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ĐẶT VẤN ĐỀ 

 

Viêm gan virus B là một bệnh truyền nhiễm do virus viêm gan B (HBV) 

gây ra. Đây là loại virus gây vi m gan thường gặp nhất và dẫn đến vi m gan 

mạn t nh, xơ gan, ung thư gan... Nhiễm virus viêm gan B mạn t nh được chẩn 

đoán  ằng sự xuất hiện của kháng nguyên HBs trong máu tồn tại kéo dài trên 

6 tháng, có hoặc không kèm theo HBeAg dương t nh. Vi m gan B mạn tính là 

tình trạng viêm hoại tử nhu mô gan mạn tính do nhiễm HBV mạn tính. 

Theo tổ chức Y tế thế giới, ước tính có trên 2 tỷ nguời nhiễm HBV; 

trong số đó có khoảng 240 triệu người nhiễm virus mạn tính và khoảng 

600.000 người tử vong mỗi năm do hậu quả của VGVR B [58]. Việt Nam là 

một trong những nước có tỷ lệ nhiễm HBV cao nhất trên thế giới. Trong một 

nghiên cứu lớn gần đây, khi xét nghiệm máu của các bệnh nhân tới khám và 

điều trị tại 12 bệnh viện ở Việt Nam từ năm 2005 dến 2008, có tới 12% bệnh 

nhân mang HBsAg . 

Triệu chứng lâm sàng của viêm gan B mạn tính rất thay đổi; từ không 

triệu chứng tới suy gan giai đoạn cuối dẫn đến tử vong. Các triệu chứng rất 

không đặc hiệu: mệt mỏi, chán ăn, đầy bụng, rối loạn tiêu hóa, sốt, gầy sút cân. 

Trong giai đoạn viêm gan B mạn tính, tải lượng virus trong máu thường cao, có 

tình trạng viêm hoại tử tế bào gan th  hiện bằng sự tăng men gan li n tục hoặc 

từng đợt [24]. Nhiễm HBV mạn tính có th  dẫn tới xơ gan và ung thư tế bào gan, 

k  cả ở những người mang virus không có triệu chứng lâm sàng. Tại Việt Nam, 

HBV gây ra 49,7% trường hợp viêm gan cấp, 87,6% trường hợp xơ gan và 

57,6%-80,0% các trường hợp ung thư tế bào gan (HCC) [5]. 

Hiện nay Interferon và các thuốc kháng virus được sử dụng trong điều trị 

viêm gan B. Mục đ ch của điều trị là ngăn cản quá trình phát tri n thành xơ gan 
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và giảm nguy cơ ung thư tế  ào gan. Tuy nhi n, điều trị khá tốn kém và việc tiếp 

cận điều trị còn hạn chế ở nhiều nước đang phát tri n, trong đó có Việt Nam.  

Từ xa xưa, Y học cổ truyền (YHCT) đã có nhiều bài thuốc cổ phương có 

tác dụng hỗ trợ điều trị bệnh nhân bệnh lý xơ gan, vi m gan virus, vi m gan 

rượu. Thuốc YHCT không điều trị được nguy n nhân nhưng lại rất tốt cho 

chức năng đào thải mật, hỗ trợ ti u hóa, k ch th ch ăn ngon miệng. Trong số 

đó có  ài thuốc Nhân trần cao thang, một bài thuốc cổ phương đã được ghi 

trong sách Thương hàn luận [13]. Tới nay, chưa có nghi n cứu nào đánh giá 

tác dụng cụ th  của bài thuốc Nhân trần cao thang cũng như các sản phẩm bào 

chế từ bài thuốc đó như “ Nhân trần thoái hoàng đan” với các bệnh nhân viêm 

gan B cấp hoặc đợt cấp của viêm gan B mạn tính. 

Do vậy, chúng tôi tiến hành nghiên cứu:   n      t c  ụng h  men gan 

và vàng da trong hỗ trợ đ ều tr  V      n   đợt cấp củ  “  ân tr n thoái 

   n  đ n” nhằm mục tiêu: 

1.   n      kết quả h  men gan trong hỗ trợ đ ều tr  V      n   đợt cấp 

củ  “Nhân tr n t        n  đ n” 

2. Theo dõi hiệu quả lâm sàng và tác dụng không mong muốn của “Nhân 

tr n t        n  đ n”  
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Chƣơng 1 

TỔNG QUAN  

 

1.1. Tình hình và một số kiến thức cơ bản về viêm gan B 

1.1.1. Định nghĩa 

         Bệnh viêm gan B cấp tính là khi virus viêm gan B chỉ tồn tại trong cơ 

th  người một thời gian ngắn dưới 6 tháng và đặc biệt là có th  chữa trị được 

dứt đi m [39]. 

Viêm gan B mạn tính là tình trạng viêm hoại tử nhu mô gan mạn tính do 

nhiễm HBV mạn tính. Viêm gan B mạn tính có th  chia làm hai loại: HBeAg 

(+) hoặc HBeAg (-) [39]  

1.1.2. Tình hình nhiễm HBV trên thế giới và tại Việt Nam 

1.1.2.1.    n t ế    i 

Theo WHO, ước tính có trên 2 tỷ nguời nhiễm HBV trên toàn thế giới; 

trong số đó có khoảng 360 triệu người nhiễm virus mạn t nh; 600.000 người 

tử vong mỗi năm do hậu quả của nhiễm HBV [58]. 

Tỷ lệ nhiễm HBV trên thế giới thay đổi theo các vùng địa lý khác nhau. 

Ở châu Á (đặc biệt là Đông Nam Á, Trung Quốc, Phillipin, Indonesia), Trung 

Đông, châu Phi và một số vùng Nam Mỹ, tỷ lệ nhiễm HBV ở mức cao, từ 8-

15% [37].Vùng có tỷ lệ nhiễm virus trung bình (2-7%) bao gồm Nhật Bản, 

Nam Mỹ, Đông Âu, Nam Âu, và một phần trung tâm châu Á. Tỷ lệ này thấp 

nhất ở các nước Bắc Âu, Úc, vùng phía Nam Nam Mỹ, Canada và Mỹ, với số 

người nhiễm HBV dưới 2% dân số [34]. 
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Hình 1.1. Phân bố địa lý genotype virus HBV và ảnh hưởng của di cư [35] 

1.1.2.2.     V ệt Nam 

Tại Việt Nam, t nh đến năm 2005 ước tính có 8,4 triệu người mang virus 

HBV mạn t nh và có 233.000 người chết do các bệnh liên quan, bao gồm 

viêm gan B cấp và mạn, xơ gan, suy gan,ung thư gan do virus HBV [48]. 

Tùy theo thiết kế nghiên cứu và đối tượng nghiên cứu, tỷ lệ nhiễm HBV 

ở Việt Nam trong cộng đồng thay đổi từ 5,7-24,7% [49]. 

 

  nh    . Tỷ lệ nhiễm HBV trong các nghiên cứu cộng đồng và trên các đối 

tượng khỏe mạnh [48] 

Virus HBV lây truyền qua đường truyền máu hoặc tiếp xúc với các chế 

phẩm máu, quan hệ tình dục và từ mẹ sang con.   

Cao 

Trung bình 

Thấp 

 

Tỷ lệ HBsAg 

(+) 

Năm 

Phân bố địa lý, genotype và ảnh hưởng của di cư 
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Tỷ lệ mang HBsAg cao ở những nhóm đối tượng có nguy cơ cao:  

 12,4 % ở nhóm nhân viên Y tế [36]. 

 21,1 % ở nhóm cho máu nhiều lần [41]. 

 19,2 % ở nhóm tiêm chích và mại dâm [57]. 

 24,7% ở nhóm HIV dương t nh [56]. 

Theo Hipgrave và cộng sự, phân bố tỷ lệ nhiễm HBV theo tuổi tại 

Việt Nam thay đổi như sau: 12,5% ở trẻ sơ sinh, 18,4% ở trẻ nhỏ, 20,5% 

ở thanh thiếu niên và 18,8% ở người lớn [45]. Điều này cho thấy ở nước 

ta đường lây truyền từ mẹ sang con đóng góp một tỷ lệ lớn trong việc lây 

truyền virus HBV. 

1.1.3. Virus viêm gan B 

1.1.3.1. Cấu trúc virus viêm gan B 

Virus viêm gan B (HBV) thuộc họ Hepadnaviridae. Có 8 genotype với 

sự phân bố khác nhau theo vị tr  địa lý trên thế giới. Virus viêm gan B hoàn 

chỉnh (còn gọi là ti u th  Dane) là một khối hình cầu đường kính 42nm, gồm 

3 lớp [53]. 

 

 

Hình 1.3. Cấu trúc virus Viêm gan 
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Lớp ngoài cùng: Lớp lipid kép gắn nhiều glycoprotein của virus, có 

kháng nguyên bề mặt HbsAg. 

