. 

Khớp đau di động không cố định. Biến dạng, co cơ cứng khớp, cử động khó 

khăn. Lưng gối đau mỏi, gót chân đau. Thần lực kh8ông đủ, tâm khí đoản, sắc 

mặt ít tươi, mạch trầm tế huyền, vô lực. Lưỡi nhờn rêu trắng.  

Pháp điều trị: Bổ khí huyết, bổ can thận, khu phong thắng thấp, thông 

kinh lạc chỉ thống.  

Phương dược: Độc hoạt tang ký sinh thang 

Đẳng sâm 10g; Phục linh 15g; Đương quy 10g; Bạch thược 15g; Thục 

địa 15g; Đỗ trọng 15g; Ngưu tất 15g; Nhục quế 6g; Tế tân 3g; Độc hoạt 10g; 

Tang kí sinh 30g; Phòng phong 10g; Tần giao 10g; Cam thảo 6g. 
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1.3. Một số nghiên cứu điều trị bệnh gút (thống phong) bằng y học cổ 

truyền 

1.3.1. Nghiên cứu thực nghiệm  

1.3.1.1. Trên thế giới  

Tại Trung Quốc, tác giả Kong LingDong và cộng sự (2000) đã tiến hành 

sàng lọc tác dụng ức chế enzym XO của một số dược liệu. Kết quả: Có 69 

mẫu trong tổng số 122 mẫu dịch chiết methanol của các dược liệu có khả 

năng ức chế XO ở nồng độ 100 µg/ml, với 29 mẫu ức chế trên 50%. Trong số 

các dược liệu đó, tác dụng ức chế XO của Quế chi - Cinnamomum cassia 

(Lauraceae) là mạnh nhất (IC50 là 18 µg/ml), tiếp theo là Cúc hoa - 

Chrysanthemum indicum (Asteraceae) (IC50 là 22 µg/ml) và lá của Cỏ giáp 

trạng - Lycopus europaeus (Lamiatae) (IC50 là 26 µg/ml) [39]. 

Một số dược liệu khác tại Trung Quốc có tác dụng ức chế XO là: Trà 

xanh (Camellia sinensis O.Ktze (Thea chinensis Seem.) [40], hạt nhãn 

(Euphoria longama Lamk [Euphoria longama (Lour.) Steud., Nephelium 

longama Lamk.]) [39], Kim ngân lá mốc (Lonicera hypoglauca) [41]. 

Tại Malaysia, việc nghiên cứu thảo dược có tác dụng điều trị gút cũng 

được tiến hành theo hướng tìm các cây thuốc có khả năng ức chế enzym XO 

và đã thu được nhiều kết quả khả quan [42]. 

Bảng 1.1. Khả năng ức chế XO của một số thảo dược 

STT  Tên cây thuốc  Bộ phận  Khả năng ức chế XO (%) 

1 Khế (Averrhoa carambola)  Lá  20,73 ± 0,7 

2 Đu đủ  

(Carica papaya)  

Lá  

Quả xanh  

Vỏ quả xanh  

Hoa  

79,28 ± 0,3 

64,41 ± 0,2 

75,52 ± 0,1 

57,91 ± 0,9 

3 Nhãn (Dimocarpus longan 

malesianus)  

Lá  39,42 ± 0,3 

4 Hồng xiêm  

(Manilkara zapota)  

Lá  

Vỏ  

73,04 ± 2,7 

47,33 ± 1,6 
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Theo Titik Sunnarni và cộng sự (2015), đã tiến hành nghiên cứu hoạt 

tính làm hạ acid uric máu trên động vật thực nghiệm của 4 loài dược liệu cây 

Mãng cầu xiêm - Annona muricata L, cây Na - Annona squamosa L, cây Na 

rừng - Annona reticulata L, and cây Na Úc - Stelechocarpus burahol (Bl.) 

Hook. F. & Th. (Annonaceae). Dược liệu được chiết bằng cách ngâm ethanol, 

sau đó cho chuột bị tăng acid uric máu trên thực nghiệm uống, thu thập mẫu 

huyết thanh sau uống 1h và 3h. Kết quả nghiên cứu cho thấy cả 4 dịch chiết 

trên đều có tác dụng đáng kể làm hạ acid uric máu. Trong đó, hoạt tính ức chế 

XO của A. reticulata thấp nhất (IC50 là 171,73 µg/ml), trong khi IC50 của A. 

muricata, A. squamosa và S. burahol là hơn 200 µg/ml [43]. 

Theo Eman Abu Gharbieh và cộng sự (2018), đã tiến hành nghiên cứu 

nhằm mục đích phân lập thành phần triterpenes của cây Bạch tật lê - Tribulus 

arabicus và đánh giá hoạt tính ức chế xanthine oxidase (XO) cũng như hạ axit 

uric máu của chiết xuất etanolic từ cây trên chuột thực nghiệm. Kết quả cho 

thấy hoạt tính ức chế XO mạnh (Nồng độ ức chế tối đa một nửa, IC50 = 10,3 

μg/mL) và làm giảm đáng kể nồng độ axit uric in vivo tới 79,9% [44]. 

Theo Eldiza Puji Rahmi và cộng sự (2020), đã tiến hành nghiên cứu cây 

Hoa anh thảo - Marantodes pumilum (Primulaceae) từ các bộ phận dùng như 

lá và rễ để đánh giá tác dụng chống viêm, cũng như hạ acid uric trên chuột 

thực nghiệm. Kết quả cho thấy, dịch chiết từ lá của cây có hoạt tính ức chế 

XO cao nhất (IC50 = 130,5 μg/mL) và dịch chiết từ rễ của cây thì có tác dụng 

chống viêm tốt  [45]. 

Theo XiaoHui Wu và cộng sự (2015), tiến hành nghiên cứu đánh giá tác 

dụng làm giảm acid uric máu từ dịch chiết etanol của cây Kim cang lá mỏng - 

Smilax riparia trên mô hình chuột bị tăng axit uric máu do kali oxonate. Kết 

quả cho thấy, dịch chiết từ cây làm giảm đáng kể nồng độ axit uric huyết 

thanh và tăng nồng độ axit uric trong nước tiểu (sự khác biệt có ý nghĩa thống 

kê với p < 0,05) [46]. 

https://www.sciencedirect.com/topics/pharmacology-toxicology-and-pharmaceutical-science/oteracil-potassium


17 
 

 

 

Theo Ruixia Bao
 
và cộng sự (2019), nghiên cứu tác dụng của cây Bá 

bệnh (mật nhân) - Eurycoma longifolia trong việc làm giảm acid uric máu 

trên chuột thực nghiệm. Kết quả cho thấy, dịch chiết từ cây làm giảm đáng kể 

nồng độ acid uric trong máu ở liều 100 – 200 mg/kg, đồng thời ngăn ngừa 

những thay đổi bệnh lý trên  thận ở mô hình chuột tăng axit uric máu, góp 

phần cải thiện khả năng vận chuyển urat qua thận [47]. 

Theo Liang Guoyan và cộng sự (2019), đã tiến hành nghiên cứu dịch 

chiết cây Thổ phục linh - Rhizoma smilacis glabrae. Kết quả cho thấy, dịch 

chiết của cây có tác dụng giảm acid uric máu và giảm tình trạng viêm trên 

chuột thực nghiệm, có ý nghĩa thống kê với p < 0,05 [48]. 

Theo Yi Zhang và cộng sự (2018), tiến hành nghiên cứu dịch chiết cây 

Tỳ giải - Dioscorea septemloba (Diocoreacea). Kết quả cho thấy ở chuột tăng 

axit uric máu, dịch chiết liều 25 - 50 mg/kg làm giảm nồng độ axit uric huyết 

thanh sau 4 giờ, bằng cách tăng thải qua đường tiểu, đồng thời góp phần giảm 

các tổn thương bệnh lý ở thận do tăng axit uric máu [49]. 

1.3.1.2. Tại Việt Nam 

* Nghiên cứu in vitro 

Theo Hoàng Thị Thanh Thảo khi nghiên cứu 91 mẫu cao toàn phần các 

dược liệu được lựa chọn từ 212 mẫu cây thuốc thuộc dự án “Bảo tồn nguồn 

cây thuốc cổ truyền” của Viện Dược liệu có tác dụng hạ acid uric tại Việt 

Nam đã chỉ ra 4 dược liệu có tác dụng ức chế XO với IC50 (μg /ml) mạnh 

nhất là: Chông chông (Smilax perfoliata Lour) 49,3; Mũi chông (Clinacanthus 

nutans) 30,4; Thiên niên kiện (Homalomena occulta Lour schott) 58,1; Mán 

đĩa (Archidendron clyearia (Jack.), I. Niels) 15,6 [50]. 

* Nghiên cứu in vivo 

Theo tác giả Đào Thị Vui và cộng sự (2011), nghiên cứu tác dụng hạ 

acid uric máu của bài thuốc từ quả chuối hột - Musa brachycarpa Back 

(Musaceae) và Củ ráy - Alocasia macrorrhiza (L.) Schott (Araeeae) trên thực 
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nghiệm. Kết quả cho thấy, trên chuột gây tăng AU máu bằng kalioxonat 

300mg/kg, bài thuốc dùng chuối hột và ráy với liều 8g/kg và 16g/kg chuột 

nhắt trắng có tác dụng làm giảm nồng độ AU máu tương ứng là 25,70% và 

20,57% so với lô chứng (sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,05) [51]. 

Theo tác giả Tạ Đăng Quang (2019), nghiên cứu tác dụng hạ acid uric 

máu và giảm đau của viên nang cứng Tam diệu gia vị (Hoàng bá 100 mg, 

thương truật 100 mg, ngưu tất  40 mg, dây đau xương 100 mg, thiên niên kiện 

40 mg, trử ma diệp 40mg, quế chi 40 mg, râu ngô 40 mg) trên thực nghiệm. 

Kết quả cho thấy chế phẩm có tác dụng hạ acid uric máu và giảm đau trên 

thực nghiệm. Ở cả hai mức liều nghiên cứu (0,72 g/kg và 2,16 g/kg), chế 

phẩm đều có tác dụng giảm acid uric trên mô hình gây tăng acid uric máu 

bằng kali oxonat ở chuột nhắt trắng, có ý nghĩa thống kê với p < 0,05 [52]. 

Theo tác giả Nguyễn Hoàng Minh (2016), đã tiến hành nghiên cứu thực 

nghiệm tác dụng hạ acid uric máu của các cao chiết từ lá xa kê - Artoairpus 

alHlis (Park.) F. Kết quả cho thấy, cao chiết cồn 45% (liều 0,38 - 0,76 g/kg) 

hay cao chiết nước (liều 0,50 - 1,00 g/kg) từ lá Xa kê đều có tác dụng ức chế 

sự tăng acid uric máu gây bởi kali oxonat trên chuột nhắt trắng. Mức độ giảm 

acid uric máu của cao chiết cồn 45% trong khoảng 8,3 - 17,5% và của cao 

chiết nước trong khoảng 19,4 - 27,5%, có ý nghĩa thống kê với p < 0,05 [53]. 

Theo tác giả Trịnh Kiều Anh (2022), nghiên cứu tác dụng chống viêm 

cấp và nghiên cứu tác dụng hạ acid uric của dịch chiết từ Củ ráy dại - 

Alocasia odora K.Koch trên thực nghiệm. Kết quả nghiên cứu cho thấy dịch 

chiết từ củ ráy dại ở liều 2,4 g/kg/ngày (tương đương liều lâm sàng 15g/ngày) 

có tác dụng chống viêm cấp khi làm giảm rõ rệt số lượng bạch cầu và hàm 

lượng protein trong dịch rỉ viêm trên mô hình gây viêm màng bụng ở chuột 

(có ý nghĩa thống kê với p < 0,05). Đồng thời, dịch chiết từ củ ráy dại liều 

500mg/kg cân nặng chuột nhắt trắng (tương đương liều lâm sàng 2,125g) làm 
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giảm rõ rệt nồng độ acid uric trong máu với tỷ lệ 26,31% so với lô chứng 

bệnh, sự giảm này có ý nghĩa thống kê với p < 0,01 [54]. 

1.3.2. Nghiên cứu lâm sàng 

1.3.2.1. Trên thế giới 

Trong vài chục năm gần đây, trên cơ sở kết hợp giữa YHHĐ và YHCT, 

các thầy thuốc YHCT, đặc biệt ở Trung Quốc, đã tiến hành nghiên cứu nhiều 

bài thuốc chữa thống phong. 

Tác giả Triệu Tân Hồng (2008) nghiên cứu hiệu quả của viên nang Khu 

trọc kiện thận (Sơn từ cô 30g, Thương truật 15g, Tỳ giải 15g, Thổ phục linh 

9g, Hoàng bá 9g, Ý dĩ nhân 18g, Ngưu tất 8g, Xa tiền tử 15g, Phòng kỷ 9g, 

Xích thược 9g, Huyền sâm 15g, Sinh cam thảo 30g) trong điều trị viêm khớp 

do gút. Nghiên cứu được thực hiện trên 168 bệnh nhân được chia ngẫu nhiên 

thành hai nhóm: 116 bệnh nhân nhóm điều trị được uống 3 viên Khu trọc kiện 

thận 0,7g chia 3 lần/ngày; 52 bệnh nhân nhóm chứng được điều trị bằng viên 

Thông ích phong ninh (Allopurinol 100mg; Benzbromarone 20mg). Kết quả 

sau 2 tháng điều trị cho thấy sự khác biệt nồng độ acid uric trong máu trước 

và sau điều trị ở nhóm điều trị có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. Tỉ lệ cải thiện 

nồng độ aicd uric máu ở nhóm điều trị là 91,3% cao hơn có ý nghĩa thống kê 

so với nhóm chứng là 88,5% (p< 0,05). Như vậy viên nang Khu trọc kiện 

thận có tác dụng điều trị viêm khớp do gút và có hiệu quả tốt hơn viên 

Thông ích phong ninh [55]. 

Chung Hiểu Phong (2013) nghiên cứu hiệu quả điều trị của viên Hổ 

trượng thống phong (Hổ trượng, Khương hoạt, Nhân trần, Toàn quy, Hoàng 

bá, Thương truật, Xuyên ngưu tất, Phục linh, Trạch tả, Trư linh) trong điều trị 

viêm khớp cấp do gút. 130 bệnh nhân chia làm hai nhóm, nhóm điều trị gồm 

65 bệnh nhân uống Hổ trượng thống phong ngày 01 viên, 65 bệnh nhân được 

điều trị bằng diclofenac ngày 01 viên. Kết quả nghiên cứu sau 14 ngày cho 

thấy mức độ cải thiện triệu chứng lâm sàng ở nhóm nghiên cứu và nhóm 
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chứng lần lượt là 84,6% và 83,1%. Sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê 

với p > 0,05. Xét nghiệm IL-6, CRP, tốc độ máu lắng, acid uric máu, ALT, 

creatinin máu ở nhóm điều trị cải thiện so với nhóm chứng khác biệt có ý 

nghĩa thống kê (p < 0,05) [56]. 

Qiu Renbin và cs (2008) nghiên cứu hiệu quả của thuốc sắc tứ diệu tán 

gia giảm gồm Hoàng bá 15g, Thương truật 15g, Ý dĩ 30g, Ngưu tất 15g, Kim 

ngân hoa 30g, Thổ phục linh 30g, Tri mẫu 15g, Xích thược 10g, Uy linh tiên 

15g, Miên tỳ giải 15g, Trạch tả 10g, Ô tiêu xà 15g sắc uống ngày 2 lần trên 60 

bệnh nhân gút. Đối chứng với 60 bệnh nhân gút dùng allopurinol 0,1g ngày 2 

lần sáng - chiều. Kết quả nghiên cứu cho thấy Tứ diệu tán gia giảm cải thiện 

các triệu chứng 86,7% trường hợp cao hơn nhóm chứng 68,3% có ý nghĩa 

thống kê với p < 0,01. Nồng độ acid uric và CRP ở nhóm điều trị cải thiện tốt 

hơn nhóm chứng có ý nghĩa thống kê (p < 0,05 và p < 0,01) [57].  