Lớp giữa: Lớp vỏ nucleocapsid đường k nh 27 nm và có hình lăng trụ, 

được cấu thành từ 240 protein lõi (HBcAg). 

Lớp trong cùng: Bộ gen chứa một chuỗi xoắn kép ADN khoảng 3200 

nucleotid và ADN polymerase. Bộ gen có 4 khung đọc mở, mã hóa cho 4 protein 

chính của virus: S – bề mặt, P – polymerase, C- lõi, X – protein X [55]. 

1.1.3.2. S  nhân lên của virus 

 Hạt virus gắn với tế bào gan qua một protein thuộc họ carboxypeptidase 

của vật chủ. Sau khi cởi vỏ, phần nucleocapsid của virus xâm nhập vào bào 

tương. Tại đây, phần lõi di chuy n vào nhân tế bào. 

 Trong nhân tế bào, gen của virus được chuy n thành dạng vòng khép 

kín (cccADN). Virus sử dụng ARN polymerase II của vật chủ đ  sao chép từ 

cccADN thành ARN genome và tiền genome ổn định. 

 Toàn bộ ARN được vận chuy n ra tế bào chất đ  dịch mã và tổng hợp 

lớp vỏ, lõi và tiền lõi (pre-core), ADN polymerase và protein X. 

 Sau cùng, phần nucleocapsid được lắp ráp tại  ào tương và ARN  ắt 

đầu thực hiện phi n mã ngược đ  tạo ra ADN virus. Sau khi tạo chuỗi ADN 

kép, một phần nhỏ l i virus được vận chuy n vào nhân. Tại đây, chúng 

chuy n thành dạng cccADN đ  tồn tại lâu dài với vai trò khuôn mẫu sao chép 

trong nhân tế bào vật chủ; phần lớn các nucleocapsid sẽ nảy chồi vào lưới nội 

sinh chất hoặc th  Golgi đ  lắp ráp tiếp phần vỏ. Sau đó virus được giải phóng 

ra khỏi tế bào bằng túi vận chuy n dưới dạng hạt virus hoàn chỉnh [44]. 
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Hình 1.4. Quá trình nhân lên của virus Viêm gan B [53] 

1.1.4. Đáp ứng miễn dịch trong viêm gan B và ý nghĩa của các dấu ấn 

huyết thanh 

1.1.4.1.      ng miễn d ch trong viêm gan B 

1.1.4.1.1.      ng miễn d ch t  nhiên 

Thông thường, sự xâm nhập của virus khởi động miễn dịch tự nhiên, giải 

phóng các INF α, β từ những tế bào nhiễm virus đ  ngăn cản sự phát tán và nhân 

lên của virus. Tuy nhiên, các nghiên cứu cho thấy khi vào cơ th  và phát tán trong 

tế  ào gan, HBV không gây ra được các đáp ứng miễn dịch tự nhi n. Đó là nhờ 

một số cơ chế giúp HBV “ẩn mình” đối với hệ miễn dịch tự nhiên: giữ lại khuôn 

mẫu phiên mã trong nhân tế bào; sản xuất các mARN giống với tế bào vật chủ và 

bao bọc bộ gen đã nhân l n trong vỏ capsid khi di chuy n ra tế bào chất 31]. 

1.1.4.1.2.      ng miễn d c  t u được 

Miễn dịch dịch th : Các kháng th  đóng vai trò quan trọng trong việc 

thanh thải virus bằng cách gắn với các thành phần của virus trong máu, loại 

bỏ và không cho chúng vào tế bào gan [29]. 

Hạt virus 

Receptor 

Hạt virus 

Tế bào chất 

Thực bào 

Tạo cccADN 

Tạo ARN tiền nhân 
Tạo vỏ 

capsid 

Gắn thêm vỏ protein 

 

Phiên mã ngươc 

Tạo ADN kép 

Nhân  
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Tế bào T CD4: Tế bào CD4 không tham gia trực tiếp vào quá trình thanh 

thải virus và hủy hoại tế bào.Nhiệm vụ của chúng là hoạt hóa các tế  ào B đặc 

hiệu với virus và tế bào T CD8 [41]. 

Tế bào T CD8: Các tế  ào CD8 đặc hiệu với virus đóng vai trò chủ chốt 

trong thanh thải virus và dẫn đến các tổn thương gan. Ở những người nhiễm 

virus mạn t nh, cơ th  sản xuất ra các CD8 thiếu hụt về chất lượng và/hoặc số 

lượng, nên không th  loại trừ hoàn toàn virus [25]. 

Tế  ào T độc CTL (T CD8) có nhiệm vụ tiêu diệt các tế bào nhiễm virus 

qua hai cơ chế [32]: 

 Gắn trực tiếp với tế bào gan và gây chết theo chương trình 

 Tiết ra các IFN gamma, từ đó khuếch đại phản ứng viêm và hoạt hóa 

các đáp ứng miễn dịch ngoài tế bào 

 

 

Hình 1.5. Đáp ứng miễn dịch của tế bào T với nhiễm HBV [32] 

Ngoài ra, các cytokine như IFN α, β được tiết ra từ nhiều tế bào khác của 

hệ miễn dịch như tế  ào NK, NKT, CD4…cũng góp phần ngăn cản sự nhân 

lên của virus [50]. Những đáp ứng miễn dịch không đầy đủ của cơ th  gây 

nên một phản ứng tiêu diệt virus và hủy hoại tế bào gan ở mức thấp, dẫn tới 

nhiễm virus mạn tính.  

  

IFN γ 

IFN α 

CD8 

Tế bào gan nhiễm virus 

Tế bào chết theo chương trình 

Cơ chế miễn dịch dịch th  
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1.1.4.2. Ý n  ĩ  của các dấu ấn huyết thanh 

Bảng 1.1 Các dấu ấn huyết thanh của virus  BV và ý nghĩa [35] 

Dấu ấn huyết thanh Định nghĩa Ý nghĩa lâm sàng 

HBsAg Kháng nguyên bề mặt 

virus HBV 

Chẩn đoán nhiễm virus 

antiHBs Kháng th  kháng 

nguyên bề mặt virus 

HBV 

Đáp ứng miễn dịch/phục hồi 

sau khi nhiễm virus hoặc tiêm 

vaccine 

HBcAg Kháng nguyên lõi virus 

HBV 

Không tìm thấy trong huyết 

thanh, chỉ xuất hiện trong tế 

bào gan 

antiHBc Kháng th  của kháng 

nguyên lõi virus HBV 

Bi u hiện nhiễm virus giai 

đoạn cấp (IgM) hoặc giai đoạn 

muộn hơn (IgG) 

HBeAg Kháng nguyên xuất hiện 

trong huyết thanh 

Thường th  hiện tải lượng 

virus cao trong máu 

antiHBe Kháng th  của kháng 

nguyên HBeAg 

Có th  xuất hiện khi lượng 

virus nhân lên nhiều/ít 

HBV ADN Vật liệu gen của virus 

trong huyết thanh 

Th  hiện sự nhân lên của 

virus; đáp ứng với điều trị 

 

1.1.5. Diễn biến tự nhiên viêm gan B mạn tính 

Diễn biến tự nhiên của viêm gan B mạn tính trải qua 3 giai đoạn [45] 

1.1.5.1.      đ  n dung n p miễn d ch 

Đặc đi m: 

 HBeAg (+) 

 ALT/AST  ình thường 

 HBV DNA > 10
5
 bản sao/ml 

 Gần như không có phản ứng vi m và xơ hóa tế bào gan. 
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1.1.5.2.      đ  n miễn d ch ho t động 

Đặc đi m:  

 HBeAg (+) khi virus đang nhân l n mạnh hoặc HBeAg (-) khi virus 

nhân lên ít hoặc không nhân lên 

 ALT/AST tăng cao 

 HBV DNA thấp hơn nhưng vẫn cao (>10
4
 bản sao/ml) 

 Có bi u hiện viêm gan, kèm theo hoặc không kèm theo xơ gan 

Những người nhiễm virus sau khi sinh chuy n sang giai đoạn này khá 

nhanh, trong khi những người nhiễm virus từ trong bào thai phải mất vài năm 

trước khi kết thúc giai đoạn dung nạp miễn dịch. Trong giai đoạn này, cơ th  

vật chủ nhận ra HBV là một vật th  lạ, từ đó khởi động các đáp ứng miễn 

dịch, dẫn đến tổn thương gan. Ở những bệnh nhân có HbeAg (+), nồng độ 

HBV ADN giảm rất nhanh và sau đó diễn ra chuy n đảo huyết thanh – 

HBeAg (-) và antiHBe (+). 

Sau khi chuy n đảo huyết thanh, có 4 khả năng có th  xảy ra: 

 Chuy n đảo ngược lại HBeAg (+)/ antiHBe (-), kèm theo một đợt cấp 

viêm gan (1). 

 Vẫn tiếp tục giai đoạn miễn dịch hoạt động, với ALT/AST tăng, HBV 

ADN cao trên 10
4
 bản sao/ml (2). 

 Bước vào giai đoạn nhiễm virus không hoạt động và ở giai đoạn này 

đến suốt đời (3). 

 Bước vào giai đoạn nhiễm virus không hoạt động, tuy nhiên có những 

đợt viêm gan cấp antiHBe (+), ALT/AST tăng, HBV ADN cao tr n 10
4
 bản 

sao/ml (4). 

Những bệnh nhân ở nhóm (1) và (4) có nguy cơ tiến tri n thành ung thư 

gan và xơ gan cao hơn.  
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Hình 1.6. Diễn biến tự nhiên nhiễm HBV mạn tính [51] 

1.1.5.3.      đ  n nhiễm virus không ho t động 

Đặc đi m:  

 HBeAg (-)/ anti HBeAg (+). 

 ALT/AST  ình thường. 

 HBV DNA thấp (dưới 10
4
 bản sao/ml). 

 Cải thiện tình trạng xơ hóa gan và phản ứng viêm. 

Phần lớn các bệnh nhân sau khi  ước vào giai đoạn này, phản ứng xơ 

hóa và viêm gan sẽ ngừng tiến tri n hoặc tiến tri n rất ít. Tuy nhiên, một phần 

nhỏ vẫn tiếp tục xơ hóa gan ở mức trung bình, hoặc nặng. Điều này có th  do 

những bệnh nhân này đã có xơ gan ở mức trung bình trước khi chuy n sang 

giai đoạn 3, hoặc họ có những đợt viêm gan cấp tái đi tái lại nhưng không 

phát hiện được. 

Nhiễm virus khi 

còn nhỏ             

50 - 60% 

Nhiễm virus  

mạn tính 

Người lớn nhiễm 

virus  5% 

Trẻ nhiễm virus 

bẩm sinh            

90 - 95 % 

Dung nạp  

miễn dịch              

Nguy cơ thấp 

Viêm gan B 

HBeAg (-)    

Nguy cơ cao 

Tiến tri n thành 

xơ gan, ung thư 

gan 

Viêm gan B 

HBeAg (+)    

Nguy cơ cao 

Nhiễm virus 

không hoạt động 

Nguy cơ thấp 
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1.1.6. Lâm sàng và cận lâm sàng của viêm gan B  

1.1.6.1 Lâm sàng và c n lâm sàng của viêm gan B cấp [2] 

    Chẩn đ  n: 

- Có tiền sử truyền máu hay các chế phẩm của máu, tiêm chích, quan hệ 

tình dục không an toàn trong khoảng từ 4 tuần đến 6 tháng. 

- Lâm sàng: có th  có các triệu chứng chán ăn, mệt mỏi, vàng da, ti u ít 

sẫm màu, đau tức vùng gan, nôn, buồn nôn, phân bạc màu... 

- Cận lâm sàng: 

+ AST, ALT tăng cao (thường tăng tr n 5 lần so với giá trị  ình thường). 

+ Biliru in tăng cao, chủ yếu là Bilirubin trực tiếp. 

+ HBsAg (+) hoặc (-) và anti-HBc IgM (+) 

1.1.6.2  Lâm sàng viêm gan B m n 

     -  Triệu ch ng lâm sàng  

Triệu chứng lâm sàng của viêm gan B mạn tính rất thay đổi từ không 

triệu chứng tới suy gan giai đoạn cuối dẫn đến tử vong. 

Các triệu chứng rất không đặc hiệu: mệt mỏi, chán ăn, đầy bụng, rối loạn 

tiêu hóa, sốt, gầy sút cân. Đôi khi  ệnh nhân có cảm giác đầy tức bụng, đau 

nhẹ hạ sườn phải [3]. 

Mệt mỏi là triệu chứng thường gặp; vàng da liên tục hoặc từng đợt hay 

gặp ở những trường hợp nặng hoặc tiến tri n. Vàng da đậm lên từng đợt, chán 

ăn, mệt mỏi tăng dần là các triệu chứng của các đợt viêm gan cấp. Các đợt 

cấp này có th  xảy ra tự nhiên, dẫn tới tổn thương gan tiến tri n.  

Các biến chứng của xơ gan xuất hiện ở giai đoạn muộn, bao gồm cổ 

chướng, phù, chảy máu đường tiêu hóa, bệnh não gan, rối loạn đông máu, 

hoặc lách to.  

Các triệu chứng ngoài gan trong viêm gan B mạn tính là kết quả của sự 

lắng đọng các phức hợp miễn dịch, bao gồm vi m đau khớp (hay gặp), các tổn 

thương xuất huyết trên da, viêm cầu thận, viêm mạch (hiếm gặp hơn) [27]. 
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-   n  â  s n  v      n     n t n  

Men gan AST/ALT tăng cao li n tục hoặc từng đợt trong vi m gan B 

mạn t nh.  

Những xét nghiệm chức năng gan khác cũng thay đổi khi có tổn thương 

gan: tăng  iliru in, giảm al umin, giảm prothrom in.  

Có sự khác nhau về các chỉ số này giữa vi m gan B cấp và mạn t nh. 

Trong vi m gan cấp, tổn thương vi m hoại tử ở mức độ nặng hơn, dẫn đến 

nồng độ  iliru in và men gan tăng cao hơn. Ngược lại, vi m gan B mạn t nh 

gây ra tổn thương trường diễn và làm suy giảm chức năng gan, dẫn đến giảm 

al umin máu và giảm tỷ lệ prothrom in nhiều hơn vi m gan cấp t nh [38]. 

Ở giai đoạn nặng, tiến tri n thành xơ gan, có th  thấy sự  iến đổi các chỉ 

số công thức máu như thiếu máu, giảm  ạch cầu, giảm ti u cầu, làm tăng 

nguy cơ chảy máu và nhiễm trùng [26].  

1.1.7. Điều trị 

Người ta thấy rằng sự nhân lên và tình trạng hoạt động của virus chính là 

tác nhân dẫn đến tổn thương gan và sự tiến tri n của bệnh. Chính vì vậy, điều 

trị viêm gan B mạn tính nhằm làm thuyên giảm bệnh gan, ức chế sự nhân lên 

của virus. Mục đ ch cuối cùng là ngăn cản sự tiến tri n thành xơ gan, suy gan và 

ung thư gan. Đ  đánh giá kết quả điều trị người ta dựa vào các chỉ số men gan, 

tải lượng virus trong máu, sự mất kháng nguyên HBeAg (có hoặc không kèm 

theo antiHBe), cũng như mức độ tổn thương gan và xơ gan tr n mô  ệnh học. 

1.1.7.1.   uốc    n  v  us 

Hiện nay trên thế giới có 7 loại thuốc được sử dụng trong điều trị viêm 

gan B mạn tính, chia làm hai nhóm thuốc điều trị chính: 

 Interferon(IFN) (nhóm dung hòa miễn d ch) 

Nhóm này bao gồm các thuốc: Interferon-α; pegIFN-α. IFN-α có tác 

dụng chống virus và củng cố hệ miễn dịch của cơ th . Dạng pegIFN-α cải 

thiện tính chất dược động học nên có th  tiêm hàng tuần thay vì uống hàng 
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ngày. Các nghiên cứu cho thấy những bệnh nhân điều trị IFN-α có đáp ứng 

giảm ALT, giảm HBV ADN, mất HBeAg nhiều hơn so với nhóm chứng 

không dùng thuốc [28]. Đáp ứng với điều trị phụ thuộc vào men gan và tải 

lượng virus trước khi điều trị: ALT cao, HBV ADN thấp có xu hướng đáp 

ứng tốt hơn với điều trị.  

 Thuốc kháng virus 

Nhóm này bao gồm các thuốc: lamivudine, adefovir, entecavir, telbivudine, 

tenofovir. 

Các thuốc kháng virus làm giảm tỷ lệ ung thư gan, giảm và thậm chí cải 

thiện tình trạng xơ gan [30],[40]. Nồng độ ALT cao trước khi điều trị tiên 

lượng kết quả điều trị tốt đối với bệnh nhân HBeAg (+), tuy nhiên không có 

một tiêu chuẩn cụ th  nào đối với bệnh nhân HBeAg (-) [62]. 

Việc lựa chọn thuốc phụ thuộc vào tác dụng, sự kháng thuốc, tác dụng 

phụ và tình trạng bệnh nhân [38], [39]: 

 Lamivudine có tác dụng ức chế sự nhân lên của HBV, cải thiện tình 

trạng bệnh gan. Tỷ lệ chuy n đảo huyết thanh sau 1 năm điều trị Lamivudine 

bằng với 16 tuần điều trị IFN-α nhưng thấp hơn 1 năm điều trị pegIFN-α. 