Vương Lan (2011) nghiên cứu hiệu quả của bài thuốc Quế chi thược 

dược tri mẫu thang gia giảm (Quế chi 20g, Bạch thược 15g, Ma hoàng 10g, 

Tri mẫu 10g, Sinh khương 10g, Bạch truật 15g, Phòng phong 10g, Cam thảo 

6g, Phụ tử 15g) trong điều trị bệnh gút. Nghiên cứu thực hiện trên 46 bệnh 

nhân gút ở thời điểm sau giai đoạn cấp. Kết quả cho thấy có 35 bệnh nhân 

khỏi, 7 bệnh nhân cải thiện và 4 bệnh nhân không hiệu quả. Tỉ lệ có hiệu quả 

91% [58].  

YanGang Wang (2014) nghiên cứu tác dụng của hỗn hợp chống gút 

Chuanhu (Kim Ngân Hoa, Cốt khí củ, Tỳ giải...) trong điều trị gút cấp. 

Nghiên cứu ngẫu nhiên mù đôi với colchicin trên 176 bệnh nhân được uống 

thuốc trong 10 ngày và theo dõi sau 12 tuần. Kết quả cho thấy tỉ lệ tái phát ở 

nhóm dùng Chuanhu là 12,50% và nhóm dùng colchicin là 14,77%. 

Chuanchu làm giảm nồng độ acid uric có ý nghĩa thống kê so với nhóm dùng 

colchicin (p < 0,05). Nồng độ AST, ALT và creatinine của nhóm colchicine 

cũng tăng nhiều hơn so với nhóm Chuanhu (p < 0,05). Như vậy, hỗn hợp 



21 
 

 

 

chống gút Chuanhu có thể là lựa chọn ưu việt trong điều trị viêm khớp do gút 

cấp tính, tỷ lệ tác dụng phụ thấp hơn và bảo vệ thận và chức năng thận vượt 

trội so với colchicine. Cơ chế của hỗn hợp chống gút Chuanhu trong việc 

giảm tỷ lệ tái phát của viêm khớp gút cấp tính và giảm nồng độ acid uric, 

AST, ALT và creatinine cần được nghiên cứu thêm [59]. 

1.3.2.2. Tại Việt Nam  

Các nghiên cứu trong nước cũng tiến hành đánh giá hiệu quả của các bài 

thuốc cổ phương, nghiệm phương gia giảm trên thực nghiệm và lâm sàng. 

Các kết quả thu được cũng rất khả quan, mở ra hướng mới trong việc ứng 

dụng YHCT vào điều trị bệnh gút.  

Nguyễn Văn Ba và cộng sự (2010) nghiên cứu tác dụng điều trị bệnh gút 

của bài “Tứ diệu định thống phong” trên 45 bệnh nhân tại Khoa YHCT – 

Bệnh viện Bạch Mai. Kết quả cho thấy thuốc có tác dụng giảm đau, giảm 

sưng và hạ acid uric máu trên lâm sàng (hiệu quả chung của thuốc đạt 91,1% 

trong đó có 28,9% bệnh nhân đạt nồng độ acid uric máu dưới 420 μmol/l). Sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê so với trước điều trị [60]. 

Hoàng Văn Bính và cộng sự (2008) nghiên cứu tác dụng điều trị bệnh 

gút của bài “GLP hạ acid uric máu” trên 60 bệnh nhân tại Bệnh viện YHCT 

Hà Đông. Kết quả cho thấy thuốc có tác dụng giảm đau, giảm sưng và hạ acid 

uric máu trên cả hai nhóm bệnh nhân gút mạn và đợt cấp của gút mạn (hiệu 

quả chung của thuốc đạt 95% trong đó loại tốt 16,66%, khá 51,56%, trung 

bình 26,66% và kém 5%). Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê so với trước điều 

trị [61].  

Đặng Thị Như Hoa và cộng sự (2011) nghiên cứu tác dụng điều trị bệnh 

gút của “Cao vương tôn” trên 60 bệnh nhân tại Bệnh viện YHCT Yên Bái. 

Kết quả cho thấy thuốc có tác dụng giảm đau, giảm sưng khớp ở nhóm đợt 

cấp của gút mạn. Trên cả hai nhóm gút mạn (30 bệnh nhân) và đợt cấp của 

gút mạn (30 bệnh nhân), thuốc đều có tác dụng hạ acid uric máu (hiệu quả 
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chung của bài thuốc là 88,83%, trong đó loại tốt chiếm 13,33%, loại khá 

48,33%, loại trung bình 26,67% và loại kém 11,67%). Sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê so với trước điều trị [62]. 

Nguyễn Đình Thuyên và cộng sự (2010) nghiên cứu tác dụng điều trị 

bệnh gút của bài thuốc Khổ phục thang trên 33 bệnh nhân tại Viện YHCT 

Quân đội. Kết quả cho thấy thuốc có tác dụng giảm sưng đau khớp và hạ acid 

uric máu trên lâm sàng (hiệu quả chung của thuốc đạt 90,9%, trong đó loại tốt 

chiếm 66,7%, loại khá 15,1%, loại trung bình 9,1% và loại kém 9,1%). Sự 

khác biệt so với trước điều trị có ý nghĩa thống kê [63].  

Nguyễn Thị Tuyết Minh (2018) nghiên cứu tác dụng hỗ trợ của cốm tan 

Tứ diệu tán trên 120 bệnh nhân gút mạn tại Viện YHCT Quân đội. Kết quả 

sau 30 ngày điều trị số khớp sưng, số khớp đau trung bình giảm có ý nghĩa 

thống kê so với trước điều trị. Mức giảm nồng độ acid uric máu so với trước 

điều trị là 200,42 ± 100,14 μmol/l (hiệu quả chung của bài thuốc đạt 98,33%, 

trong đó loại tốt chiếm 65%, loại khá 23,33%, loại trung bình 10%, loại kém 

1,67%) [64]. 

1.4. Mô hình dƣợc lý thực nghiệm đánh giá tác dụng giảm đau, chống 

viêm và hạ acid uric máu 

1.4.1. Đánh giá tác dụng giảm đau 

Để nghiên cứu tác dụng giảm đau trên động vật thực nghiệm, hiện tại có 

nhiều phương pháp khác nhau như phương pháp gây đau bằng nhiệt, bằng 

điện, bằng cơ học, bằng hoá chất [65]. 

1.4.1.1. Phương pháp gây đau bằng nhiệt 

Gây đau bằng nhiệt tức là dùng nhiệt độ để kích thích trên động vật thí 

nghiệm. Nhiệt độ ở đây có thể dùng bóng đèn điện có công suất lớn, có khi lại 

dùng thêm kính hội tụ để tập trung ánh sáng vào điểm định kích thích, dùng 

bức xạ nhiệt, dùng nước nóng hoặc dùng tấm kim loại nóng. 
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Nơi tác động thường là da, đuôi hoặc chân chuột. Nhưng vấn đề quan 

trọng là làm thế nào để người nghiên cứu nhận biết được, chuột biểu hiện ra 

bên ngoài như thế nào là chuột nhận cảm được tổn thương (đau).  

Thông số xác định thường dựa vào thời gian từ khi chuột tiếp xúc với 

kích thích nhiệt đến khi chuột nhận cảm được tổn thương, gọi là tiềm thời 

(latency time) mà biểu hiện là chuột quẫy đuôi khi chuột cảm nhận được nóng 

ở đuôi; chuột liếm chân hoặc nhảy để định thoát ra khỏi nóng; da chuột mấp 

máy, co cơ da khi cảm nhận được da bị nóng hoặc chuột kêu chít chít... [65]. 

1.4.1.2. Phương pháp gây đau bằng cơ học 

Có nhiều cách gây đau bằng cơ học như kẹp đuôi chuột công trắng hoặc 

chuột nhắt trắng, kẹp ngón chân chuột lang, ép đuôi chuột, ép chân chuột, gây 

viêm chân chuột rồi ép chân viêm, gây đau bằng máy đo ngưỡng đau [65]. 

1.4.1.3. Phương pháp gây đau bằng hóa chất 

Một số hoá chất có thể gây đau cho động vật thí nghiệm, thường dùng 

nhất là benzoquinon, phenylquinin, bradykinin, histamin, acetylcholin, 

aconitin. Các prostaglandin như PGE2, PGI2 và cả LTB4, cũng là những chất 

trung gian gây đau và tác dụng gây đau còn mạnh hơn bradykinin. Acid acetic 

là loại rất dễ kiếm và gây ra đau với các biểu hiện dễ nhận biết, nên cũng là 

loại hay dùng để gây đau.  

Một số thuốc không phải là các thuốc giảm đau chính danh ví dụ các 

antihistamin (như carbinoxamin malea), thuốc kích thích thần kinh (như 

amphetamin sulfat), thuốc kích thích giao cảm hoặc đối giao cảm cũng ức chế 

được các biểu hiện đau của một số trong các mô hình này.  

Các mô hình gây đau bằng hoá chất khá nhạy, đơn giản, dễ tiến hành và 

phỏng lại được kể cả các thuốc giảm đau tác dụng yếu, nhưng không đặc hiệu 

của riêng các thuốc giảm đau. Do đó khi áp dụng cần chú ý giải thích kết quả, 

và thường phải kết hợp nhiều thí nghiệm khác để kết luận.  
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Trong đề tài này, chúng tôi lựa chọn 2 mô hình: gây đau bằng tấm nóng 

(hot plate) và gây quặn đau bằng acid acetic thuộc 2 nhóm nguyên nhân gây 

đau: nhiệt độ và hoá học do tính đơn giản, dễ tiến hành, có tính chính xác cao 

để đánh giá về hiệu quả giảm đau ngoại vi và giảm đau trung ương [65]. 

1.4.2. Đánh giá tác dụng chống viêm 

1.4.2.1. Phương pháp gây phù thực nghiệm 

Từ 1937, Selye đã mô tả các triệu chứng khi tiêm lòng trắng trứng vào 

phúc mạc chuột cống trắng. Đó là sau khi tiêm, xảy ra tăng thân nhiệt cấp, 

phù và ngứa ở miệng, mũi, lưỡi, tai, chân và bộ phận sinh dục. Các triệu 

chứng này lại được mô tả vào năm 1948, rồi sau đó vào năm 1968 trong nhiều 

chuyên luận với tên là “phù dạng phản vệ” (anaphylactoid edema), sau đó là 

“viêm dạng phản vệ” (anaphylactoid inflammation). Phản ứng phản vệ 

(anaphylaxis) cũng có các triệu chứng trên (nhiều khi rất mạnh), nhưng chỉ 

xảy ra sau khi con vật đã được mẫn cảm từ trước với tác nhân gây phản vệ. 

Về sau, người ta thấy rằng phù dạng phản vệ cũng có thể gây ra với các 

chất khác. Một kiểu phù dạng phản vệ có thể thu được khi dùng tại chỗ các 

chất gây phù. Gây phù tại chỗ có đặc điểm là phù tốt, kéo dài khá lâu và độc 

tính không lớn, tác dụng có hại trên hệ tim mạch ít. Phù dạng phản vệ tại chỗ 

cũng có các biểu hiện sưng, nóng, đỏ, đau và rối loạn chức phận của cơ quan 

có liên quan, tức là cũng có 5 dấu hiệu cơ bản của quá trình viêm. 

Các chất gây phù thực nghiệm ở chân chuột: lòng trắng trứng; men bia; 

formalin; dextran; cao lanh; carrageenin; hợp chất 48/80; hyaluronidase; 

polymycin B; tinh dầu thông; gel bentonit; histamin; serotonin; bradykinin; 

…. [65]. 

1.4.2.2. Phương pháp gây viêm màng phổi, màng bụng thực nghiệm 

Cơ chế của phương pháp gây rỉ dịch màng phổi cũng tương tự với 

phương pháp gây phù thực nghiệm. Viêm làm tăng sự rỉ dịch kể cả rỉ dịch 

màng phổi. Các thuốc chống viêm làm giảm sự tiết dịch rỉ màng phổi do một 
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số tác nhân gây viêm. Thực nghiệm đã chứng minh, thể tích rỉ dịch màng phổi 

do tinh dầu thông giảm rất nhiều nếu dùng thuốc chống viêm. 

Dịch rỉ màng phổi thường được gây ra khi tiêm tác nhân gây viêm vào 

trong màng phổi của chuột cống trắng già có khối lượng trên 170 g; mỗi lần 

thí nghiệm khối lượng các chuột không nên hơn kém nhau quá 50 g. Chuột 

già có lớp màng phổi ngoài không dính sát vào lớp màng phổi trong nên dễ 

tiêm hơn. 

Theo dõi thể tích dịch rỉ màng phổi sau khi tiêm chất gây viêm vào trong 

màng phổi được 4 giờ (có thể từ 2 đến 6 giờ), sau khi đã gây chết chuột bằng 

CHCl3. Nếu có điều kiện, có thể định lượng các chất trung gian gây viêm như 

histamin, serotonin và các sản phẩm của quá trình viêm như PG, LT…tùy theo 

yêu cầu. 

Các tác nhân thường dùng để gây rỉ dịch màng phổi: tinh dầu thông; 

carrageenin; phẩm xanh Evans; phẩm xanh Evans [65]. 

1.4.3. Đánh giá tác dụng hạ acid uric máu 

Trong nghiên cứu này, chúng tôi đánh giá tác dụng hạ acid uric máu 

được thực hiện trên mô hình gây tăng acid uric máu bằng kali oxonat trên 

chuột nhắt trắng theo Maira Ribeiro de Souza và cộng sự [66]. Mô hình gây 

tăng acid uric này được các nhà nghiên cứu sử dụng rất phổ biến trên thực 

nghiệm để đánh giá tác dụng hạ acid uric của thuốc. Nguyên tắc của phương 

pháp này là dùng kali oxonat để ức chế enzym uricase (1 loại enzym này có 

vai trò chuyển hóa acid uric thành allantoin một dạng dễ tan hơn và đào thải 

ra ngoài qua thận). Do đó, khi enzym uricase bị ức chế sẽ dẫn đến nồng độ 

acid uric trong máu tăng cao.  

1.5. Tổng quan về viên nang cứng “Định Thống Phong” 

1.5.1. Xuất xứ, thành phần, công thức bào chế 

- Viên nang cứng “Định Thống Phong” - có xuất xứ từ bài thuốc HPA 

(gồm các vị: Ngưu tất, tỳ giải, thổ phục linh, hoàng kỳ, ích mẫu, thiên niên 
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kiện, thương truật, trần bì, phá cố chỉ, kê huyết đằng, hà thủ ô đỏ, bán hạ chế 

và hoạt thạch) gia thêm hy thiêm thảo và dây gắm. 