Thuốc ít tác dụng phụ, dung nạp tốt, là thuốc được lựa chọn đầu tay với bệnh 

nhân xơ gan mất bù và trẻ em. Tuy nhiên, tác dụng của Lamivudine giảm theo 

thời gian do kháng thuốc. 

 Adefovir ức chế hoạt động của cả men ADN polymerase và men sao 

chép ngược. Tốc độ kháng thuốc của Adefovir chậm hơn so với Lamivudine. 

 Entecavir có hiệu quả hơn Lamivudine và Adefovir, đặc biệt với những 

trường hợp kháng Lamivudine.  

 Telbivudine có tác dụng ức chế virus tốt hơn Lamivudine, nhưng cũng 

có tỷ lệ kháng thuốc cao.  

 Tenofovir là thuốc điều trị HBV và HIV; có cấu trúc gần giống 

Adefovir nhưng tác dụng phụ  t hơn n n liều an toàn cao hơn: 300mg/ngày so 
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với liều Adefovir 10mg/ngày. Với liều này, tác dụng ức chế virus của Tenofovir 

cũng tốt hơn. Tenofovir không gây kháng thuốc khi điều trị trong thời gian 

dưới 3 năm.  

Ngoài ra có th  sử dụng phác đồ phối hợp các thuốc khác nhau đ  tăng 

tác dụng của kháng virus và giảm nguy cơ kháng thuốc. 

1.1.7.2.   ều t    ỗ t ợ 

Các  iện pháp điều trị hỗ trợ với vi m gan B mạn t nh  ao gồm [1]: 

Th  nhẹ: 

 Dịch đ ng trương: glucose 5%, muối, ringerlactat… 

 Tăng  ền vững tế  ào gan: fortec, legalon… 

 Các vitamin nhóm B 

 Nhuận mật: sor itol, chophytol… 

 Thuốc lợi ti u: furocemid, spironolacton… 

Th  nặng: 

 Truyền đạm, vòng morihepamin 

 Nếu có rối loạn đông máu: ti m vitamin K, truyền plasma tươi 

 Nếu có xuất huyết ti u hóa: truyền khối hồng cầu, thuốc chống chảy 

máu transamine 

 Giảm ammoniac đường tĩnh mach  ằng phylorpa, đường ruột  ằng 

lactulose 

1.2. Viêm gan B theo Y học Cổ truyền (YHCT) 

1.2.1 Khái niệm 

Trong những y văn cổ của YHCT, người xưa đã sớm đề cập đến một số 

chứng bệnh thường gặp trong lĩnh vực gan mật. Trong “Hoàng đế nội kinh” – 

một bộ sách kinh đi n nhất của YHCT Trung Quốc- ở chương “Bình nhân kh  

tượng luận” đã mô tả chứng bệnh có bi u hiện vàng da, vàng mắt…tr n lâm 

sàng và gọi đó là hoàng đản [6]. Nguyên nhân chính của Hoàng đản là thấp. 
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Do thấp trệ ở trung tiêu, công năng tỳ vị suy yếu, ảnh hưởng đến sơ tiết của 

can đởm mà dẫn đến đởm dịch không đi theo đường  ình thường mà thấm 

nhập vào huyết dịch, tràn ra  ì phu mà phát sinh Hoàng đản. Trong bộ sách 

“Kim quỹ yếu lược” đã phân Hoàng đản ra làm 5 loại: Hoàng đản, cốc đản, 

tửu đản, nữ lao đản và hắc đản; các phương pháp điều trị tương ứng như 

thanh nhiệt trừ thấp, thẩm thấp lợi niệu thoái hoàng…với các bài thuốc cổ 

phương điều trị có hiệu quả như: “Nhân trần cao thang”, “Nhân trần ngũ linh 

tán”…vẫn được các thầy thuốc lâm sàng ứng dụng cho đến ngày nay [6]. Ở 

Việt Nam thế kỷ thứ XIV danh y Tuệ Tĩnh cũng phân Hoàng đản ra thành 5 

loại, nhưng lấy Hoàng hãn thay Hắc đản; ông cũng đưa ra một số vị thuốc  đ  

điều trị như Chi tử, Ý dĩ, Hoàng cầm…trong  ộ sách “Nam dược thần hiệu” 

của mình [21]. Trong “Hải Thượng y tông tâm lĩnh”, Hải Thượng Lãn Ông 

(thế kỷ thứ XVIII) đã cho Hoàng đản là bệnh thuộc về thấp và chủ trương 

dùng các vị thuốc và bài thuốc thiên về thẩm thấp lợi niệu như  ài “Tứ linh 

tán” hay “Ngũ linh tán”gia vị, luôn phối hợp với Nhân trần là vị thuốc được 

coi là chủ dược trong điều trị Hoàng đản [22]. 

Trong bệnh lý gan mật, còn một dấu hiệu cơ năng nữa thường gặp trên 

lâm sàng là bi u hiện đau tức vùng hạ sườn phải. YHCT thường mô tả trong 

chứng hiếp thống. “Hiếp” là vùng mạng sườn, “thống” là đau. Theo YHCT, 

vùng mạng sườn là chỗ trú của can đởm, do vậy hiếp thống có mối liên quan 

chặt chẽ với rối loạn chức năng can đởm. Can với chức năng điều đạt, đởm có 

chức năng sơ tiết; bởi vậy khi Can kh  thăng giáng thất thường, đởm dịch sơ 

tiết bị rối loạn làm cho mạch lộ không thông, huyết ứ đình ngưng hoặc kinh 

mạch mất nuôi dưỡng đều có th  là những nguyên nhân dẫn đến Hiếp thống. 

Chứng Hiếp thống có th  khái quát thành hai loại hư và thực. Thực chứng có 

th  phân thành: Kh  ngưng huyết ứ, Can đởm thấp nhiệt. 
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Đây ch nh là nền tảng về mặt lý luận cho những người thầy thuốc y học cổ 

truyền vận dụng đ  đưa ra những nguy n lý, phương pháp điều trị và chọn lựa, 

xây dựng những bài thuốc điều trị phù hợp với từng th  bệnh trên lâm sàng. 

1.2.2. Các thể bệnh viêm gan virus B theo y học cổ truyền [11], [12]. 

Được miêu tả trong trứng hoàng đảm, hiếp thống của YHCT. Trên lâm 

sàng chia làm hai th : cấp tính và mạn tính. Th  cấp tính do thấp nhiệt gây ra 

thuộc phạm vi chứng dương hoàng (nếu có hoàng đản). Th  mạn tính do sự 

giảm sút công năng của các tạng can, tỳ thuộc phạm vi chứng âm hoàng (nếu 

có vàng da kéo dài). 

1.2.2.1. Thể cấp tính (do thấp nhiệt gây ra) 

     -Triệu chứng: Da mắt vàng tươi,  ứt rứt khó chịu, người nóng, bực tức, 

chán ăn miệng đắng khô, bụng đầy hoặc nôn, buồn nôn, mệt mỏi, ngứa hoặc 

không, ti u  t vàng như nước vối, táo  ón, rìa lưỡi đỏ, rêu vàng nhớt, mạch 

Huyền Hoạt, Sác hoặc Nhu Sác.  

    -  Pháp: Thanh lợi thấp nhiệt. Dùng bài Nhân Trần Cao Thang gia giảm: 

Nhân trần 40g                               Bồ công anh 10g 

Chi tử 12g                                      Thổ phục 10g 

Sinh đại hoàng 8g 

     + Nhiệt thịnh: Thêm Hoàng bá, Thạch cao. 

1.2.2.2.  Thể m n tính (là thể viêm gan có vàng da kéo dài g i là âm hoàng) 

- Triệu chứng: miệng đắng, không muốn ăn,  ụng đầy trướng, ngực sườn 

đầy tức, miệng khô, lưỡi nhợt, đau nóng vùng gan, da vàng tối, ti u tiện vàng 

táo, lưỡi đỏ, r u lưỡi vàng, mạch huyền. 

- Pháp chữa: thanh nhiệt lợi thấp, thoái hoàng, kiện tỳ trừ thấp. 

- Bài thuốc: Nhân trần ngũ linh tán gia giảm 

Bạch truật  10g               Đ ng sâm 16g 

Nhân trần 12g                Phục linh  10g 
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Trạch tả 12g                   Trư linh 8g 

Xa tiền tử 12g                Ý dĩ nhân 12g 

1.2.3. Bài thuốc Nhân trần cao thang [13] 

1.2.3.1. Thành ph n: Nhân tr n 18g, Chi tử  9     i hoàng 6g. 

a  Nhân trần [17]. 

T n khoahọc: Adenosma caeruleum R. Br 

Trong Y học cổ truyền, cây nhân trần còn có t n gọi là hoắc hương núi, 

họ hoa M m chó. Thân cây nhỏ, màu t m, có lông trắng mịn. Lá mọc đối, 

hình trứng, đầu lá dài và nhọn, mép có răng cưa, hai mặt lá có nhiều lông mịn, 

toàn thân và lá có mùi thơm. Hoa mọc thành chùm dạng  ông ở kẽ lá, tràng 

hoa màu t m xanh, môi tr n hình lưỡi, môi dưới xẻ thành năm thùy đều nhau. 

Quả nang có nhiều hạt nhỏ. 

 ơ c ế  ược lý và tác dụng của nhân tr n 

Nhân trần vị hơi đắng, t nh hơi hàn, có công dụng thanh nhiệt, lợi thấp, 

lợi mật, được dùng đ  chữa các chứng hoàng đản, ti u tiện  ất lợi, vi m loét 

da do phong thấp…. 

Các nghi n cứu hiện đại cho thấy, nhân trần có tác dụng làm tăng tiết và 

thúc đẩy quá trình  ài xuất dịch mật,  ảo vệ tế  ào gan, ngăn ngừa tình trạng 

gan nhiễm mỡ, làm hạ huyết áp, thúc đẩy tuần hoàn, giải nhiệt, giảm đau và 

chống vi m: 

- Tác dụng lợi mật: nước sắc thuốc có tác dụng làm giảm trương lực cơ 

vòng Oddi của chó gây m . Chất 6,7-dimethoxycoumarin là chất có tác 

dụng lợi mật chủ yếu, cùng dùng với Chi tử tăng th m tác dụng lợi mật. 

- Thuốc có tác dụng  ảo vệ gan chống nhiễm độc của car on 

tetrachloride tr n chuột cống th  nghiệm. 

- Có tác dụng hạ lipid huyết, làm giãn mạch vành và hạ áp. 
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- Thành phần dầu  ay hơi có tác dụng ức chế mạnh loại nấm gây  ệnh 

ngoài da. Nước sắc thuốc có tác dụng ức chế có mức độ khác nhau đối 

với các loại vi khuẩn lao, trực khuẩn  ạch hầu, thương hàn, phó thương 

hàn A, trực khuẩn mũ xanh, trực khuẩn coli, trực khuẩn lî, tụ cầu vàng, 

não mô cầu, virus cúm. Thuốc còn có tác dụng giết xoắn khuẩn, tăng 

hấp thu Gentamycin nâng cao hiệu quả điều trị của thuốc. 

Nhân trần giúp cải thiện công năng miễn dịch và ức chế sự tăng sinh của 

tế  ào ung thư. 

Tr n lâm sàng, nhân trần đã được sử dụng đ  điều trị các  ệnh: vi m gan 

truyền nhiễm cấp t nh th  vàng da, vàng da tán huyết do thương hàn ở trẻ sơ 

sinh, giun chui ống mật, rối loạn lipid máu, thi u năng mạch vành, eczema dai 

d ng ở trẻ em, vi m loét miệng, nấm da... 

Cách dùng trà nhân tr n 

Với những người uống rượu,  ia nhiều mỗi ngày uống một chai nước 

nhân trần sẽ giảm phần nào tác hại của rượu đến gan: Nhân trần, hạt muồng 

sao, cam thảo sống, rau má khô sắc l n uống hàng ngày. 

Viêm gan kèm theo sốt, vàng da, ra nhiều mồ hôi ở đầu, miệng khô, 

 ụng đầy, ti u tiện khó. Dùng nhân trần, chi tử, đại hoàng sắc lấy nước uống 

chia làm 3 lần trong ngày. 

Chữa vi m túi mật hiệu quả dùng nhân trần,  ồ công anh, nghệ vàng sắc 

uống hàng ngày. 

Khi bị say nắng, đau đầu, sốt nóng dùng nhân trần, hành tăm sắc l n đ  

nguội uống. 

Mắt  ị sưng, đỏ, đau lấy nhân trần, mã đề mỗi thứ một nắm sắc uống cho 

tới khi hết đau 

Mát gan lợi mật, thanh nhiệt dùng nhân trần,  ông mã đề,  án  i n li n 

sấy hoặc phơi khô, tán vụn. Mỗi ngày dùng 50g hãm với nước sôi uống thay 

trà trong ngày. 
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b  Chi tử  [17]. 

Chi tử là t n thuốc của quả Dành dành còn gọi là Sơn chi, Sơn chi tử 

(Fructus Gardeniae) là quả ch n phơi hay sấy khô của cây Dành dành 

(Gardenia Jasminoides Ellis) thuộc họ Cà ph  (Ru iaceae). 

Vị đắng t nh hàn, qui kinh Tâm Phế Can Vị. Có tác dụng thanh nhiệt, lợi 

thấp, lương huyết. 

Chi tử có một glucozit màu vàng gọi là Gardenin, khi thủy phân cho 

phần không đường gọi là Gardenidin, tương tự với chất anpha croxetin 

C20H24O4 hoạt chất của vị Hồng hoa. Ngoài ra trong Dành dành còn có Tanin, 

tinh dầu, chất pectin. 

Tác dụng: 

+ Ức chế trung khu sản nhiệt như Hoàng cầm, Hoàng li n nhưng yếu hơn. 

+ Lợi mật: quả Dành dành làm tăng tiết mật. Thực nghiệm chứng minh 

trên súc vật sau khi thắt ống dẫn mật, Chi tử có tác dụng ức chế không cho 

 iliru in trong máu tăng, dịch Chi tử làm tăng co  óp túi mật. 

Cầm máu: Chi tử sao cháy thành than có tác dụng cầm máu. 

Kháng khuẩn: thuốc có tác dụng ức chế trực khuẩn lị, tụ cầu vàng, trực 

khuẩn mủ xanh. 

An thần: thuốc có tác dụng chữa mất ngủ trong các  ệnh vi m nhiễm do 

sốt cao làm não xung huyết và hưng phấn thần kinh. 

Thực nghiệm đã chứng minh nước ngâm kiệt Chi tử có tác dụng an thần 

đối với chuột trắng. 

Hạ huyết áp: tr n súc vật thực nghiệm cũng đã chứng minh thuốc có tác 

dụng hạ áp. 

Ngoài ra tr n súc vật thực nghiệm, thuốc có tác dụng ức chế tế  ào ung 

thư trong nước  ụng. 
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c  Đại hoàng [17]. 

 Tên khoa học: Rhizoma Rhei 

Đại hoàng còn gọi là Xuy n Đại hoàng, Tướng quân, Cẩm Văn dùng làm 

thuốc được ghi đầu ti n trong sách Bản kinh, là thân rễ phơi hay sấy khô của 

nhiều loại Đại hoàng như Chưởng diệp Đại hoàng (Rheum palmatum L.); 

Đường cổ Đại hoàng (Rheum officinale Baill.) đều thuộc họ Rau răm 

(Polygenaceae). Vị thuốc này màu vàng n n gọi là Đại hoàng. Còn gọi là 

Tướng quân vì vị thuốc này có khả năng tống cái cũ sinh cái mới rất nhanh 

như dẹp loạn. 

Đại hoàng vị đắng, t nh hàn, qui kinh Tỳ, Vị, Đại tràng, Can, Tâm. 

Trong Đại hoàng có 2 loại hoạt chất có tác dụng ngược nhau. Loại có tác 

dụng tẩy là các dẫn chất của anthraquinone glycoside tổng lượng chiếm 

khoảng 3 - 5% phần lớn ở trạng thái kết hợp gồm có chrysophanol emodin, 

aloe-emodin, rhein và physcion, loại có tác dụng thu liễm là các hợp chất có 

tanin (rheotannoglycosid) chủ yếu có glucogallin, rheumtannic acid, gallic 

acid, catechin, tetrarin, cinnamic acid, rheosmin. Ngoài ra còn có acid béo, 

calcium axalate, glucose, fructose, sennoside A,B,C,D,E, các acid hữu cơ và 

các chất giống oestrogene. 

Đại hoàng có tác dụng: tả hạ công t ch, tả hỏa, thanh nhiệt giải độc, hoạt 

huyết hóa ứ, lợi thủy thanh nhiệt hóa thấp. Chủ trị các chứng: t ch trệ chứng 

thực, lỵ tật, đau đầu do thực hỏa, mắt đỏ họng đau, mồm lở, xuất huyết do 

nhiệt, nhọt lở do nhiệt độc,  ỏng, trường ung (vi m ruột thừa), kinh  ế, sau 

sanh nước ối không ra, trưng hà, chấn thương do té ngã, phù thũng, hoàng 

đản, chứng lâm. 