Thành phần của bài thuốc HPA và viên nang cứng ĐTP được trình bày 

trong bảng 1.2 dưới đây 

Bảng 1.2. Thành phần của bài thuốc HPA và viên nang cứng ĐTP 

STT Tên vị thuốc Tên khoa học 
Bài thuốc 

HPA 

Viên nang 

cứng ĐTP 

1 Hoàng kỳ Radix Astragali membranacei  20g 20g 

2 
Thiên niên 

kiện 

Rhiioma Homalomenae 

occultae  
12g 12g 

3 Hà thủ ô đỏ Radix Fallopiae multiflorae  15g 15g 

4 Ngưu tất Radix Achyranthis bidentatae  20g 20g 

5 Tỳ giải Rhizoma Dioscoreae 20g 20g 

6 Hoạt thạch Talcum 10g 10g 

7 Ích mẫu Herba  Leonuri  japonici 15g 15g 

8 Thương truật Rhizoma Atractylodis 15g 15g 

9 Kê huyết đằng Caulis Spatholobi suberecti   15g 15g 

10 Trần bì 
Pericarpium Citri reticulatae 

perettne  
12g 12g 

11 Bán hạ chế Rhizoma Pinelliae 12g 12g 

12 Thổ phục linh Rhizoma Smliacis glabrae  20g 20g 

13 Phá cố chỉ Fractus Psoraleae corylifoliae  8g 8g 

14 Hy thiêm  Herba Siegesbeckiae   20g 

15 Dây gắm Radix et Caulis Gneti montani  20g 

Tổng 194g 234g 
 

- Công thức bào chế của viên nang cứng ĐTP 

Viên nang cứng ĐTP đạt tiêu chuẩn cơ sở; mỗi viên nang có khối lượng 

600 mg, chứa 530 mg hỗn hợp bột cao khô ĐTP và natri hydrocarbonat. Công 

thức bào chế cho 01 viên nang cứng ĐTP như sau: 
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Bảng 1.3. Công thức bào chế viên nang cứng ĐTP 

Thành phần Khối lƣợng 

Hỗn hợp bột cao khô ĐTP và natri hydrocarbonat 530 mg 

Tá dược (Lactose, avicel, magnesi stearat…) vừa đủ 01 viên 

 

1.5.2. Phân tích thành phần dược liệu trong viên nang cứng ĐTP 

Pháp điều trị : Khu phong, thanh nhiệt trừ thấp, thông kinh hoạt lạc. 

Phân tích bài thuốc: 

 - Quân dược:  

+ Hoàng kì: ích khí cố biểu, tiêu viêm, bài nùng sinh cơ, lợi thủy tiêu 

thũng. Ôn dưỡng tỳ dương kiêm bổ vệ khí. 

+ Hà thủ ô: bổ ích can thận, dưỡng huyết, bổ huyết, tiêu viêm. 

+ Bán hạ chế: táo thấp hóa đàm, hòa vị chỉ nôn, tiêu viêm, tán kết. 

+ Thương truật: hóa thấp, kiện tỳ, trừ phong thấp. 

+ Phá cố chỉ: ôn bổ thận dương, làm khỏe mạnh gân xương, kiện tỳ 

 - Thần dược:  

+ Thiên niên kiện: trừ phong thấp, lợi gân cốt, làm mạnh gân xương. 

+ Hy thiêm: thanh nhiệt, trừ phong thấp, giải độc. 

+ Tỳ giải: lợi thủy trừ thấp, hóa trọc, hành huyết khứ ứ, tiêu viêm, giải 

độc.  

+ Hoạt thạch: hành thủy lợi niệu, thanh nhiệt. 

+ Dây gắm: khu phong, trừ thấp, thư cân hoạt huyết, giải độc, tiêu viêm 

  + Thổ phục linh: trừ phong thấp, thanh nhiệt giải độc.  

+ Kê huyết đằng: bổ huyết hành huyết, trừ phong, thông kinh lạc, mạnh 

gân cốt. 

 - Tá sứ dược: 

+ Trần bì: lý khí kiện tỳ, táo thấp hóa đàm. 

+ Ngưu tất: hoạt huyết, bổ can thận, mạnh gân xương. 

+ Ích mẫu: hoạt huyết, khứ ứ, lợi thủy tiêu thũng, tiêu viêm [13], [38]. 
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1.5.3. Các nghiên cứu đã thực hiện về viên nang cứng ĐTP 

Viên nang cứng ĐTP được nghiên cứu, bào chế bởi Trung tâm Nhiệt 

đới Việt- Nga (Bộ Quốc phòng). Để làm cơ sở cho việc sử dụng chế phẩm 

trong điều trị, các nghiên cứu về độc tính (bao gồm độc tính cấp, độc tính bán 

trường diễn), tác dụng trên động vật thực nghiệm và nghiên cứu tác dụng trên 

lâm sàng đã được tiến hành. Tuy nhiên, trước khi nghiên cứu về tác dụng, 

nghiên cứu về độc tính của sản phẩm cần được tiến hành. Qua các nghiên cứu 

về độc tính cấp và độc tính bán trường diễn cho thấy: Khi dùng đến liều 4800 

mg/kg (trên chuột nhắt trắng), viên nang cứng ĐTP không xuất hiện độc tính 

cấp ở các mức liều đã thử nghiệm, chưa xác định được LD50 trên thực 

nghiệm; với 2 mức liều 500 mg/kg và 1500 mg/kg trên chuột cống trắng trong 

thời gian 56 ngày đã không làm ảnh hưởng tới trọng lượng cơ thể; các chỉ số 

huyết học; hoạt độ enzym AST, ALT; nồng độ albumin, cholesterol toàn 

phần, creatinin; hình ảnh đại thể và vi thể gan, lách, thận chuột [89].  
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CHƢƠNG 2 

ĐỐI TƢỢNG VÀ PHƢƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 

2.1. Đối tƣợng và vật liệu nghiên cứu 

2.1.1. Chế phẩm nghiên cứu   

Viên nang cứng Định Thống Phong do Trung tâm Nhiệt đới Việt Nga, 

Bộ Quốc phòng cung cấp, đạt tiêu chuẩn cơ sở. Mỗi viên nang cứng có khối 

lượng trung bình bột thuốc trong nang là 600mg, trong đó 530mg hỗn hợp bột 

cao khô ĐTP và natri hydrocarbonat. 

Dự kiến liều có tác dụng trên người là 6 viên/ngày (tương ứng 72 mg/ 

kg/ngày). 

Quy đổi ra liều trên chuột cống trắng (hệ số 7), mức liều dùng cho chuột 

cống là 500 mg/kg/ngày. Liều trên chuột nhắt trắng (hệ số 12) là 860 mg/ 

kg/ngày.  

Bột thuốc trong viên nang cứng được phân tán trong nước cất và được 

cho chuột uống qua kim cong đầu tù chuyên dụng.   

2.1.2. Động vật nghiên cứu 

- Chuột nhắt trắng chủng Swiss, trọng lượng 20 ± 2 g, cả 2 giống, khỏe 

mạnh do Viện Vệ sinh dịch tễ Trung ương cung cấp. 

- Chuột cống trắng chủng Wistar, cả 2 giống, khoẻ mạnh, trọng lượng 

180 ± 20 g do Trung tâm cung cấp động vật thí nghiệm Đan Phượng - Hà Nội 

cung cấp. 

- Động vật được nuôi dưỡng theo chế độ tiêu chuẩn tại phòng thí nghiệm 

Viện Kiểm nghiệm, nghiên cứu dược và trang thiết bị y tế Quân đội từ 5 - 7 

ngày trước nghiên cứu và trong suốt thời gian nghiên cứu được ăn bằng thức 

ăn tiêu chuẩn dành riêng, uống nước sạch tự do. 

Số lượng chuột thí nghiệm được trình bày ở bảng 2.1.  
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Bảng 2.1. Số lượng động vật thực nghiệm 

Động vật n Tiêu chuẩn Nghiên cứu 

Chuột nhắt trắng 

chủng Swiss 

40 

Cả hai giống, khỏe 

mạnh, trọng lượng 18 - 

22g 

Nghiên cứu tác dụng 

giảm đau bằng phương 

pháp mâm nóng 

40 

Cả hai giống, khỏe 

mạnh, trọng lượng 18 - 

22g 

Nghiên cứu tác dụng 

giảm đau trên mô hình 

gây quặn đau bằng acid 

acetic 

50 

Cả hai giống, khỏe 

mạnh, trọng lượng 18 - 

22g 

Đánh giá tác dụng hạ 

acid uric máu  

Chuột cống trắng 

chủng Wistar 
40 

Cả hai giống, khỏe 

mạnh, trọng lượng 180 

- 200g 

Nghiên cứu tác dụng 

chống viêm 

 

2.1.3. Thuốc và hóa chất nghiên cứu 

- Codein phosphat do Viện Kiểm nghiệm thuốc Trung ương cung cấp. 

- Viên nén aspirin 100 mg (Công ty Cổ phần Traphaco, Việt Nam). 

- Indomethacin, viên nén 25 mg, công ty Cổ phần dược phẩm Hà Tây. 

- Allopurinol, viên nén 300mg, công ty TNHH Liên Doanh Stada, Việt 

Nam. 

- Carrageenin (Sigma, Mỹ).  

- Acid acetic, PA (Merck, Đức). 

- Kali oxonat (Delta Microscopies, Mỹ). 

2.1.4. Dụng cụ, máy móc, thiết bị 

- Cân điện tử của Nhật, độ chính xác 0,001 gam. 

- Máy hot plate model - DS37 (Ugo Basile, Ý). 
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- Máy đo thể tích chân chuột (Plethysmometer), model 7140 (Ugo 

Basile, Ý). 

- Máy xét nghiệm sinh hóa Evolution 3000 (Biochemical, Ý). 

- Kim uống thuốc đầu tù; dụng cụ thí nghiệm khác (bơm kim tiêm 1ml, 

kéo, kẹp kocher, chày cối, găng tay cao su, khẩu trang y tế…). 

2.2. Phƣơng pháp nghiên cứu 

Thiết kế nghiên cứu: Nghiên cứu thực nghiệm, có đối chiếu với nhóm 

chứng. 

2.2.1. Đánh giá tác dụng giảm đau 

2.2.1.1. Đánh giá tác dụng giảm đau trung ương 

- Đánh giá tác dụng giảm đau trung ương của viên nang cứng ĐTP 

bằng phương pháp “mâm nóng” (hot plate), theo mô tả bởi Woolfe Gand và 

cộng sự, có sửa đổi phù hợp [67]. 

Chuột nhắt trắng được chia ngẫu nhiên làm 4 lô, mỗi lô 10 con. 

- Lô 1 (lô chứng): Uống nước cất liều 0,2 ml/10g/ngày. 

- Lô 2 (lô tham chiếu) : Uống codein phosphat liều 20 mg/kg. 

- Lô 3 (lô trị 1): Uống viên nang cứng Định Thống Phong liều 860 mg 

/kg/ngày (tương đương với liều sử dụng trên người). 

-  Lô 4 (lô trị 2): Uống viên nang cứng Định Thống Phong liều 2580 mg 

/kg/ngày (gấp 3 lần liều sử dụng trên người). 

Chuột được uống nước, thuốc tham chiếu hoặc viên nang cứng ĐTP mỗi 

ngày 01 lần vào buổi sáng, với thể tích 0,2 ml/10g trọng lượng/ngày trong 5 

ngày liên tục. 

Đo thời gian phản ứng với nhiệt độ của chuột trước khi uống thuốc và 

sau khi uống thuốc lần cuối cùng 1 giờ. Thời gian phản ứng với nhiệt của 

chuột là thời gian được xác định từ khi đặt chuột lên mâm nóng (duy trì ở 

nhiệt độ 56
0
C) đến khi chuột liếm chân sau. Ở thời điểm trước khi cho chuột 
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uống thuốc, loại bỏ những chuột phản ứng quá nhanh (trước 8 giây) hoặc 

quá chậm (sau 30 giây). So sánh thời gian phản ứng với kích thích nhiệt 

trước và sau khi uống thuốc. 

2.2.1.2. Đánh giá tác dụng giảm đau ngoại biên 

Sử dụng phương pháp gây quặn đau bằng acid acetic, tiến hành theo 

mô tả của Koster và cộng sự [68]. Chuột nhắt trắng được chia ngẫu nhiên 

làm 4 lô, mỗi lô 10 con. 

        - Lô 1 (lô chứng sinh lý): Uống nước cất liều 0,2 ml/10g/ngày. 

- Lô 2 (lô tham chiếu): Uống aspirin liều 150 mg/kg/ngày. 

- Lô 3 (lô trị 1): Uống viên nang cứng Định Thống Phong liều 860 

mg/kg/ ngày. 

- Lô 4 (lô trị 2): Uống viên nang cứng Định Thống Phong liều 2580 mg/ 

kg/ngày. 

Chuột ở các lô được uống nước cất hoặc thuốc thử mỗi ngày 1 lần vào 

buổi sáng trong 5 ngày liên tục. Ngày thứ 5, sau khi uống thuốc 1 giờ, tiến 

hành gây đau quặn bằng cách tiêm phúc mạc dung dịch acid acetic 0,6% liều 

0,1 ml/10g thể trọng. Chuột sẽ xuất hiện những cơn đau quặn biểu hiện như 

thóp bụng lại, áp bụng xuống sàn, duỗi dài thân và chân sau. Đếm số cơn đau 

quặn mỗi 5 phút trong thời gian 20 phút kể từ khi tiêm acid acetic. So sánh 

các cơn đau quặn của chuột giữa các lô với nhau. 

Tính % ức chế đau quặn theo công thức: 

A(%) = 100.(Dc - Dt):Dc 

Trong đó:   

  - A%: Tỷ lệ giảm số cơn đau quặn của lô thuốc tham chiếu và lô thử thuốc. 

- Dc: Số cơn đau quặn của lô chứng. 

- Dt: Số cơn đau quặn của lô thuốc tham chiếu và lô thử thuốc. 
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2.2.2. Đánh giá tác dụng chống viêm 

        * Thí nghiệm: 

Tác dụng chống viêm cấp được đánh giá trên mô hình gây phù chân 

chuột cống trắng bằng carrageenin theo phương pháp được mô tả bởi Winter 

Charles A và cộng sự [69]. 

Chuột cống trắng được chia ngẫu nhiên làm 4 lô, mỗi lô 10 con.  

+ Lô 1 (lô chứng): Uống nước cất liều 0,2 ml/10g/ngày. 

+ Lô 2 (lô tham chiếu): Uống indomethacin liều 10 mg/kg. 

+ Lô 3 (lô trị 1): Uống viên nang cứng Định Thống Phong liều 500 mg/ 

kg/ngày. 

+ Lô 4 (Lô trị 2): Uống viên nang cứng Định Thống Phong liều 1500 

mg/ kg/ngày. 

Chuột được uống thuốc hoặc nước cất 5 ngày liên tục trước khi gây 

viêm. Ngày thứ 5, sau khi uống thuốc thử 1 giờ, gây viêm bằng cách tiêm 

carrageenin 1% (pha trong nước muối sinh lý, ngay trước khi tiêm) 0,1 

ml/chuột vào gan bàn chân sau, bên phải của chuột, chân trái không tiêm làm 

chân chứng. Chuột được nhịn đói qua đêm, nước uống tự do. 

Đo thể tích chân chuột (đến khớp cổ chân) bằng Máy đo thể tích bàn 

chân chuột (Plethysmometer) vào các thời điểm: Trước khi gây viêm (V0); 

sau khi gây viêm 1giờ (V1), 2giờ (V2) và 3 giờ (V3) và 4 giờ (V4). 

 Mức độ tăng thể tích chân chuột được tính theo công thức: 

X% = 
Vt – V0 

x 100 
V0 

Trong đó: 

 + X% là tỷ lệ % tăng thể tích bàn chân chuột 

 + V0 là thể tích bàn chân chuột ngay sau khi tiêm carrageenin. 

 + Vt là V1, V2, V3 và V4 (thể tích bàn chân chuột ở các thời điểm sau 1, 

2, 3 và 4 giờ sau khi tiêm carrageenin).  
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Tác dụng ức chế phù được biểu thị bằng % giảm mức độ tăng thể bàn 

chân chuột của lô dùng thuốc nghiên cứu so với mức độ tăng của lô chứng 

sinh lý và được tính theo công thức: 

Y% = 
Xc – Xt 

x 100 
Xc 

 Trong đó:  

 Y% là tỷ lệ % giảm mức độ phù bàn chân chuột;  

  Mc là tỷ lệ % tăng thể tích bàn chân chuột của lô chứng và Mt là tỷ lệ % 

tăng thể tích bàn chân chuột của lô dùng thuốc nghiên cứu và lô thuốc tham 

chiếu. 

2.2.3. Đánh giá tác dụng hạ acid uric máu 

* Thí nghiệm: 

Tác dụng hạ acid uric máu được thực hiện trên mô hình gây tăng acid 

uric máu bằng kali oxonat trên chuột nhắt trắng theo Maira Ribeiro de Souza 

và cộng sự [66]. 

+ Chuột được chia ngẫu nhiên thành 5 lô, mỗi lô 10 con: 

- Lô 1 (chứng sinh học): Uống nước cất liều 0,2 ml/10g/ngày 

- Lô 2 (chứng bệnh): Uống nước cất liều 0,2 ml/10g/ngày + tiêm màng 

bụng hỗn dịch kali oxonat.  

- Lô 3 (chứng dương): Uống allopurinol liều 20 mg/kg + tiêm màng 

bụng hỗn dịch kali oxonat.  

- Lô 4 (lô trị 1): Uống viên nang cứng Định Thống Phong liều 860 

mg/kg/ngày + tiêm màng bụng hỗn dịch kali oxonat. 

- Lô 5 (lô trị 2): Uống viên nang cứng Định Thống Phong liều 2580 

mg/kg/ngày + tiêm màng bụng hỗn dịch kali oxonat.  

Chuột được uống dung môi pha thuốc (nước cất), thuốc đối chứng hoặc 

chế phẩm thử với cùng thể tích 0,2 ml/10g trọng lượng chuột vào một giờ 

nhất định hàng ngày trong vòng 5 ngày trước khi gây mô hình. Ngày thứ 
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năm của nghiên cứu, 1 giờ trước khi uống thuốc lần cuối, chuột ở các lô 

được tiêm màng bụng kali oxonat liều 200 mg/kg (lô chứng trắng được 

tiêm dung môi pha kali oxonat là CMC-Na 0,5%) với thể tích 0,1ml/10 g 

thể trọng chuột. Sau khi uống thuốc lần cuối 2 giờ, lấy máu động mạch 

cảnh định lượng nồng độ AU huyết thanh. 

2.3. Địa điểm và thời gian nghiên cứu 

2.3.1. Địa điểm nghiên cứu 

- Viện Kiểm nghiệm nghiên cứu dược và trang thiết bị y tế Quân đội - 

Cục Quân y. 

- Bộ môn Dược lý - Học viện Quân y. 

2.3.2. Thời gian nghiên cứu 

Tháng 4/2023 đến tháng 10/2023 

2.4. Sơ đồ nghiên cứu 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

VViên nang cứng Định Thống Phong 

Kết luận 

- Tác dụng giảm đau,chống viêm 

- Tác dụng  hạ acid uric máu 

 

Đánh giá tác dụng hạ 

acid uric máu 

Đánh giá tác dụng giảm đau 

- Mô hình mâm nóng. 

- Mô hình gây đau quặn 

Đánh giá tác dụng 

chống viêm 
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2.5. Xử lý số liệu 

 Các số liệu được xử lý theo các phương pháp thống kê y sinh học, so 

sánh bằng ANOVA test sử dụng phần mềm SPSS 20.0. Số liệu được biểu 

diễn dưới dạng  ̅ ± SD. Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê khi p < 0,05. 

2.6. Sai số và phƣơng pháp khống chế sai số 

Sai số các phương pháp thu thập số liệu 

Các phương pháp được áp dụng để hạn chế tối đa các sai số có thể xảy 

ra trong quá trình thu thập, phân tích và xử lý số liệu: 

- Động vật nghiên cứu được lựa chọn tương đối đồng đều, khỏe mạnh, 

không có dị tật hay dấu hiệu bất thường. Thời gian thực hiện các bước thí 

nghiệm giữa các lô chuột là thống nhất cùng một thời điểm. 

- Số liệu được đo đạc cẩn thận và chính xác bằng các dụng cụ, máy móc 

tại phòng thí nghiệm. Lưu trữ số liệu, thông tin bằng sổ ghi chép, chụp ảnh. 

Xử lý số liệu bằng phần mềm chuyên dụng trên máy tính. 

2.7. Đạo đức trong nghiên cứu 

Nghiên cứu được thực hiện trên chuột nhắt trắng và chuột cống trắng, 

số lượng động vật sử dụng trong các mô hình thí nghiệm phù hợp, đủ để thu 

được kết quả đảm bảo độ tin cậy và đủ xử lý thống kê. Số chuột sau khi thí 

nghiệm hoàn thành đều được xử lý theo đúng quy định. Việc lựa chọn động 

vật thí nghiệm, điều kiện nuôi, chăm sóc và sử dụng động vật đều tuân thủ 

chặt chẽ theo “Hướng dẫn nội dung cơ bản thẩm định kết quả nghiên cứu tiền 

lâm sàng thuốc tân dược, thuốc cổ truyền, vắc xin và sinh phẩm y tế” của Bộ 

Y tế. 

Việc lựa chọn động vật thí nghiệm, điều kiện nuôi, chăm sóc và sử 

dụng động vật đều tuân thủ chặt chẽ theo quy định chung trong nghiên cứu y 

sinh học. 
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CHƢƠNG 3 

 KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 
 

3.1. Kết quả đánh giá tác dụng giảm đau 

3.1.1. Tác dụng giảm đau trung ương bằng phương pháp mâm nóng 

Kết quả thời gian phản ứng của chuột ở các lô được thể hiện trong bảng sau 

Bảng 3.1. Thời gian phản ứng của chuột trên mô hình mâm nóng  

Lô nghiên cứu 

Thời gian phản ứng (giây) 
p  

trƣớc- sau 
Thời điểm ban 

đầu 
Sau 5 ngày 

Lô chứng (1) 

(n=10) 
11,94 ± 1,07 12,50 ± 1,48 0,320 

Lô thuốc tham chiếu (2) 

(n=10) 
13,55 ± 3,59 28,76 ± 2,38 < 0,001 

Lô ĐTP liều 1 (3) 

(n=10) 
11,30 ± 0,87 25,72 ± 2,70 < 0,001 

Lô ĐTP liều 2 (4) 

(n=10) 
12,79 ± 1,30 27,73 ± 3,49 < 0,001 

p giữa các lô > 0,05 

p1-2 < 0,001 

p1-3 < 0,001 

p1-4 < 0,001 

p2-3 < 0,05 

p2-4 > 0,05 

p3-4 > 0,05 

  

Nhận xét: Kết quả trên cho thấy, ở thời điểm trước khi uống thuốc, 

không có sự khác nhau có ý nghĩa về thời gian phản ứng với nhiệt của chuột 

giữa các lô (p > 0,05). Ở thời điểm sau 5 ngày uống thuốc, thời gian phản ứng 

với nhiệt của chuột ở các lô thuốc tham chiếu, ĐTP liều 1 và ĐTP liều 2 lần 

lượt là 28,76 ± 2,38 giây, 25,72 ± 2,70 giây và 27,73 ± 3,49 giây đều cao hơn 

rõ rệt so với lô chứng (p < 0,001). Nhận thấy, ở lô ĐTP liều 1, thời gian phản 

ứng với nhiệt thấp hơn đáng kể so với lô thuốc tham chiếu, sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê với p < 0,05. Tuy nhiên, thời gian phản ứng với nhiệt giữa lô 
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thuốc tham chiếu và lô ĐTP liều 1 so với lô ĐTP liều 2 không có sự khác biệt 

có ý nghĩa thống kê (p > 0,05). 

Khi so sánh giữa thời điểm trước và sau khi uống thuốc cho thấy, ở các 

lô dùng thuốc tham chiếu, lô ĐTP liều 1 và ĐTP liều 2 có thời gian phản ứng 

với nhiệt tại thời điểm sau khi uống thuốc cao hơn rõ rệt so với thời điểm 

trước khi uống thuốc (p đều < 0,001). 

3.1.2. Tác dụng giảm đau ngoại vi trên mô hình gây đau quặn  

3.1.2.1. Kết quả số cơn đau quặn trong mỗi 5 phút sau tiêm acid acetic 

Kết quả số cơn đau quặn trung bình của các lô chuột trong mỗi 5 phút 

được trình bày trong các bảng 3.2 và bảng 3.3: 

Bảng 3.2. Kết quả số cơn đau quặn trong 10 phút đầu  

Lô nghiên cứu 
Số cơn đau quặn trung bình  

0 - 5 phút 5 - 10 phút 

Lô chứng (1) 

(n=10) 
2,50 ± 0,97 11,60 ± 1,35 

Lô thuốc tham chiếu (2) 

(n=10) 
0,80 ± 1,40 8,10 ± 1,10 

Lô ĐTP liều 1 (3) 

(n=10) 
0,90 ± 1,29 7,40 ± 1,35 

Lô ĐTP liều 2 (4) 

(n=10) 
0,80 ± 1,14 7,50 ± 0,97 

p 

p1-2  < 0,01 

p1-3 < 0,01 

p1-4 < 0,01 

p2-3  > 0,05 

p2-4 > 0,05 

p3-4  > 0,05 

p1-2  < 0,001 

p1-3 < 0,001 

p1-4 < 0,001 

p2-3  > 0,05 

p2-4 > 0,05 

p3-4  > 0,05 



39 
 

 

 

 Nhận xét:  

Trong khoảng thời gian 0 - 5 phút, số cơn đau quặn của lô chứng là 

2,50 ± 0,97 cao hơn đáng kể so với các lô thuốc tham chiếu là 0,80 ± 1,40, lô ĐTP 

liều 1 là 0,90 ± 1,29 và lô ĐTP liều 2 là 0,80 ± 1,14 với các giá trị p đều < 

0,01. Không có sự khác nhau có ý nghĩa thống kê về số cơn đau quặn trung 

bình của chuột ở lô dùng thuốc tham chiếu với các lô dùng viên nang cứng ĐTP 

và giữa hai lô dùng viên nang cứng ĐTP với nhau (các giá trị p đều > 0,05). 

 Trong khoảng thời gian 5 - 10 phút, số cơn đau quặn của lô chứng là 

11,60 ± 1,35 cao hơn rõ rệt so với các lô dùng thuốc tham chiếu là 8,10 ± 

1,10, lô ĐTP liều 1 là 7,40 ± 1,35 và lô ĐTP liều 2 là 7,50 ± 0,97 với các giá 

trị p đều < 0,001. Không có sự khác nhau có ý nghĩa thống kê về số cơn đau 

quặn trung bình của chuột ở lô dùng thuốc tham chiếu với các lô dùng viên 

nang cứng ĐTP và giữa hai lô dùng viên nang cứng ĐTP với nhau (các giá trị 

p đều > 0,05). 

Bảng 3.3. Kết quả số cơn đau quặn trong 10 phút tiếp theo  

Lô nghiên cứu 
Số cơn đau quặn trung bình  

10 - 15 phút 15 - 20 phút 

Lô chứng (1) 

(n=10) 
12,20 ± 0,79 9,70 ± 1,34 

Lô thuốc tham chiếu (2) 

(n=10) 
8,10 ± 0,88 6,90 ± 1,10 

Lô ĐTP liều 1 (3) 

(n=10) 
8,80 ± 0,92 7,10 ± 0,99 

Lô ĐTP liều 2 (4) 

(n=10) 
8,20 ± 1,40 7,30 ± 1,34 

p 

p1-2  < 0,001 

p1-3 < 0,001 

p1-4 < 0,001 

p2-3  > 0,05 

p2-4 > 0,05 

p3-4  > 0,05 

p1-2  < 0,001 

p1-3 < 0,001 

p1-4 < 0,001 

p2-3  > 0,05 

p2-4 > 0,05 

p3-4  > 0,05 
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Nhận xét:  

 Trong khoảng thời gian 10 - 15 phút, số cơn đau quặn của lô chứng là 

12,20 ± 0,79 cao hơn rõ rệt so với các lô thuốc tham chiếu là 8,10 ± 0,88, lô 

ĐTP liều 1 là 8,80 ± 0,92 và lô ĐTP liều 2 là 8,20 ± 1,40 với các giá trị p đều 

< 0,001. Không có sự khác nhau có ý nghĩa thống kê về số cơn đau quặn 

trung bình của chuột ở lô dùng thuốc tham chiếu với các lô dùng viên nang 

cứng ĐTP và giữa hai lô dùng viên nang cứng ĐTP với nhau (các giá trị p đều 

> 0,05). 

Trong khoảng thời gian 15 - 20 phút, số cơn đau quặn của lô chứng là 

9,70 ± 1,34 cao hơn đáng kể so với các lô dùng thuốc tham chiếu là 6,90 ± 

1,10, lô ĐTP liều 1 là 7,10 ± 0,99 và lô ĐTP 2 là 7,30 ± 1,34 với các giá trị p 

đều < 0,001. Không có sự khác nhau có ý nghĩa thống kê về số cơn đau quặn 

trung bình của chuột ở lô dùng thuốc tham chiếu với các lô dùng viên nang 

cứng ĐTP và giữa hai lô dùng viên nang cứng ĐTP với nhau (các giá trị p đều 

> 0,05). 

Khi so sánh số cơn đau quặn trung bình giữa các khoảng thời gian 

trong cùng một lô cho kết quả được trình bày trong bảng 3.4 
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Bảng 3.4. So sánh số cơn đau quặn trong cùng một lô 

 Lô chứng 

(n=10) 

Lô thuốc tham 

chiếu 

(n=10) 

Lô ĐTP liều 

l 

(n=10) 

Lô ĐTP liều 

2 

(n=10) 

0 – 5 phút 

(a) 

2,50 ± 0,97 0,80 ± 1,40 0,90 ± 1,29 0,80 ± 1,14 

5 – 10 

phút (b) 

11,60 ± 1,35 8,10 ± 1,10 7,40 ± 1,35 7,50 ± 0,97 

10 – 15 

phút (c) 

12,20 ± 0,79 8,10 ± 0,88 8,80 ± 0,92 8,20 ± 1,40 

15 – 20 

phút (d) 

9,70 ± 1,34 6,90 ± 1,10 7,10 ± 0,99 7,30 ± 1,34 

p pa-b < 0,001 

pa-c < 0,001 

pa-d < 0,001 

pb-c > 0,05 

pb-d < 0,05 

pa-b < 0,001 

pa-c < 0,001 

pa-d < 0,001 

pb-c > 0,05 

pb-d < 0,05 

pa-b < 0,001 

pa-c < 0,001 

pa-d < 0,001 

pb-c = 0,01 

pb-d > 0,05 

pa-b < 0,001  

pa-c < 0,001 

pa-d < 0,001 

pb-c > 0,05 

pb-d < 0,05 

 Nhận xét: 

Trong cùng lô chứng, số cơn đau quặn ở thời điểm 0 – 5 phút là 2,50 ± 

0,97 thấp hơn rõ rệt so với các thời điểm còn lại, sự khác biệt là có ý nghĩa 

thống kê (các giá trị p đều < 0,001). Trong đó, số cơn đau quặn ở thời điểm 5 

– 10 phút là 11,60 ± 1,35 cao hơn đáng kể so với số cơn đau ở thời điểm 15 – 

20 phút là 9,70 ± 1,34, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (với p < 0,05). Số cơn 

đau quặn ở thời điểm 5 – 10 phút và thời điểm 10 – 15 phút không có sự khác 

biệt (p > 0,05). 

Trong cùng lô thuốc tham chiếu, số cơn đau quặn ở thời điểm 0 – 5 

phút là 0,80 ± 1,40 thấp hơn rõ rệt so với các thời điểm còn lại, sự khác biệt là 

có ý nghĩa thống kê (các giá trị p đều < 0,001). Trong đó, số cơn đau quặn ở 
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thời điểm 5 – 10 phút là 8,10 ± 1,10 cao hơn đáng kể so với số cơn đau ở thời 

điểm 15 – 20 phút là 6,90 ± 1,10, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (với p < 

0,05). Số cơn đau quặn ở thời điểm 5 – 10 phút và thời điểm 10 – 15 phút 

không có sự khác biệt (p > 0,05). 