Chất gây ti u chảy của Đại hoàng là Anthraquinone. Tác dụng của thuốc 

chủ yếu là ở Đại tràng, thuốc làm cho trương lực của đoạn giữa và cuối đại 

tràng tăng, nhu động ruột tăng, nhưng không trở ngại cho việc hấp thu chất 
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dinh dưỡng của ti u tràng. Nhưng trong Đại hoàng có chất Tanin n n sau ti u 

chảy thường hay táo  ón, hoặc liều nhỏ ( t hơn 0,3g/Kg) thường gây táo  ón. 

Tác dụng lợi mật: thuốc tăng co  óp túi mật, giãn cơ vòng oddi khiến 

mật  ài tiết. 

Tác dụng cầm máu: thuốc có tác dụng cầm máu, rút ngắn thời gian đông 

máu, làm giảm t nh thấm của mao mạch, cải thiện độ  ền của thành mạch, 

làm tăng fi rinogene trong máu, làm mạch máu co thắt tăng, k ch th ch tủy 

xương chế tạo ti u cầu, nhờ vậy làm tăng nhanh thời gian đông máu. Thành 

phần cầm máu chủ yếu là chrysophanol. 

Tác dụng kháng khuẩn: Đại hoàng có tác dụng kháng khuẩn rộng chủ 

yếu đối với tụ cầu, li n cầu, song cầu khuẩn lậu, trực khuẩn  ạch hầu, thương 

hàn, phó thương hàn, kiết lỵ. Thành phần ức chế vi khuẩn chủ yếu là dẫn chất 

của anthraquinone. Thuốc còn có tác dụng ức chế một số nấm gây  ệnh và 

virus cúm. 

1.2.3.2.   c  ụn  củ      t uốc [43]. 

Nghiên cứu lâm sàng điều trị các bệnh lý gan mật bằng bài thuốc 

Nhân trần cao thang 

Bài thuốc có tác dụng thanh nhiệt lợi thấp thoái hoàng.  

- Các nghiên cứu lâm sàng cho thấy Nhân trần cao thang có hiệu quả 

tốt trong điều trị bệnh viêm gan B mạn, vi m gan vàng da đợt cấp, xơ 

gan, vàng da do viêm túi mật… 

- Có tác dụng hồi phục tổn thương tế bào gan 

- Tác dụng chống xơ gan 

- Có tác dụng cải thiện chuy n hóa mỡ tại gan 

- Tác dụng lợi mật 

- Hồi phục tổn thương gan do rượu. 
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1.3. Tổng quan các nghiên cứu về viêm gan virus B 

1.3.1. Nghiên cứu trong nước 

 Trịnh Thị Xuân Hòa (1998) và cộng sự (1998) đã tiến hành nghiên cứu 

một số biến đổi mô bệnh học gan và marker virus viêm gan B trên 60 bệnh nhân 

viêm gan B mạn hoạt động được điều trị bằng thuốc HAINA (được bào chế từ 

cây Cà gai leo (Solanum Hainanense Hance)), sau 2 tháng điều trị:Tổn thương 

mô học gan giảm rõ rệt, có sự hồi phục tế bào gan. Những biến đổi marker HBV 

rõ rệt: 23,3 % bệnh nhân mất HBsAg và 44% xuất hiện anti HBe [9]. 

Đinh Công Hợp và cộng sự  (1997) đã nghi n cứu viên hoàn cứng MC 

(được bào chế từ quả Ngũ vị tử khô) cùng với lô đối chứng dùng Liv 52 trên 

35 bệnh nhân viêm gan mạn tính hoạt động đã đưa ra nhận xét: Thuốc MC 

có tác dụng làm giảm enzym AST, ALT và làm cải thiện các triệu chứng lâm 

sàng tương đương với Liv 52 [8]. 

Mai Thị Kim Loan (2002) nghiên cứu “Đánh giá tác dụng của bài thuốc 

Tiêu giao tán gia giảm đối với viêm gan mạn tiến tri n qua một số chỉ tiêu 

lâm sàng và sinh hóa”, sau 2 tháng cho thấy có sự cải thiện đáng k  qua một 

số chỉ tiêu lâm sàng và sinh hóa, kết quả tốt 56,7%, trung bình 33,3%, không 

kết quả 10% [14]. 

1.3.2. Nghiên cứu nước ngoài 

Tăng Chấn Đông và cộng sự (2001) dùng viên Diệp hạ châu điều trị 36 

lượt bệnh nhân VGBMT, kết quả đạt 91,6% [ 54]. 

Vương Dục Quần (1984)(Học viện Trung Y Thượng Hải- Trung Quốc) 

sử dụng bài thuốc “Sơ can kiện tỳ thang” gồm có: Sài hồ 12g, Hương phụ 

12g, Uất kim 15g, Chỉ xác 12g, Trần bì 12g, Sâm cát lâm 15g, Xuyên khung 

12g, Bán hạ chế 12g, Phục linh 15g, Bạch truật 15g, Hoàng cầm 15g. Tất cả 

làm thang sắc uống, ngày 1 thang chia 2 lần. Liệu trình điều trị 4 tháng.Kết 

quả: điều trị 102 ca viêm gan B mạn tính, ổn định: triệu chứng lâm sàng hết, 

chức năng gan trở về  ình thường, HBsAg trở về âm tính 23 ca (22,55%). Kết 
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quả rõ rệt: Gan nhỏ lại, triệu chứng lâm sàng cải thiện rõ, chức năng gan gần 

trở lại bình thường 44 ca (43,14%). Có tiến bộ: 15 ca (14,71 %). Không có kết 

quả: 20 ca (19,6%).  

Tạp chí Bệnh gan mật của Trung Quốc số 4-242 năm 1985 công  ố sử 

dụng bột Linh chi điều trị 367 ca viêm gan mạn hoạt động đã có nhận xét: 

Phần lớn các triệu chứng chủ quan được cải thiện, SGOT và SGPT giảm với 

tỷ lệ 67,7%. 

1.4. Nghiên cứu về Nhân trần cao thang 

1.4.1. Nghiên cứu về tác dụng dược lý của “ Nhân trần cao thang” 

Nghiên cứu của Méng Shu và cộng sự in trên tạp chí sử dụng hợp lý 

dược lâm sàng tháng 5/2011 cho thấy: [59] 

- Tác dụng bảo vệ gan bị tổn thương 

Nghiên cứu thực nghiệm th  hiện rõ hoạt chất 6,7 dimethoxyoumarin có 

trong Nhân, ngăn ngừa được mức Blood alanine aminotransferase (ALT) cải 

thiện sự hình thành malonaldehyde (MDA), có tác dụng chống oxy hóa  Lipid 

tự do , từ đó mà có tác dụng bảo vệ gan; nghiên cứu thực nghiệm cũng cho 

thấy Anthraquinones có trong đại hoàng có tác dụng bảo vệ gan , ức chế 

CCL4 chất gây ra tổn thương gan cấp tính ở chuột thí nghiệm làm cho ALT 

tăng và protein toàn phần (TP) , albumin (ALB) trong máu giảm nhờ đó mà 

có tác dụng bảo vệ gan. 

- Trên thực nghiệm cũng chứng minh rằng D-galactosamine trong dich 

chiết cồn của Nhân trần cao thang  có tác dụng làm giảm ALT với chuột thí 

nghiệm gây tổn thương tế  ào gan có ALT tăng cao . 

- Ức chế quá trình xơ gan: cơ chế chủ yếu của xơ gan là do hoạt hóa tế 

bào hình sao của gan quá mức; các nghiên cứu đã chứng minh Nhân trần cao 

thang có tác dụng làm giảm sự lắng đọng . Tr n in vitro cũng chứng minh 

rằng nhân trần cao thang có tác dụng ức chế gan xơ hóa. 
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- Tác dụng lợi mật 

 + Nghiên cứu của Li lanfang thấy có tác dụng tăng lượng mật được bài 

tiết ra trên chuột thí nghệm 

 + Tác dụng kháng viêm giảm đau: Zhou jiang… dùng giấm, dĩa, 

tampon gây viêm, quan sát trên thực nghiệm ảnh hưởng sự thấm dich, sưng 

nề, tăng sinh và đau; kết quả cho thấy dùng nhân trần cao thang  ở liều lượng 

cao 3g/ kg đối với giấm làm tăng t nh lưu thông và thoát quản mạch máu, dĩa 

gây sưng đau chân chuột, tampon làm tổ chức lợi tăng sinh, và phản ứng của 

chuột khi uống giấm tỷ lệ ức chế đạt 41,2%, 47%, 50,1% và 59,8% . 