Trong cùng lô ĐTP liều 1, số cơn đau quặn ở thời điểm 0 – 5 phút là 

0,90 ± 1,29 thấp hơn rõ rệt so với các thời điểm còn lại, sự khác biệt là có ý 

nghĩa thống kê (các giá trị p đều < 0,001). Trong đó, số cơn đau quặn ở thời 

điểm 5 – 10 phút là 7,40 ± 1,35 thấp hơn đáng kể so với số cơn đau ở thời 

điểm 10 – 15 phút là 8,80 ± 0,92, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (với p = 

0,01). Số cơn đau quặn ở thời điểm 5 – 10 phút và thời điểm 15 – 20 phút 

không có sự khác biệt (p > 0,05). 

Trong cùng lô ĐTP liều 2, số cơn đau quặn ở thời điểm 0 – 5 phút là 

0,80 ± 1,14 thấp hơn rõ rệt so với các thời điểm còn lại, sự khác biệt là có ý 

nghĩa thống kê (các giá trị p đều < 0,001). Trong đó, số cơn đau quặn ở thời 

điểm 5 – 10 phút là 7,50 ± 0,97 cao hơn đáng kể so với số cơn đau ở thời 

điểm 15 – 20 phút là 7,30 ± 1,34, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (với p < 

0,05). Số cơn đau quặn ở thời điểm 5 – 10 phút và thời điểm 10 – 15 phút 

không có sự khác biệt (p > 0,05). 
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3.1.2.2. Kết quả tổng số cơn đau quặn trong thời gian theo dõi sau khi tiêm 

acid acetic 

 Kết quả tổng số cơn đau quặn của chuột trong 20 phút sau khi tiêm 

được trình bày trong bảng sau: 

Bảng 3.5. Tổng số cơn đau quặn của chuột trong 20 phút  

Lô nghiên cứu 

Tổng số cơn đau quặn 

trung bình trong 20 

phút 

% giảm so  

với lô chứng 

Lô chứng (1) 

(n=10) 
36,0 ± 2,49 

 

Lô thuốc tham chiếu (2) 

(n=10) 
23,9 ± 2,60 33,61 

Lô ĐTP liều 1 (3) 

(n=10) 
24,2 ± 2,30 32,78 

Lô ĐTP liều 2 (4) 

(n=10) 
23,8 ± 2,20 33,89 

p 

p1-2 < 0,001 

p1-3 < 0,001 

p1-4 < 0,001 

p2-3 > 0,05 

p2-4 > 0,05 

p3-4 > 0,05 

 

 

Nhận xét: Tổng số cơn đau quặn trong 20 phút của lô chứng là 36,0 ± 

2,49 cao hơn rõ rệt so với lô thuốc tham chiếu (23,9 ± 2,60), lô ĐTP liều 1 

(24,2 ± 2,30) và lô ĐTP liều 2 (23,8
 
± 2,20) với p đều < 0,001. Không có sự 

khác nhau có ý nghĩa (p > 0,05) khi so sánh giữa lô dùng thuốc tham chiếu 

với lô ĐTP liều 1 và lô ĐTP liều 2 và giữa lô ĐTP liều 1 với lô ĐTP liều 2. % 

giảm số cơn đau của các lô thuốc tham chiếu, lô ĐTP liều 1 và lô ĐTP liều 2 

so với lô chứng lần lượt là 33,61%, 32,78% và 33,89%. 
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3.2. Kết quả đánh giá tác dụng chống viêm 

Kết quả thể tích bàn chân chuột của các lô nghiên cứu được trình bày 

trong bảng sau đây: 

Bảng 3.6. Thể tích bàn chân chuột (ml) tại các thời điểm nghiên cứu  

 

  Ban đầu Sau 30 phút 
Sau 60 

phút 
Sau 90 phút 

Sau 120 

phút 

Lô chứng (1) 

(n=10) 
1,10 ± 0,13 1,32 ± 0,10 1,50 ± 0,17 1,64 ± 0,16 1,75 ± 0,16 

Lô thuốc 

tham chiếu 

(2) (n=10) 

1,20 ± 0,11 1,37 ± 0,11 1,47 ± 0,11 1,54 ± 0,09 1,66 ± 0,17 

Lô ĐTP liều 

1 (3) (n=10) 
1,07 ± 0,07 1,25 ± 0,07 1,33 ± 0,09 1,43 ± 0,14 1,58 ± 0,21 

Lô ĐTP liều 

2 (4) (n=10) 
1,01 ± 0,14 1,14 ± 0,12 1,21 ± 0,12 1,30 ± 0,15 1,40 ± 0,17 

p  

p1-4 < 0,001 

p2-4 < 0,001 

p2-3 < 0,05 

p3-4 < 0,05 

p1-4 < 0,05 

p2-3 < 0,05 

p2-4 < 0,001 

 

p1-3 < 0,05 

p1-4 < 0,001 

p2-4 < 0,001 

p3-4 < 0,05 

p1-3 < 0,05 

p1-4 < 0,001 

p2-4 < 0,05 

p3-4 < 0,05 

 

Nhận xét:  

Tại thời điểm ban đầu, thể tích bàn chân chuột ở lô chứng (1,10 ± 0,13 

ml), lô thuốc tham chiếu (1,20 ± 0,11 ml), lô ĐTP liều 1 (1,07 ± 0,07 ml) và 

lô ĐTP liều 2 (1,01 ± 0,14 ml) không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê, 

với p đều > 0,05. Trong đó thể tích bàn chân chuột ở lô thuốc tham chiếu là 

lớn nhất. 
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Tại thời điểm sau 30 phút, thể tích bàn chân chuột ở lô chứng (1,32 ± 

0,10 ml), lô thuốc tham chiếu (1,37 ± 0,11 ml), lô ĐTP liều 1 (1,25 ± 0,07 ml) 

và lô ĐTP liều 2 (1,14 ± 0,12 ml). Trong đó, thể tích bàn chân chuột ở lô ĐTP 

liều 1 thấp hơn đáng kể so với lô thuốc tham chiếu, sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê với p < 0,05. Mặt khác, thể tích bàn chân chuột ở lô ĐTP liều 2 thấp 

hơn rõ rệt so với lô chứng, lô thuốc tham chiếu (có ý nghĩa thống kê với p đều 

< 0,001) và thấp hơn lô ĐTP liều 1 (có ý nghĩa thống kê với p < 0,05). 

Tại thời điểm sau 60 phút, thể tích bàn chân chuột ở lô chứng (1,50 ± 

0,17 ml), lô thuốc tham chiếu (1,47 ± 0,11 ml), lô ĐTP liều 1 (1,33 ± 0,09 ml) 

và lô ĐTP liều 2 (1,21 ± 0,12 ml). Trong đó, thể tích bàn chân chuột ở lô ĐTP 

liều 1 thấp hơn đáng kể so với lô thuốc tham chiếu, sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê với p < 0,05. Mặt khác, thể tích bàn chân chuột ở lô ĐTP liều 2 

thấp hơn rõ rệt so với lô chứng (có ý nghĩa thống kê với p < 0,05) và lô 

thuốc tham chiếu (có ý nghĩa thống kê với p < 0,001). 

Tại thời điểm sau 90 phút, thể tích bàn chân chuột ở lô chứng (1,64 ± 

0,16 ml), lô thuốc tham chiếu (1,54 ± 0,09 ml), lô ĐTP liều 1 (1,43 ± 0,14 ml) 

và lô ĐTP liều 2 (1,30 ± 0,15 ml). Trong đó, thể tích bàn chân chuột ở lô ĐTP 

liều 1 và lô ĐTP liều 2 thấp hơn rõ rệt so với lô chứng (sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê với p đều < 0,05). Mặt khác, thể tích bàn chân chuột ở lô ĐTP 

liều 2 thấp hơn đáng kể so với lô thuốc tham chiếu (có ý nghĩa thống kê với 

p < 0,001) và lô ĐTP liều 1 (có ý nghĩa thống kê với p < 0,05). 

Tại thời điểm sau 120 phút, thể tích bàn chân chuột ở lô chứng (1,75 ± 

0,16 ml), lô thuốc tham chiếu (1,66 ± 0,17 ml), lô ĐTP liều 1 (1,58 ± 0,21 ml) 

và lô ĐTP liều 2 (1,40 ± 0,17 ml). Trong đó, thể tích bàn chân chuột ở lô ĐTP 

liều 1 và lô ĐTP liều 2 thấp hơn rõ rệt so với lô chứng (sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê với p đều < 0,05). Mặt khác, thể tích bàn chân chuột ở lô ĐTP 

liều 2 thấp hơn đáng kể so với lô thuốc tham chiếu và lô ĐTP liều 1 (có ý 

nghĩa thống kê với p đều < 0,05). 
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Bảng 3.7. % tăng thể tích bàn chân chuột ở thời điểm sau 30 phút và 60 

phút  

Lô nghiên cứu 
% tăng thể tích bàn chân 

chuột sau 30 phút 

% tăng thể tích bàn 

chân chuột sau 60 phút 

Lô chứng (1) 

(n=10) 
120,49 ± 6,97 136,74 ± 10,37 

Lô chứng dương (2) 

(n=10) 
114,90 ± 9,97 123,47 ± 8,55 

Lô ĐTP liều 1 (3) 

(n=10) 
117,83 ± 7,62 125,00 ± 9,25 

Lô ĐTP liều 2 (4) 

(n=10) 
112,99 ± 6,93 120,98 ± 6,92 

p p1-4 < 0,05 

p1-2 < 0,05 

p1-3 < 0,05 

p1-4 < 0,001 
 

Nhận xét: Sau khi gây viêm, thể tích bàn chân chuột đều tăng ở các lô 

so với thời điểm ban đầu. Tuy nhiên so với lô chứng, thì tỉ lệ % tăng thể tích 

của lô ĐTP liều 1 và ĐTP liều 2 vẫn thấp hơn đáng kể.  

Tại thời điểm sau 30 phút, % tăng thể tích bàn chân chuột của lô ĐTP 

liều 1 là 117,83 ± 7,62 và lô ĐTP liều 2 là 112,99 ± 6,93, trong đó % tăng thể 

tích bàn chân của lô ĐTP liều 2 thấp hơn và có ý nghĩa thống kê so với lô 

chứng (với p < 0,05).  

Tại thời điểm sau 60 phút, % tăng thể tích bàn chân chuột của lô chứng 

dương (123,47 ± 8,55), lô ĐTP liều 1 (125,00 ± 9,25) và lô ĐTP liều 2 

(120,98 ± 6,92) đều thấp hơn lô chứng và sự khác biệt đều có ý nghĩa thống 

kê với p < 0,05. Trong đó, % tăng thể tích bàn chân chuột ở lô ĐTP liều 2 so 

với lô chứng là thấp hơn rõ rệt nhất, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 

0,001. 
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Bảng 3.8. % tăng thể tích bàn chân chuột ở thời điểm sau 90 phút và 120 

phút  

Lô nghiên cứu 
% tăng thể tích bàn chân 

chuột sau 90 phút 

% tăng thể tích bàn 

chân chuột sau 120 phút 

Lô chứng (1) 

(n=10) 
149,55 ± 12,76 159,64 ± 12,94 

Lô chứng dương 

(2) 

(n=10) 

129,08 ± 8,97 139,01 ± 12,80 

Lô ĐTP liều 1 (3) 

(n=10) 
134,94 ± 14,94 149,28 ± 22,11 

Lô ĐTP liều 2 (4) 

(n=10) 
129,34 ± 9,77 139,47 ± 14,20 

p 

p1-3 < 0,05 

p1-2 < 0,001 

p1-4 < 0,001 

p1-2 < 0,05 

p1-4 < 0,05 

Nhận xét:  

Tại thời điểm sau 90 phút, % tăng thể tích bàn chân chuột của lô chứng 

dương (129,08 ± 8,97), lô ĐTP liều 1 (134,94 ± 14,94) và lô ĐTP liều 2 

(129,34 ± 9,77) đều thấp hơn đáng kể so với lô chứng, sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê với p < 0,05, trong đó % tăng thể tích bàn chân của lô ĐTP liều 2 

thấp hơn so với lô chứng với sự khác biệt có ý nghĩa thống kê p < 0,001.  

Tại thời điểm sau 120 phút, % tăng thể tích bàn chân chuột của lô 

chứng dương (139,01 ± 12,80), lô ĐTP liều 1 (149,28 ± 22,11) và lô ĐTP liều 

2 (139,47 ± 14,20) đều thấp hơn đáng kể so với lô chứng, tuy nhiên chỉ có sự 

khác biệt rõ rệt và có ý nghĩa thống kê (p < 0,05) giữa lô chứng dương, lô 

ĐTP liều 2 so với lô chứng. % tăng thể tích bàn chân chuột của lô ĐTP liều 1 

so với lô chứng không có sự khác biệt (với p > 0,05). 
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Biểu đồ 3.1. % ức chế phù bàn chân chuột của các lô nghiên cứu 

 

Nhận xét: Qua biểu đồ nhận thấy, % ức chế phù viêm của lô ĐTP liều 

2 cao hơn so với lô chứng dương. % ức chế phù viêm tăng dần sau 30 phút, 

60 phút, tốt nhất là ở thời điểm sau 90 phút, và giảm dần ở thời điểm sau 120 

phút. 
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3.3. Kết quả đánh giá tác dụng hạ acid uric máu 

Bảng 3.9. Nồng độ acid uric máu chuột của các lô nghiên cứu 

Lô nghiên cứu n Nồng độ acid uric 

(µmol/L) 

Giảm so với 

lô mô hình (%) 

Lô chứng sinh lý (1) 10 77,80 ± 31,95  

Lô mô hình (2) 10 126,30 ± 52,88  

Lô chứng dương (3) 10 76,50 ± 15,15 39,43 

Lô ĐTP liều 1 (4) 10 79,50 ± 12,80 37,05 

Lô ĐTP liều 2 (5) 10 78,40 ± 21,50 37,93 

p 

p2-1 < 0,05 

p2-3 < 0,05 

p2-4 < 0,05 

p2-5 < 0,05 

 

 

 

Nhận xét: Qua bảng trên có thể nhận thấy, nồng độ acid uric máu của 

các lô chứng sinh lý, chứng dương, lô ĐTP liều 1 và lô ĐTP liều 2 đều thấp 

hơn rõ rệt so với lô mô hình (p < 0,05), cụ thể nồng độ acid uric máu của lô 

chứng dương là thấp nhất (76,50 ± 15,15 µmol/L), tiếp đến là lô ĐTP liều 2 

(78,40 ± 21,50 µmol/L), và đến lô ĐTP liều 1 (79,50 ± 12,80 µmol/L). Tuy 

nhiên giữa các lô chứng sinh lý, lô chứng dương, lô ĐTP liều 1 và lô ĐTP 

liều 2 thì không có sự khác biệt rõ rệt về nồng độ acid uric máu (với p > 0,05). 

% Giảm nồng độ acid uric trong máu của lô chứng dương so với lô mô hình 

chiếm tỷ lệ lớn nhất là 39,43%; % giảm nồng độ acid uric máu của lô ĐTP 

liều 1 và lô ĐTP liều 2 so với lô mô hình lần lượt là 37,05% và 37,93%. 



50 
 

 

 

CHƢƠNG 4 

BÀN LUẬN 

 

4.1. Bàn luận về tác dụng giảm đau của viên nang cứng “Định Thống 

Phong” trên thực nghiệm. 

Trong cơn gút cấp, đau là triệu chứng phổ biến và cũng là triệu chứng 

điển hình của bệnh. Đây là triệu chứng làm bệnh nhân khó chịu, ảnh hưởng 

tới chất lượng cuộc sống. Giảm đau cũng là một trong những mục tiêu điều trị 

của bệnh gút. Trong nghiên cứu này, chúng tôi sử dụng hai mô hình thử 

nghiệm để đánh giá tác dụng giảm đau của viên nang cứng Định Thống 

Phong: mô hình mâm nóng để đánh giá tác dụng giảm đau trung ương và sử 

dụng mô hình gây đau quặn bằng acid acetic để nghiên cứu tác dụng giảm đau 

ngoại biên. 

4.1.1. Trên mô hình mâm nóng 

Phương pháp mâm nóng dùng tác nhân gây đau là nhiệt độ, khi nhiệt 

tác động lên các đầu mút dây thần kinh ở trên da và niêm mạc, cảm giác đau 

được truyền về não bộ và từ đó cơ thể có đáp ứng thích hợp. Receptor đau có 

ở da và ở các mô là những đầu mút tự do của dây thần kinh. Chúng được phân 

bố rộng trên lớp nông của da, niêm mạc và ở các mô bên trong (các mô nằm 

sâu có ít receptor đau hơn) [67]. Do đó, trong mô hình mâm nóng, phản ứng 

đầu tiên của chuột nghiên cứu, là do nhiệt tác động lên các đầu mút thần kinh. 

Sau đó, cảm giác đau được truyền về sừng sau tủy sống và đến trung tâm 

nhận thức cảm giác đau ở thân não và trung tâm dưới vỏ não, từ đó cơ thể sẽ 

có những đáp ứng phù hợp. Trong mô hình này, thời gian phản ứng với cảm 

giác đau của động vật được dùng để đánh giá tác dụng giảm đau trung ương 

của thuốc nghiên cứu. 
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Kết quả bảng 3.1 cho thấy: ở thời điểm trước khi uống thuốc, không có 

sự khác nhau về thời gian phản ứng với nhiệt của chuột giữa các lô với p > 

0,05. Ở thời điểm sau 5 ngày uống thuốc, thời gian phản ứng với nhiệt của 

chuột ở các lô thuốc tham chiếu (28,76 ± 2,38s), lô ĐTP liều 1 (25,72 ± 2,70s) 

và lô ĐTP liều 2 (27,73 ± 3,49s) đều cao hơn đáng kể so với lô chứng (p < 

0,001). Mặc dù thời gian phản ứng với nhiệt của lô thuốc tham chiếu là cao 

nhất, tuy nhiên không có sự khác biệt rõ rệt về thời gian giữa lô thuốc tham 

chiếu và lô ĐTP liều 1 với lô ĐTP liều 2 (p > 0,05).  

Thuốc tham chiếu chúng tôi sử dụng trong mô hình nghiên cứu này là 

Codein, đây là một dẫn chất của phenanthren, có tác dụng dược lý tương tự 

như morphin. Là thuốc giảm đau trung ương, codein ức chế tất cả các điểm 

chốt trên dường dẫn truyền cảm giác đau của hệ thần kinh trung ương như tủy 

sống, hành tủy, đồi thị và vỏ não. Ngoài ra, codein còn làm tăng ngưỡng nhận 

cảm giác đau và giảm các đáp ứng phản xạ với đau theo cơ chế trung ương 

[70], vì thế nên được sử dụng làm chứng dương trong nghiên cứu. 

Kết quả nghiên cứu trên cho thấy viên nang cứng Định Thống Phong 

ở cả hai mức liều 860 mg/kg/ngày (tương đương với liều dùng trên người) 

và 2580 mg/kg/ngày (gấp 03 liều dùng trên người) trên chuột nhắt trắng, có 

tác dụng giảm đau, thông qua việc kéo dài thời gian phản ứng của chuột 

với nhiệt độ và tác dụng này gần như tương đương tác dụng giảm đau của 

thuốc tham chiếu. 

Theo quan điểm của YHCT “bất thông thì tắc thống” có nghĩa là khi 

khí cơ trong cơ thể vận hành thông xướng, không có trở ngại thì không gây 

đau; ngược lại nếu khí huyết ứ trệ không thông thì sẽ gây đau. Đồng thời “bất 

vinh thì cũng tắc thống” có nghĩa là khí huyết trong cơ thể đầy đủ, khí thuận 

huyết hòa, các cơ quan tạng phủ được nuôi dưỡng tốt, nhu nhuận thì không 

gây đau; ngược lại nếu khí hư huyết ít không nuôi dưỡng được cân, cơ nhục, 
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kinh mạch, tạng phủ thì sẽ gây đau. Trong thành phần của viên nang cứng 

Định Thống Phong có các vị thuốc giảm đau theo 2 cơ chế trên của YHCT. 

Cụ thể, Hoàng kì có tác dụng ích khí cố biểu, bổ khí, do khí là soái của huyết, 

khí hành thì huyết hành giúp cho khí cơ thông xướng. Hà thủ ô bên cạnh tác 

dụng bổ ích can thận còn có tác dụng bổ huyết, dưỡng huyết. Dây gắm có tác 

dụng thông kinh, thư cân hoạt huyết. Kê huyết đằng có tác dụng bổ huyết, 

hoạt huyết, thông kinh lạc. Ngưu tất hoạt huyết, mạnh gân xương và Ích mẫu 

có tác dụng hoạt huyết, khứ ứ. Ngoài ra, một số vị thuốc đã được các nghiên 

cứu dược lý học hiện đại chỉ ra, có tác dụng giảm đau như hoạt chất β-

eudesmol trong thương truật có tác dụng giảm đau trên mô hình mâm nóng 

[71], bên cạnh đó ngưu tất cũng đã được chứng minh làm giảm đau trên mô 

hình này với mức liều 600 và 900mg/kg [72]. 

4.1.2. Trên mô hình gây đau quặn bằng acid acetic 

Các cơn đau do một tác nhân bên ngoài tạo ra có thể tạo ra phản xạ và 

phản ứng có ý thức nhằm bảo vệ cơ thể khỏi những tác hại có thể xảy ra. Khi 

đau các dây thần kinh phản ứng với các kích thích và truyền thông tin qua 

các sợi hướng tâm đến thần kinh trung ương. Tủy sống có liên quan nhiều 

đến quá trình tích hợp, điều chỉnh và chuyển tiếp cơn đau. Các xung động 

gây đau đi lên tủy sống đến các trung tâm xử lý của não. Các con đường chủ 

yếu để dẫn truyền cơn đau là đường trong đồi thị. Thông qua các tác dụng 

dược lý của thuốc có thể thay đổi các cơn đau bằng cách giảm truyền tín 

hiệu đau đến não hoặc bằng cách tăng tín hiệu ức chế protein kinase C từ 

thần kinh trung ương. 

Để đánh giá tác dụng giảm đau theo cơ chế ngoại biên, có thể sử dụng 

nhiều mô hình dược lý, tuy nhiên phổ biến, hay dùng nhất là mô hình gây đau 

quặn thực nghiệm. Tác nhân gây đau quặn thường sử dụng là acid acetic và 

phenylquinon [67]. Trong nghiên cứu này, chúng tôi sử dụng acid acetic để 



53 
 

 

 

nghiên cứu tác dụng giảm đau thông qua việc tăng nồng độ các enzym liên 

quan đến tổng hợp các prostaglandin gây đau như cyclooxygenase (COX) và 

lipooxygenase (LOX) và tăng giải phóng các chất nội sinh gây viêm như 

bradykinin, prostaglandin, histamin. Chuột được tiêm vào ổ bụng dung dịch 

acid acetic. Pha đáp ứng đầu tiên là do kích thích trực tiếp lên sợi cảm giác 

của thủ thuật tiêm và thuốc tiêm, pha đáp ứng muộn hơn là của phản ứng 

viêm và giải phóng ra các chất trung gian hóa học gây đau. Cụ thể, acid acetic 

kích thích các đại thực bào và dưỡng bào có mặt ở phúc mạc từ đó làm giải 

phóng các chất gây đau: TNF-α, IL-1β, IL-8. Aspirin được lựa chọn làm 

thuốc tham chiếu bởi aspirin ức chế enzym cyclooxygenase (COX), dẫn đến 

ức chế tổng hợp prostaglandin, thromboxan và các sản phẩm khác như 

prostacyclin của COX; làm giảm tính cảm thụ của các ngọn dây thần kinh 

cảm giác với các chất gây đau [70].  

Kết quả bảng 3.2 và bảng 3.3 cho thấy: Trong mỗi 5 phút sau khi tiêm 

acid acetic, số cơn đau quặn của lô chứng đều cao hơn đáng kể so với các lô 

thuốc tham chiếu, lô ĐTP liều 1 và lô ĐTP liều 2. Không có sự khác nhau có 

ý nghĩa (p > 0,05) về số cơn đau quặn khi so sánh giữa lô thuốc tham chiếu 

với lô ĐTP liều 1, lô ĐTP liều 2 và khi so sánh giữa lô ĐTP liều 1 với lô 

ĐTP liều 2. 

Kết quả bảng 3.4 cho thấy: tổng số cơn đau quặn trong 20 phút của lô 

chứng là 36,0 ± 2,49 cao hơn đáng kể so với lô thuốc tham chiếu (23,9 ± 

2,60), lô ĐTP liều 1 (24,2 ± 2,30) và lô ĐTP liều 2 (23,8
 
± 2,20) với p đều < 

0,001. Không có sự khác nhau có ý nghĩa (p > 0,05) khi so sánh giữa các lô 

thuốc tham chiếu, lô ĐTP liều 1 và lô ĐTP liều 2. % giảm số cơn đau của các 

lô thuốc tham chiếu, lô ĐTP liều 1 và lô ĐTP liều 2 so với lô chứng lần lượt 

là 33,61%, 32,78% và 33,89%. 
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Giai đoạn đầu của đau quặn (pha sớm) từ 0-5 phút được phân loại là 

cơn đau thần kinh, do acid acetic kích thích trực tiếp các thụ thể đau tại vùng 

phúc mạc của chuột và là phản ứng cấp tính. Pha muộn từ 15-20 phút sau khi 

tiêm, được phân loại là đau do phản ứng viêm gây bởi sự phóng thích các chất 

trung gian hóa học như histamin, serotonin, prostaglandin và bradykinin, 

đồng thời kích hoạt các tế bào thần kinh ở sừng sau tủy sống. Có thể thấy, số 

cơn đau quặn tại các thời điểm có sự khác nhau, cụ thể số cơn đau quặn của lô 

ĐTP liều 2 tại các thời điểm đều giảm hơn so với lô ĐTP liều 1 và tổng số 

cơn đau quặn của lô ĐTP liều 2 là thấp nhất, như vậy tác dụng giảm đau của 

các lô ĐTP trên thực nghiệm phụ thuộc vào liều, liều cao cho tác dụng giảm 

đau tốt hơn liều thấp. Đồng thời, việc làm giảm số cơn đau quặn của lô ĐTP 

liều 1 và lô ĐTP liều 2 cũng khá tương đồng với lô thuốc tham chiếu (sử dụng 

aspirin). 

Qua những kết quả trên cho thấy viên nang cứng Định Thống Phong ở 

2 mức liều 860 mg/kg/ngày (tương đương với liều dùng trên người) và 2580 

mg/kg/ngày (gấp 03 liều dùng trên người) trên chuột nhắt trắng có tác dụng 

giảm đau, làm giảm số cơn đau quặn sau khi gây đau bằng acid acetic. 

Như vậy, viên nang ĐTP đã thể hiện tác dụng giảm đau theo cả hai cơ 

chế trung ương và ngoại biên. Kết quả của nghiên cứu này được củng cố bởi 

những bằng chứng đã chỉ ra rằng nhiều thành phần, dược liệu trong công thức 

bào chế của viên nang ĐTP có tác dụng giảm đau, chống viêm như: ngưu tất 

có tác dụng chống viêm, thường dùng trong các bài thuốc giảm đau xương 

khớp [73]. Hy thiêm có tác dụng giảm đau, chống viêm. Chiết xuất ethanol 

thô của Hy thiêm có hoạt động chống tăng axit uric máu. Hơn nữa, các nghiên 

cứu in vivo cho thấy chiết xuất giảm 31,4% nồng độ axit uric huyết thanh, ức 

chế 32,7% xanthine oxidase, giảm 30,4% thể tích phù chân, giảm triệu chứng 

trong viêm màng hoạt dịch do urat và tác dụng giảm đau có ý nghĩa thống kê 
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ở liều 120 mg/kg so với nhóm đối chứng. Phân tích hóa học của n-butanol-

soluble fraction cho thấy hàm lượng phenolic cao, được xác định là chất 

tương tự axit caffeic và flavonone. Nghiên cứu này cho thấy cơ chế chống 

tăng axit uric máu và chống viêm của Hy thiêm có liên quan đến tác dụng ức 

chế XO của các thành phần phenolic [17]. Ích mẫu tác dụng giảm đau trên mô 

hình gây đau quặn bằng acid acetic và chống viêm. Khoảng 140 hợp chất hóa 

học đã được phân lập từ Ích mẫu và các thành phần chính đã được xác định là 

ancaloit, diterpen và flavone. Trong số các hợp chất hoạt động này, tác dụng 

của leonurine và stachydrine đã được nghiên cứu rộng rãi. Các thành phần 

hoạt động chính trong Leonurus japonicus có tác dụng dược lý rộng, như hoạt 

động bảo vệ tim mạch, chống oxy hóa, bảo vệ thần kinh và chống ung thư 

[74]. Thương truật có tác dụng chống viêm, dùng điều trị các bệnh về xương 

khớp. Thương Truật chứa sesquiterpenes, sesquiterpenoids, polyethylene 

alkynes, phytosterol… elemol, β-selinene và atractylone. Chiết xuất từ 

Thương truật có thể có tác dụng chống ung thư, chống béo phì và chống viêm 

[75]. Phá cố chỉ, tỳ giải, thổ phục linh và hoàng kỳ đều có tác dụng chống 

viêm [76], [77], [78], [79]. Các nghiên cứu chỉ ra rằng coumarin, flavonoid và 

meroterpenes là thành phần chính của Phá cố chỉ. Các chiết xuất và thành 

phần hoạt tính của Phá cố chỉ đã chứng minh có nhiều hoạt động sinh học, 

bao gồm có hoạt tính estrogen, chống ung thư, chống oxy hóa, kháng khuẩn, 

chống trầm cảm, chống viêm và bảo vệ tế bào gan [76]. Khoảng 200 hợp chất 

hóa học đã được phân lập từ Thổ Phục Linh và các thành phần chính được 

xác định là flavonoid và flavonoid glycoside, axit phenolic và steroid. Các 

nghiên cứu in vivo và in vitro cho thấy các thành phần hoạt động chính của 

Thổ phục linh có hoạt động dược lý khác nhau như gây độc tế bào, chống 

viêm và tác dụng điều hòa miễn dịch, chống oxy hóa, bảo vệ tế bào gan, 

kháng vi-rút, kháng khuẩn và các hoạt động bảo vệ tim mạch [78]. Hoàng kỳ 

là một trong những loại vị thuốc cổ truyền Trung Quốc được sử dụng rộng rãi 
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nhất, có tác dụng kích thích miễn dịch, chất chống oxy hóa, bảo vệ tế bào gan, 

lợi tiểu, chống ung thư và chống viêm. Thành phần của Hoàng kỳ bao gồm 

hơn 100 hợp chất, trong đó có flavonoid, saponin, polysacarit và axit amin 

[79]. 

4.2. Bàn luận về tác dụng chống viêm của viên nang cứng “Định Thống 

Phong” trên thực nghiệm 

Trong cơ chế bệnh sinh của Gút, các khớp cũng như tổ chức xung 

quanh khớp bị lắng đọng tinh thể urat kéo dài, dẫn đến phá hủy màng hoạt 

dịch, bao khớp, mô khớp, từ đó gây viêm khớp mạn tính, biến dạng khớp. Các 

tinh thể urat lắng đọng lâu ngày sẽ hình thành nên hạt tophi, khi các hạt tophi 

này vỡ sẽ gây ra cơn gút cấp với biểu hiện sưng, nóng, đỏ, đau. Trên lâm 

sàng, để đánh giá tác dụng hỗ trợ điều trị gút của một thuốc, không phải chỉ 

đánh giá tác dụng hạ acid uric máu, mà còn phải nghiên cứu tác dụng chống 

viêm và giảm đau. 