Tác dụng điều hòa lipid máu , giảm đường máu  

- Pan Jingxing… quan sát tr n thực nghiệm thấy thuốc có tác dụng 

kháng alloxan (ALX) gây n n tăng đường máu ở chuột thí nghiệm tương tự 

như Biguanidine và Sulfonylurea 

- Zhou jiang… nghi n cứu trên chuột cho ăn chế độ giàu chất béo thấy 

có thuốc có tác dụng giảm Triglycerid, cholesterol và , làm tăng LDL 

1.4.2. Nghiên cứu trên lâm sang của “Nhân trần cao thang” [60]  

Thể    n  đản trở trệ  

Do các nguyên nhân khác nhau gây ra tắc ống mật làm cho dịch mật 

không được lưu thông, dẫn đến bì phu, thế dịch, làm cho vàng da ngày càng 

nặng. Bản chất bệnh không phải do bệnh thương hàn , nhưng lâm sàng phù 

hợp cho việc dùng bài thuốc Nhân trần cao thang .Vì vậy, bênh tắc đường mật 

ngoài điều trị bằng phẫu thuật ra từ năm 2001 đến năm 2008 , các tác giả 

Ko ayashi và Kaiho đã dùng Nhân trần cao thang điều trị cho bệnh nhân sau 

phẫu thuật tắc ống mật và cắt gan bán phần thấy bài thuốc có tác dụng làm 

giảm Bilirubin máu toàn phần, làm tăng muối mật , cải thiện đáng k  chức 

năng của gan sau phẫu thuật. Wu ximing và cộng sự đã chứng minh rằng : 

Bệnh nhân hoàng đản do sỏi mật sau phẫu thuật  được dùng Nhân trần cao 

thang kết hợp Đại sài hồ thang thấy vàng da giảm và thời gian nằm viện ngắn 



26 
 

hơn . Ngoài ra Nhân trần cao thang còn có tác dụng cải thiện chức năng của 

gan, tăng tái tạo đường mật ở những bệnh nhân ung thư đường mật đã được 

phẫu thuật. Wufeng và cộng sự thấy rằng kết hợp điều trị Nhân trần cao thang 

với Tây y với bệnh tắc đường mật , nhóm đối chứng dùng Diammonium 

Glycyrrhizinate (tiêm), sau 1 tuần cho kết quả rõ , nhóm dùng kết hợp Nhân 

trần cao thang chức năng gan cải thiện rõ rệt hơn so với nhóm chứng . 

Bệnh gan nhiễm mỡ    n      ượu 

Liu dan và CS quan sát 80 trường hợp viêm gan do gan nhiễm mỡ không 

do rượu  nhóm dùng Nhân trần cao thang gồm 42 bệnh nhân và nhóm đối 

chứng 38 bệnh nhân , sau 2 tuần điều trị quan sát các triệu chứng lâm sàng 

theo y học cổ truyền, đánh giá chức năng gan, mỡ máu , đường máu … Kết 

quả cho thấy nhóm dùng Nhân trần cao thang các triệu chứng như: mệt mỏi 

không có lực , chóng mặt , khó chịu vùng gan  , ngực sườn đầy tức, miệng 

đắng… được cải thiện tốt hơn so với nhóm đối chứng; mỡ máu , đường máu 

được khống chế , nhưng chức năng gan không có sự khác biệt giữa 2 nhóm. 

Liu wanli đối với bệnh gan nhiễm mỡ đã tiến hành biện chứng phân th  điều 

trị kết hợp với tây y nghiên cứu có nhóm chứng , nhóm thấp nhiệt trở trệ dùng 

Nhân trần cao thang hợp ti u sài hồ thang, kết quả nhóm điều trị cho kết quả 

tốt hơn nhóm dùng Oleic acid. Ren yulian quan sát Nhân trần cao thang gia vị 

điều trị 48 bệnh nhân gan nhiễm mỡ không do rươu so với nhóm chứng dùng 

Carduus marianus (Silymarin) cho thấy có kết quả ưu thế hơn so với nhóm 

chứng , cải thiện tốt chức năng gan và giảm mỡ máu 

 ối v i Viêm gan B m n tính 

Huang jingquan nghiên cứu có đối chứng nhóm điều trị Nhân trần cao 

thang kết hợp Tây y th  thấp nhiệt trở trệ trong bệnh HBV mạn tính mức độ 

nặng so với nhóm điều trị đơn thuần bằng tây y chức năng gan nhóm điều trị 

Nhân trần cao thang có hiệu quả rõ rệt, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê so 

với nhóm chứng . Yang rong dùng Nhân trần cao thang điều trị cho bệnh nhân 
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th  thấp thiên về nhiệt cũng thấy rõ bài thuốc có tác dụng trợ giúp cải thiện 

chức năng của gan. Luo zhiping nghiên cứu trước và sau điều trị có nhóm 

chứng đối với bệnh nhân HBV thời kỳ đầu cho kết quả tương tự và có sự khác 

biệt giữa 2 nhóm. 

Đối với HBV mạn tính nhóm nghiên cứu của Zhang jian, Wang zhi, Guo 

shuiping dùng đơn thuần Nhân trần cao thang điều trị cho bệnh nhân HBV kết 

quả điều trị cũng cho kết quả tương đương với các tác giả khác ở trên. 

4, Đối với bệnh sơ gan 

Bệnh xơ gan  ao gồm do vi m gan virus, do rượu , do ký sinh trùng…  

Lu kun chọn 140 bệnh nhân xơ gan do  ệnh lý gan do ti u đường nghiên 

cứu có đối chứng: nhóm nghiên cứu dùng Nhân trần cao thang kết hợp với tiết 

chế dinh dưỡng, nhóm đối chứng dùng Glycyrrhizic diamine, glutathione… 

kết quả cho thấy chức năng gan ở nhóm nghiên cứu được cải thiện rõ rệt. Chu 

zhan quan sát bệnh nhân Xơ gan mất bù dùng Nhân trần cao thang thấy có tác 

dụng cải thiện các triệu chứng lầm sàng, làm chậm quá trình tiến tri n của 

bệnh, nâng cao chất lượng cuộc sống. Wang feng…nghi n cứu Nhân trần cao 

thang kết hợp với Đại thừa khí thang gia vị đối với bệnh nhân xơ gan kèm 

theo viêm gan sau 2 tuần điều trị cho thấy chức năng gan, đông máu và mức 

độ độc tố gan Lipopolysaccharide (LPS) được cải thiện rõ rệt. 
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Chƣơng 2 

ĐỐI TƢỢNG VÀ PHƢƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 
 

2.1. Đối tƣợng nghiên cứu 

2.1.1. Tiêu chuẩn chọn bệnh nhân  

*Theo Y  Đ 

- Đợt cấp của viêm gan B mạn tính hoặc đợt cấp vi m gan B mà chưa 

từng được phát hiện vi m gan trước đó. 

- Men gan ALT/AST tăng trong  t nhất 1 lần xét nghiệm. 

- Vàng da. 

*Theo YHCT  

- Th  bệnh dương hoàng:  

+ Vọng: Toàn thân sắc vàng sáng, r u lưỡi vàng dày, dính. 

+ Văn: Đoản hơi 

+ Vấn: Đau mạng sườn phải, lợm giọng, buồn nôn, ăn kém, đầy bụng, 

mệt mỏi, nước ti u vàng sẫm, ti u tiện  t, hơi sợ lạnh, miệng đắng, r u lưỡi 

vàng dày dính, 

+ Thiết: Mạch huyền sác. 

2.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ bệnh nhân 

        * Theo Y  Đ 

- Bệnh nhân nhiễm HCV, HDV, HIV kèm theo. 

- Viêm gan B tối cấp, cần sử dụng các biện pháp can thiệp mạnh. 

- Bệnh nhân có bệnh gan do nguyên nhân khác. 

- Không tuân thủ phác đồ điều trị. 

- Bệnh nữ đang có thai, trẻ dưới 12 tuổi. 

         * Theo YHCT 

- Vàng da th  âm hoàng:  

+ Sắc vàng tối, ăn  t,  ụng đầy hoặc cổ trướng, sợ lạnh, tiêu lỏng, mệt mỏi  

+ R u lưỡi dày 

+ Mạch nhu hoãn. 



29 
 

2.2. Địa điểm và thời gian nghiên cứu 

2.2.1. Địa điểm nghiên cứu: Trung tâm Bệnh nhiệt đới - Bệnh viện Bạch Mai 

2.2.2. Thời gian nghiên cứu 

Nghiên cứu được tiến hành từ 07/2019 – 12/ 2019. 

2.3. Vật liệu nghiên cứu 

2.3.1. Thuốc tại khoa Truyền Nhiễm (Theo phác đồ Bộ Y tế) [2]  

 - Thuốc kháng virus.  

+ Tenofovir (300mg/ngày) hoặc entecavir (0,5 mg/ngày). 

+ Adefovir dùng phối hợp với lamivudine khi có kháng thuốc. 