Winter từ những năm 60 của thế kỉ trước đã sử dụng phương pháp gây 

phù bàn chân sau của chuột bằng carrageenin để đánh giá tác dụng chống 

viêm của thuốc [69], đến nay phương pháp này vẫn thường xuyên được sử 

dụng để nghiên cứu tác dụng chống viêm của thuốc trên động vật thực 

nghiệm [80]. 

Carrageenin là polysaccharid cấu tạo từ các polymer của β-(1,3)-D- 

galactose và β-(1,4)-3,6-hydro-D-galactose. Do là hợp chất cao phân tử nên 

khi vào trong cơ thể, carrageenin trở thành kháng nguyên và gây viêm thông 

qua cơ chế miễn dịch kháng nguyên- kháng thể (nó làm kích thích đại thực 

bào, bạch cầu đa nhân trung tính tập trung tại vị trí carrageenin xâm nhập để 

làm nhiệm vụ thực bào và đồng thời giải phóng ra các chất trung gian hóa học 

gây viêm, phù, đau). Carrageenin gây viêm cấp gần giống như cơ chế bệnh 

sinh của phản ứng viêm, theo 2 pha: pha 1 đặc trưng bởi sự giải phóng của 
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histamin, serotonin; pha 2 đặc trưng bởi sự giải phóng của bradykinin, 

protease, các prostaglandin. Do có cơ chế gây viêm như vậy nên carrageenin 

phù hợp để gây viêm trong nghiên cứu tác dụng của các chất, dược liệu hoặc 

thuốc có tác dụng ức chế riêng lẻ đối với từng pha hoặc đồng thời các chất 

trung gian hóa học ở cả 2 pha của phản ứng viêm. Do vậy carrageenin được 

lựa chọn là tác nhân gây viêm trong nghiên cứu này. Khi tiêm carrageenin vào 

dưới da gan bàn chân chuột, sẽ gây nên phù viêm bàn chân chuột. Mẫu nghiên 

cứu có tác dụng kháng viêm sẽ làm giảm mức độ phù bàn chân chuột. Trong 

nghiên cứu của chúng tôi, thuốc đối chứng được sử dụng là một thuốc chống 

viêm thuộc nhóm Nonsteroid. 

Kết quả bảng 3.6 và bảng 3.7 cho thấy: với lô ĐTP liều 1, tại thời điểm 

sau 30 phút và sau 60 phút, thể tích bàn chân chuột đều thấp hơn đáng kể (p < 

0,05) so với lô thuốc đối chứng; đồng thời tại thời điểm sau 90 phút và sau 

120 phút thấp hơn đáng kể (p < 0,05) so với lô chứng. Với lô ĐTP liều 2, 

tại các thời điểm sau khi gây viêm đều thấp hơn đáng kể so với lô chứng, lô 

thuốc đối chứng và lô ĐTP liều 1, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p 

< 0,05.  

Kết quả bảng 3.8 và bảng 3.9 cho thấy: ban đầu tại thời điểm sau 30 

phút, chỉ có lô ĐTP liều 2 là % tăng thể tích bàn chân chuột thấp hơn có ý 

nghĩa so với lô chứng (với p < 0,05); nhưng sau đó tại các thời điểm 60 phút, 

90 phút và 120 phút thì cả lô ĐTP liều 1, lô ĐTP liều 2 và lô thuốc đối chứng 

% tăng thể tích bàn chân chuột đều thấp hơn so với lô chứng, có ý nghĩa 

thống kê với p < 0,05. Từ đó có thể thấy % tăng thể tích bàn chân chuột của 

các lô uống ĐTP, thấp hơn đáng kể so với lô chứng; % tăng thể tích bàn chân 

chuột của lô ĐTP liều 1 cao hơn so với liều 2 tuy nhiên chưa có sự khác biệt 

có ý nghĩa thống kê. 
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Như vậy có thể thấy rằng viên nang cứng Định Thống Phong liều 

1500mg/kg thể hiện tác dụng giảm viêm, giảm phù nề ở ngay thời điểm sau 

30 phút; trong khi đó liều 500mg/kg (tương đương liều dùng trên người) bắt 

đầu có tác dụng giảm viêm, giảm phù nề sau 60 phút. 

Viên nang cứng ĐTP có tác dụng chống viêm trên mô hình gây phù 

viêm bằng carrageenin do làm ức chế, giảm phù bàn chân chuột và tác dụng 

có xu hướng phụ thuộc vào liều. Kết quả của nghiên cứu này phù hợp với 

những nghiên cứu đã được công bố về tác dụng của các dược liệu có trong 

công thức bào chế của viên nang cứng ĐTP.  

Theo nghiên cứu của Nut Koonrungsesomboon và cộng sự đã cho thấy 

Thương truật thể hiện tác dụng chống viêm thông qua việc ức chế 5 – 

lypoxygenase (5-LOX) và cyclooxygenase-1 (COX-1) [81]. 

Ngưu tất đã được chứng minh có tác dụng chống viêm, thường được 

dùng trong các bài thuốc giảm đau xương, khớp; đặc biệt cơ chế chống viêm 

được xác định là thông qua việc ức chế sự sản xuất nitric oxid (NO) và biểu 

hiện iNOS cũng như hoạt động của yếu tố nhân kappa B (NF-κB) trong các 

đại thực bào chuột [73]. Đồng thời, Ngưu tất có dụng ức chế các cytokine gây 

viêm như IL-1β, TNF-α, cyclooxygenase-2 (COX-2), prostaglandin E2 

(PEG2) qua đó làm giảm quá trình viêm của cơ thể [82]. 

Thiên niên kiện là một dược liệu được sử dụng rộng rãi trong điều trị 

các bệnh lý xương khớp. Một nghiên cứu gần đây đã tìm được 19 

Sesquiterpenoids (1-19) từ rễ Thiên niên kiện. Các phân lập này cho thấy tác 

dụng chống viêm mạnh mẽ thông qua ức chế COX-2, PGE2 tùy thuộc vào 

mức liều sử dụng [83]. 

Khi phân lập dịch chiết ethanol của hy thiêm được hoạt chất là kerinol. 

Tác dụng chống viêm của kerinol tương tự piroxicam tại thời điểm 4h trên mô 
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hình viêm cấp phủ chân chuột, ức chế đáng kể sự viêm khớp mạn tính gây ra 

bởi CFA (complete Freund's adjuvant). Một trong những cơ chế về tác dụng 

chống viêm của kerinol là khả năng ức chế cytokin: IL - beta TNF-anpha 

[84]. 

Theo tác giả Đỗ Trung Đàm (1996) nghiên cứu vai trò của thổ phục 

linh trong các bài thuốc chữa thấp khớp, cho thấy thổ phục linh có tác dụng 

chống viêm trên các mô hình thực nghiệm viêm cấp và mạn tính [85]. 

Nhiều hợp chất được phân lập từ phá cố chỉ đã được công bố có tác 

dụng chống viêm như bavachinin, bakuchiol, bavachin, neobavaisoflavon, 

psoralidin… với cơ chế thông qua việc ức chế sản xuất iNOS trong các đại 

thực bào bằng cách làm bất hoạt, giảm khả năng sản xuất NF-κB; ức chế 

cyclooxygenase-2 và 5-lipoxygenase [76]. Một số dược liệu khác trong 

công thức bào chế của ĐTP như: Thương truật, tỳ giải, thổ phục linh, 

hoàng kỳ và hy thiêm đều đã được chứng minh có tác dụng chống viêm 

thông qua việc ức chế sản xuất NO, thông qua con đường NF-κB [76], 

[77], [78], [79]. Do vậy có thể viên nang cứng ĐTP cũng gây tác dụng 

chống viêm thông qua cơ chế này. 

Đối với các đợt gút cấp, thì theo lý luận YHCT sẽ tương ứng với Thống 

phong thể phong thấp nhiệt. Phong thấp nhiệt thừa lúc chính khí của cơ thể hư 

tổn, vệ ngoại bất cố xâm phạm vào kinh mạch; kèm theo công năng thăng 

thanh giáng trọc của tạng thận và tỳ bị rối loạn làm cho trọc độc bị ứ ở trong; 

cùng với chế độ ăn nhiều đạm, uống nhiều rượu càng làm cho thấp nhiệt dễ 

phát sinh. Thấp nhiệt tà xâm nhập cơ thể gây tắc nghẽn kinh lạc, khí huyết ứ 

trệ tại khớp gây đau, co duỗi khó khăn. Thành phần của viên nang cứng Định 

Thống Phong có các vị thuốc có tác dụng khu phong, trừ thấp và thanh nhiệt, 

tiêu viêm. Cụ thể, Thiên niên kiện có tác dụng khu phong, trừ thấp, lợi gân 

xương. Hy thiêm và Thổ phục linh trừ phong thấp, thanh nhiệt. Tỳ giải và Ích 
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mẫu lợi thủy trừ thấp, tiêu viêm, giải độc. Hoạt thạch thanh nhiệt. Hoàng kỳ 

ích khí, tiêu viêm. Bán hạ chế táo thấp, tiêu viêm tán kết. Thương truật trừ 

phong thấp, kiện tỳ táo thấp. 

4.3. Bàn tác dụng hạ acid uric máu của viên nang cứng “Định Thống 

Phong” trên thực nghiệm. 

Nguyên nhân chính của bệnh gút là do tăng acid uric, chính vì vậy việc 

điều trị giúp làm giảm acid uric cũng là một trong những vấn đề quan trọng 

đáng được lưu tâm. Các thuốc hạ acid uric máu hiện nay chủ yếu được chia 

thành hai nhóm theo cơ chế tác dụng: thuốc ức chế tổng hợp acid uric (ức chế 

enzym xanthin oxidase) và thuốc tăng thải trừ acid uric qua thận.  

Enzym uricase có ở hầu hết các loài động vật có vú, có vai trò chuyển 

hóa acid uric thành allantoin một dạng dễ tan hơn và đào thải ra ngoài qua 

thận. Khi thiếu hụt enzym uricase dẫn đến nồng độ acid uric trong máu người 

và động vật có vú tăng cao. Do đó, ức chế uricase là một phương pháp hiệu 

quả và được dùng phổ biến để gây tăng acid uric máu trên động vật thực 

nghiệm. Gây tăng acid uric trên động vật thực nghiệm bằng chất ức chế 

uricase như kali oxonat đã được Starvic và cộng sự giới thiệu từ khá lâu. Sau 

khi tiêm kali oxonat vào màng bụng chuột sẽ gây tăng acid uric máu nhanh 

trong thời gian ngắn. Nồng độ acid uric máu đạt đỉnh tại thời điểm hai giờ sau 

khi tiêm và tiếp đó giảm dần, đến giờ thứ tám thì trở về gần như bình thường. 

Mô hình gây tăng cấp acid uric bằng kali oxonat được các nhà nghiên cứu sử 

dụng rất phổ biến trên thực nghiệm để đánh giá tác dụng hạ acid uric của 

thuốc [86]. 

Qua bảng 3.10 có thể nhận thấy, lô ĐTP liều 1 và lô ĐTP liều 2 có tác 

dụng làm giảm nồng độ acid uric máu tốt hơn so với lô mô hình, cụ thể nồng 

độ acid uric máu của lô ĐTP liều 2 giảm còn 78,40 ± 21,50 µmol/L và lô ĐTP 

liều 1 giảm còn 79,50 ± 12,80 µmol/L, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p 
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< 0,001 ở cả 02 mức liều nghiên cứu là 580 mg/kg/ngày và liều 1740 

mg/kg/ngày. Thuốc đối chứng Allopurinol cũng thể hiện tác dụng hạ acid uric 

máu tốt hơn so với lô chứng, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,001. 

Do Allopurinol là thuốc ức chế mạnh enzym xanthin oxydase, làm giảm tổng 

hợp acid uric máu, đồng thời nó cũng làm tăng thải acid uric qua nước tiểu, vì 

vậy allopurinol làm giảm đáng kể nồng độ acid uric trong máu .% Giảm nồng 

độ acid uric trong máu của lô chứng (Allopurinol) so với lô mô hình chiếm tỷ 

lệ lớn nhất là 39,43%; % giảm nồng độ acid uric máu của lô ĐTP liều 1 và lô 

ĐTP liều 2 so với lô mô hình lần lượt là 37,05% và 37,93%.  

Kết quả nghiên cứu cho thấy ở cả hai lô dùng viên nang cứng Định 

Thống Phong có nồng độ acid uric thấp hơn đáng kể so với lô mô hình, như 

vậy viên nang cứng Định Thống Phong ở cả 2 mức liều có tác dụng hạ acid 

uric máu khi gây tăng bằng kali oxonat; cơ chế của tác dụng này có thể do 

viên nang cứng ĐTP đã ức chế enzym xanthin oxidase từ đó làm hạ acid 

uric máu. 

Trong thành phần của viên nang cứng Định Thống Phong có chứa hy 

thiêm, là dược liệu đã được chứng minh có tác dụng ức chế enzym xanthin 

oxidase và hạ acid uric máu trên mô hình gây tăng acid uric máu bằng kali 

oxonat, hy thiêm có chứa nhiều flavonoid quercetin là một flavonol điển hình, 

có khả năng ức chế xanthin oxidase mạnh [74]. Ngoài ra, thổ phục linh trong 

viên nang cứng Định Thống Phong cũng có tác dụng hạ acid uric máu thông 

qua việc ức chế enzym xanthin oxidase, như trong nghiên cứu của Nguyễn 

Thủy Dương đã chỉ ra điều này [87].  

Bên cạnh việc ức chế enzym xanthin oxidase, thì 1 số vị thuốc trong 

viên nang cứng Định Thống Phong còn có tác dụng lợi tiểu (hay tác dụng lợi 

thủy thẩm thấp theo quan điểm Y học cổ truyền), góp phần tăng thải acid uric 

qua thận. Theo lý luận Y học cổ truyền, tạng tỳ là “hậu thiên chi bản”, có 
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công năng chủ yếu là vận hóa đồ ăn, thức uống, thủy dịch. Khi công năng của 

tạng tỳ suy giảm hay tỳ khí suy kém, thì thủy cốc không được vận hóa, thanh 

khí không thăng, trọc khí không giáng, chuyển hóa bị rối loạn. Sản phẩm dư 

thừa của chuyển hóa ứ đọng lại, sinh ra đàm ẩm. Rối loạn trong chuyển hóa 

nhân purin cũng có ý nghĩa tương đồng với việc rối loạn chức năng vận hóa 

của tạng Tỳ trong Y học cổ truyền. Sản phẩm thoái giáng cuối cùng của purin 

là acid uric, cũng có thể coi như chất đàm trọc. Tạng thận là “tiên thiên chi 

bản”, chủ về khí hóa, thủy dịch. Có vai trò trong bài tiết các sản phẩm chuyển 

hóa của cơ thể ra ngoài. Quan điểm này cũng tương đồng với chức năng thanh 

thải acid uric của thận. Do đó, để điều trị bệnh gút, trong viên nang cứng Định 

Thống Phong có kết hợp các vị thuốc có tác dụng lợi niệu trừ thấp như tỳ giải, 

thổ phục linh, ích mẫu. 
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KẾT LUẬN 

 

Qua các nghiên cứu trên thực nghiệm của viên nang cứng Định Thống 

Phong, chúng tôi rút ra một số kết luận như sau : 

1. Về tác dụng giảm đau, chống viêm của viên nang cứng Định Thống 

Phong trên thực nghiệm 

1.1. Tác dụng giảm đau của viên nang cứng Định Thống Phong trên thực 

nghiệm. 

Viên nang cứng Định Thống Phong ở 02 mức liều 860 mg/kg và 2580 

mg/kg thể trọng, có tác dụng giảm đau trên mô hình mâm nóng và mô hình 

gây đau quặn ở chuột nhắt trắng. Trên mô hình mâm nóng: Các lô uống viên 

nang cứng ĐTP làm tăng thời gian phản ứng với nhiệt của chuột nhắt trắng; 

trên mô hình gây đau quặn bằng acid acetic: Các lô uống viên nang cứng ĐTP 

đã làm giảm số cơn đau lần lượt là 32,78% và 33,89% so với lô chứng. 

1.2. Tác dụng chống viêm của viên nang cứng Định Thống Phong trên thực 

nghiệm. 

Viên nang cứng Định Thống Phong ở 02 mức liều 500 mg/kg và 1500 

mg/kg thể trọng, có tác dụng chống viêm thông qua ức chế phù viêm trên mô 

hình gây viêm bằng carrageenin ở chuột cống trắng. Sau khi gây viêm từ 30 

đến 120 phút, % tăng thể tích bàn chân chuột ở các lô ĐTP đều thấp hơn so 

với lô chứng. Sự khác biệt thể hiện rõ rệt tại thời điểm sau 120 phút, % tăng 

thể tích bàn chân chuột ở lô ĐTP liều 1 và lô ĐTP liều 2 lần lượt là 149,28 ± 

22,11 và 139,47 ± 14,20 giảm hơn so với lô chứng là 159,64 ± 12,94. 

2. Về tác dụng hạ acid uric máu của viên nang cứng “Định Thống 

Phong” trên thực nghiệm 

Viên nang cứng Định Thống Phong ở 02 mức liều 860 mg/kg và 2580 

mg/kg thể trọng, có tác dụng hạ acid uric máu trên mô hình gây tăng acid uric 
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máu bằng kali oxonat ở chuột nhắt trắng. Nồng độ acid uric máu của các lô 

ĐTP liều 1 và lô ĐTP liều 2 đều thấp hơn rõ rệt so với lô mô hình. % giảm 

nồng độ acid uric máu của lô ĐTP liều 1 và lô ĐTP liều 2 so với lô mô hình 

lần lượt là 37,05% và 37,93%. 
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KIẾN NGHỊ 

 

Tiếp tục tiến hành các nghiên cứu nhằm đánh giá tính an toàn của viên 

nang cứng Định Thống Phong trên thực nghiệm, làm cơ sở cho việc thử 

nghiệm sản phẩm trên lâm sàng. 
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PHỤ LỤC 

 

1. Hoàng kỳ  

 Tên khoa học: Radix Astragali membranacei. 

 Bộ phận dùng: 

 Tinh vị quy kinh: Cam, ôn. Vào các kinh phế, tỳ. 

 Công năng: Bổ khí cổ biểu, lợi tiểu, trù mù, sinh cơ.  

 Chủ trị: Khí hư mệt mỏi, kém ăn; trung khí hạ hãm, tiêu chảy lâu ngày, 

sa tạng phủ, tiện huyết, rong huyết; ra mồ hôi; nhọt độc khó vỡ; nội 

nhiệt tiêu khát; viêm thận mạn.  

Hoàng kỳ chích mật: Kiện tỳ ích khí. 

 Hoàng kỳ phiến: cố biểu, lợi tiểu, trừ mủ sinh cơ. 

 Cách dùng,liều lượng: Ngày dùng từ 9 g đến 30 g, dạng thuốc sắc hoặc 

hoàn tán [88]. 
 

2. Thiên niên kiện  

 Tên khoa học: Rhiioma Homalomenae occultae. 

 Bộ phận dùng: Thân rễ đã phơi hay sấy khô của cây Thiên niên kiện.  

 Tinh vị quy kinh: Khổ, tân, cam, ôn. Quy vào các kinh can, thận.  

 Công năng: Trừ phong thấp, cưởng cân cốt.  

 Chủ trị: Phong hàn thấp gây nên: Thắt lưng và đầu gối lạnh đau, chân 

co rút tê bại.  

 Cách dùng, liều lượng: Ngày dùng từ 4,5 g đến 9 g, phối hợp trong các 

bài thuốc hoặc ngâm rượu. Dùng ngoài: Thân rễ tươi giã nát, sao nóng, 

bóp vào chỗ đau nhức, hoặc ngâm Thiên niên kiện khô với rượu xoa 

bóp chỗ đau nhức, tê bại và phong thấp. 

 Kiêng kỵ: Không dùng cho người âm hư hỏa vượng, mềm khô, họng 

đắng [88].  



 
 

 
 

3. Hà thủ ô đỏ: 

• Tên khoa học: Radix Fallopiae multiflorae. 

 Bộ phận dùng: Rễ củ phơi hay sấy khô của cây Hà thủ ô đỏ  

• Tinh vị quy kinh: Khổ, cam, sáp, ôn. Vào các kinh can, thận.  

• Công năng: Dưỡng huyết, bổ can thận, nhuận tràng thông tiện, làm 

xanh tóc.  

• Chủ trị: Huyết hư thiếu máu, da xanh, gầy, đau lưng, di tinh, tóc bạc 

sớm, táo bón.  

• Cách dùng, liều lượng: Ngày dùng từ 6 g đến 12 g Hà thủ ô đỏ đã chế, 

dạng thuốc sắc hoặc rượu thuốc [88]. 

 

4. Ngƣu tất  

 Tên khoa học: Radix Achyranthis bidentatae  

 Bộ phận dùng: Rễ đã phơi hay sấy khô của cây Ngưu tất  

 Tinh vị quy kinh: Khổ, toan, bình. Vào các kinh can, thận.  

 Công năng: Hoạt huyết thông kinh, mạnh gân cốt, bổ can thận.  

 Chủ trị: Dùng trị đau lưng gối, mỏi gân xuơng; bế kinh, kinh nguyệt 

không đều, tăng huyết áp.  

 Cách dùng, liều lượng: Ngày dùng từ 8 g đến 12 g, dưới dạng thuốc sắc. 

 Kiêng kỵ:  Phụ nữ có thai, băng huyết không dùng [88]. 

 

5. Tỳ giải 

 Tên khoa học: Rhizoma Dioscoreae. 

 Bộ phận dùng: Thân rễ đã phơi hay sấy khô của cây Tỳ giải  

 Tinh vị quy kinh: Khô, bình. Vào các kinh can thận, vị. bàng quang.  

 Công năng: Phần thanh trừ trọc, khu phong trừ thấp.  



 
 

 
 

 Chủ trị: Cao lâm (đái đục), bạch đới quá nhiều; sang độc do thấp nhiệt, 

đau lưng đầu gối.  

 Cách dùng, liều lượng: Ngày dùng từ 9 g đến 15 g, dạng thuốc sắc, 

phối hợp trong các bài thuốc. 

 Kiêng kỵ: Không dùng cho người âm hư hỏa vượng, đau lưng do thận 

hư [88].  

 

6. Hoạt thạch 

 Tên khoa học: Talcum. 

 Tinh vị quy kinh: Cam, đạm, hàn. Quy vào kinh vị, bàng quang.  

 Công năng: Lợi tiểu thẩm thấp, thanh nhiệt giải thử.  

 Chủ trị: Lâm lậu, thạch lâm kèm tiểu khó và đau nóng, bứt rứt háo khát 

do thử thấp, tiết tả do thấp nhiệt.  

 Cách dùng, liều lượng: Ngày dùng từ 10 g đến 20 g, dạng thuốc bột, 

sắc hoặc hòa với nuớc uống. Phổi hợp trong các bài thuôc. 

 Kiêng kỵ:  Không dùng cho phụ nữ có thai và người có chứng dương 

hư  [88].  
 

7. Ích mẫu 

 Tên khoa học: Herba Leonuri japonici.  

 Bộ phận dùng: Phần trên mặt đất đã được cắt thành từng đoạn phơi hay 

sấy khô của cây Ích mẫu 

 Tinh vị quy kinh: Khô, tân, hơi hàn. Vào các kinh can, tâm bào. 

 Công năng: Hoạt huyết khử ứ, lợi thủy tiêu phù.  

 Chủ trị: Rối loạn kinh nguyệt, kinh đau, kinh bế, khí hư bạch đới, rong 

kinh, rong huyết. huyết hôi ra không hết, phù thũng, tiểu tiện không lợi.  

 Cách dùng, liều lượng: Ngày dùng tử 6 g đến 12 g, dạng thuốc sắc. 

 Kiêng kỵ:  Không dùng cho người huyết hư không có huyết ứ [88]. 



 
 

 
 

8. Thƣơng truật  

 Tên khoa học: Rhizoma Atractylodis 

 Bộ phận dùng:  Thân rễ đã phơi khô của cây Mao thương truật  

 Tinh vị quy kinh: Tân, khổ, ôn. Vào các kình tỳ, vị.  

 Công năng: Kiện tỳ táo thấp, khu phong trừ thấp, phát hãn giải biểu.  

 Chủ trị: Thấp trệ ở trung tiêu (bụng đầy buồn nôn, ăn không ngon), 

phong thấp do hàn thấp là chính, ngoại cảm phong hàn và thấp (người 

nặng nề uể oài, không có mồ hôi).  

 Cách dùng,liều lượng: Ngày dùng từ 3 g đến 9 g, dạng thuốc sắc [88]. 

 

9. Kê huyết đằng 

 Tên khoa học: Caulis Spatholobi suberecti 

 Bộ phận dùng:  Thân đã thái thành phiến phơi hay sấy khô cùa cây Kê 

huyết đằng.  

 Tinh vị quy kinh: Khổ, cam, ôn. Vào các kinh can, thận.  

 Công năng: Hoạt huyết thông lạc, bổ huyết.  

 Chủ trị: Chứng huyết hư gây huyết ứ trệ, bế thống kinh, chấn thương tụ 

huyết, phong thấp đau lưng, đau xương khớp.  

 Cách dùng, liều lượng: Ngày dùng từ 10 g đến 16 g, dạng thuốc sắc [88]. 

 

10.  Trần bì 

 Tên khoa học: Pericarpium Citri reticulatae perettne. 

 Bộ phận dùng: Vỏ quả chín đã phơi hoặc sấy khô và để lâu năm của 

cây Quýt. 

 Tinh vị quy kinh: tân, ôn. Vào hai kinh phế, tỳ.  

 Công năng: 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 [88]. 



 
 

 
 

11. Bán hạ 

 Tên khoa học: Rhizoma Pinelliae. 

 Bộ phận dùng: Thân rễ đã phơi hay sấy khô của cây Bán hạ  

 Tinh vị quy kinh: Tân, ôn, có độc. Vào hai kinh tỳ, vị.  

 Công năng: Giáng nghịch cầm nôn, tiêu đờm hóa thấp, tán kết tiêu bĩ.  

 Chủ trị: Ho có đờm, nôn mửa, chóng mặt đau đầu do đờm thấp, đờm 

hạch, đờm kết với khí gây mai hạch khí.  

 Cách dùng, liều lượng: Ngày dùng từ 3 g đến 9 g (sau khi chế biến theo 

yêu cầu chữa bệnh), dạng thuốc sắc hoặc hoàn tán. Dùng ngoài tán nhỏ, 

làm bột trộn với rượu đắp nơi đau,  

Chế gừng: Dùng trong trường hợp bị nôn, bị ho. 

Tẩm phèn chua: Dùng trong trường hợp có đờm. 

Pháp bán hạ: Dùng trong trường hợp nhiều đờm.  

Bán hạ sống: Dùng ngoài để đắp mụn nhọt sưng đau.  

 Kiêng kỵ : Âm huyết hư, tân dịch kém và người có thai không nên 

dùng. Không kết hợp với các thuốc loại Ô đầu [88]. 
 

12.  Thổ phục linh 

 Tên khoa học: Rhizoma Smliacis glabrae.  

 Bộ phận dùng: Thân rễ đã phơi hay sấy khô của cây Thổ phục linh, còn 

có tên là Khúc khắc.  

 Tinh vị quy kinh: Cam, đạm, bình. Vào các kinh can, vị.  

 Công năng: Trừ thấp, giái độc, lợi niệu, thông lợi các khớp.  

 Chủ trị: Tràng nhạc, lở ngứa, giang mai, tiếu đục, xích bạch đới, đau 

nhức xương khớp, trúng độc thủy ngân.  

 Cách dùng, liều lượng: Ngày dùng từ 12 g đến 30 g, dạng thuốc sắc, 

cao thuốc hoặc hoàn tán.  

 Kiêng kỵ: Không nên uống nước chè khi dùng thuốc, không dùng cho 

người có can thận âm hư [88]. 



 
 

 
 

13.  Phá cố chỉ 

 Tên khoa học: Fractus Psoraleae corylifoliae. 

 Bộ phận dùng: Quả chín đã phơi hay sấy khô của cây Bồ cốt chỉ. 

 Tinh vị quy kinh: Tân, khổ, ôn. Vào kinh thận, tỳ và tâm bào. 

 Công năng: Bổ mệnh môn hỏa, chỉ tả.  

 Chủ trị: Liệt dương, di tinh, đái dầm, niệu tân, thắt lưng đầu gối đau có 

cảm giác lạnh, ngũ canh tả. Dùng ngoài trị bạch biến, hói trán.  

 Cách dùng, liều lượng: Ngày dùng từ 6 g đến 9 g, dạng thuốc sắc.  

Dùng ngoài: Dạng cồn thuốc 20% đến 30%, bôi chỗ đau  

 Kiêng kỵ: Âm hư hòa động, tiểu tiện ra máu, đại tiện táo bón, viêm 

đường tiết niệu không nên dùng [88]. 

14.  Hy thiêm 

 Tên khoa học: Herba Siegesbeckiae. 

 Bộ phận dùng: Bộ phận trên mặt đất đã phơi hay sấy khô của cây Hy thiêm. 

 Tinh vị quy kinh: Khổ, hàn. Vào các kinh can, thận. 

 Công năng: Trừ phong thấp, thanh nhiệt, giải độc. 

 Chủ trị: Đau lưng, gối, xương khớp; chân tay tê buốt, mụn nhọt. 

 Cách  dùng, liều lượng: Ngày dùng từ 9 g đến 12 g, dạng thuốc sắc [88]. 

15.  Dây gắm 

 Tên khoa học: Radix et Caulis Gneti montani. 

 Bộ phận dùng: Thân và rễ 

 Tinh vị quy kinh: vị đắng, tính bình. Quy kinh 

 Công năng: khu phong, trừ thấp, thư cân hoạt huyết, giải độc, tiêu 

viêm, sát trùng 

 Chủ trị:đau nhức xương khớp và chứng thống phong (bệnh gút), ngộ 

độc, sốt rét. Cành dùng để chỉ thống, liền gân xương, trị bong gân, gãy 

xương. Rễ được dùng để điều trị chứng hạc tất phong 

 Cách dùng, liều lượng: Ngày dùng từ 15-30g. 

 



 
 

 
 



 
 

 
 



 
 

 
 



 
 

 
 

 

  



 
 

 
 



 
 

 
 



 
 

 
 



 
 

 
 



 
 

 
 



 
 

 
 



 
 

 
 



 
 

 
 



 
 

 
 

 



 
 

 
 



 
 

 
 



 
 

 
 



 
 

 
 

 
  



 
 

 
 



 
 

 
 



 
 

 
 



 
 

 
 



 
 

 
 



 
 

 
 



 
 

 
 



 
 

 
 



 
 

 
 

 
 

 



 
 

 
 

 



 
 

 
 

 



 
 

 
 

 



 
 

 
 

 



 
 

 
 

 



 
 

 
 

 



 
 

 
 

 



 
 

 
 

 



 
 

 
 

 



 
 

 
 

 



 

 

 
 

 