- Thuốc điều trị hỗ trợ: 

+ Dịch đ ng trương: glucose 5%, muối, ringerlactat… 

+ Các vitamin nhóm B 

2.3.2. Thuốc “ Nhân trần thoái hoàng đan” của khoa Y học cổ truyền  

Thuốc “Nhân tr n t        n  đ n” được bào chế từ bài thuốc cổ phương 

Nhân trần cao thang. Thuốc đã được ki m nghiệm và kết luận không có độc tính 

cấp tại Trung tâm y tế dự phòng của sở Y tế Hà Nội. Đồng thời Hội đồng khoa 

học bệnh viện Bạch Mai đã thông qua quy trình kỹ thuật sản xuất cho thuốc này. 

STT Tên thuốc Nguồn gốc 
Tiêu 

chuẩn 
Tên khoa học 

Số lƣợng 

(kg) 

1 Nhân trần Nam DĐVN IV 
Herba Adenosmatis 

caerulei 
72 

2 Chi tử Nam DĐVN IV Fructus Gardeniae 36 

3 Đại hoàng Bắc DĐVN IV Rhizoma Rhei 18 

4 Cam thảo Bắc DĐVN IV Radix Glycyrrhizae 12 

- Quy trình sản xuất: Cao lỏng từ bài thuốc sau khi được cô lại, kết hợp 

tá dược dập thành vi n nén, đóng lọ, mỗi lọ 100 viên,( tham khảo phụ lục 2). 

 - Thuốc sản xuất tại khoa YHCT bệnh viện Bạch Mai theo tiêu chuẩn cơ sở. 

 - Ngày uống 03 lần, mỗi lần 5 vi n, sau ăn. 
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2.4. Phƣơng pháp nghiên cứu 

2.4.1. Thiết kế nghiên cứu 

Sử dụng phương pháp nghi n cứu can thiệp lâm sàng so sánh trước sau, 

có đối chứng 

2.4.2. Cỡ mẫu và phương pháp chọn mẫu 

- Sử dụng công thức: 

   
{       ⁄ √  (    )        √  (    )      (    ) }

 

(        )
 

 

n: cỡ mẫu nghiên cứu 

α: mức ý nghĩa thống kê, chọn α = 0,05 

        1 – β: Lực mẫu, lấy 1 – β = 0,8 

p1: tỉ lệ kỳ vọng  ở nhóm nghiên cứu, lấy p1 = 0,76 

p2: tỉ lệ  kỳ vọng ở nhóm đối chứng, lấy p2 = 0,4 

Z(1 – α/2) : hệ số tin cậy, với α = 0,05 thì Z(1 – α/2)  = 1,96 

Sử dụng phần mềm WHO sample size 2.0, t nh được n = 29, làm tròn ta 

có cỡ mẫu n1 = n2 = 30. 

- Phương pháp chọn mẫu có chủ đ ch. 

2.4.3. Phác đồ nghiên cứu 

- Lựa chọn các BN đủ điều kiện đưa vào nghi n cứu; sắp xếp vào hai 

nhóm là nhóm nghiên cứu (NNC) và nhóm đối chứng (NĐC) 

Nhóm đối chứng 

- Các bệnh nhân của NĐC sử dụng phác đồ nền của Bộ Y tế [1] điều trị 

đợt cấp viêm gan B.  

 Thuốc kháng virus.  

          + Tenofovir (300mg/ngày)  x  01 viên / ngày/ 

 Thuốc đ ều tr  hỗ trợ: 

+ Dịch đ ng trương: glucose 5%, muối, ringerlactat… 

+ Các vitamin nhóm B 
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Nhóm nghiên cứu 

- Các bệnh nhân của NNC thì ngoài phác đồ nền, uống “Nhân tr n thoái 

   n  đ n” 15 viên/ngày chia sáng – chiều – tối, mỗi lần 5 viên. 

- BN dùng thuốc và theo dõi trong 14 ngày dựa trên các triệu chứng lâm 

sàng (LS) và cận lâm sàng (CLS) tại các thời đi m: ngày đầu tiên (D0), ngày 

thứ 7 (D7), ngày thứ 14 (D14). 

         Sơ đồ nghiên cứu 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Vi m gan B đợt cấp  

(n = 60) 

LS + CLS tại D0 

NNC ( n =30) 

 Phác đồ nền +  Nhân 

trần thoái hoàng đan 

NĐC ( n=30) 

Phác đồ nền 

Đánh giá 

LS + CLS tại D7 

 

Đánh giá  

LS + CLS tại D7 

Đánh giá  

LS + CLS tại D14 

Đánh giá 

LS + CLS tại D14 

Thống kê, phân tích số liệu  

 

Kết quả, kết luận 
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2.4.4. Công cụ thu thập số liệu: Bệnh án mẫu thiết kế sẵn (phần phụ lục). 

2.4.5. Phương pháp thu thập số liệu 

Thông tin từ quá trình điều trị được lựa chọn được điền vào bệnh án mẫu. 

2.4.6. Các chỉ số nghiên cứu 

2.4.6.1. Một số đặc đ ểm chung 

  Phân bố tuổi, giới, nghề nghiệp, vùng sinh sống. 

  Tiền sử phát hiện  ệnh và dùng thuốc kháng virus. 

2.4.6.2.   c đặc đ ểm lâm sàng 

  Các triệu chứng cơ năng: đau  ụng, mệt mỏi, ăn uống kém, rối loạn 

tiêu hóa, ti u sẫm màu, đau  ụng hạ sườn phải, chướng bụng… 

  Các triệu chứng thực th : vàng da vàng mắt, sốt, gan to, lách to, xuất 

huyết dưới da, tuần hoàn bàng hệ… 

2.4.6.3.   c đặc đ ểm c n lâm sàng 

  Chức năng gan: men gan,  iliru in, al umin, protein toàn phần. 

  Các marker, virus học: HBsAg, HBeAg, antiHBe, HBV DNA. 

  Các chỉ số huyết học: Hồng cầu (RBC), Bạch cầu (WBC), Ti u cầu (PLT). 

2.4.7. Một số tiêu chuẩn chẩn đoán và đánh giá 

2.4.7.1.   n      về nhóm các triệu ch ng lâm sàng 

 Hết các triệu chứng lâm sàng (tốt). 

 Giảm triệu chứng lâm sàng (khá). 

 Không giảm triệu chứng lâm sàng (trung bình). 

 Các triệu chứng nặng lên (kém). 

2.4.7.2.   n      về c n lâm sàng 

 Men gan:  

 Dưới 2 lần ngưỡng  ình thường trên ( ULN): AST≤74 UI/l; ALT≤80 

UI/l (tốt). 
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 Dưới 3 lần và trên 2 lần ngưỡng  ình thường trên ( ULN): 74< 

AST≤111 UI/l; 80< ALT≤ 120 UI/l (khá). 

 Trên 3 lần ngưỡng  ình thường trên ( ULN): AST > 111U/l; ALT > 

120U/l (trung bình). 

 Bilirubin toàn phần 

 Dưới 2 lần ngưỡng: Bilirubin toàn phần ≤34 µmol/l (tốt). 

 Dưới 3 và trên 2 lần ngưỡng: 34< Bilirubin toàn phần ≤51 µmol/l (khá). 

 Trên 3 lần ngưỡng: Bilirubin toàn phần > 51 µmol/l (trung bình). 

2 4 7 3   n        ệu quả can thiệp ( HQCT) củ  2    c đồ  

 CSHQNC = (P1NC – P2NC) / P1NC x 100% 

 CSHQĐC = ( P1ĐC – P2ĐC) / P1ĐC x 100% 

 HQCT = CSHQNC  - CSHQĐC 

2.4.8. Đánh giá về tác dụng không mong muốn 

 Lâm sàng: Đau  ụng, đại tiện lỏng, buồn nôn, mẩn ngứa… 

 Cận lâm sàng: công thức máu, ure, glucose, creatinin, PT 

2.5. Xử lý số liệu 

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

pháp xác suất thống kê y sinh học bằng phần mềm SPSS 20.0. 

- Tính tỉ lệ phần trăm (%). 

- T nh trung  ình thực nghiệm ( X ) và độ lệch chuẩn thực nghiệm (SD). 

- So sánh sự khác nhau giữa hai giá trị trung bình bằng Student – T test. 

- So sánh giá trị trung  ình trước và sau điều trị  ằng Student – T test 

ghép cặp. 

- So sánh sự khác nhau giữa các tỉ lệ (%) bằng ki m định 
2
. 

- Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. 
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2.6. Đạo đức trong nghiên cứu 

- Nghiên cứu được thông qua hội đồng đạo đức Y học của Học viện Y 

dược học Cổ truyền Việt Nam và Bệnh viện Bạch Mai. 

- Nghiên cứu chỉ nhằm mục đ ch nâng cao hiệu quả điều trị cho bệnh 

nhân, không nhằm mục đ ch nào khác. 

- BN được giải thích rõ về tác dụng của thuốc trong quá trình điều trị. 

- BN tự nguyện tham gia nghiên cứu. 

- Nếu có dấu hiệu bất thường trong quá trình điều trị hoặc bệnh nặng 

thêm, BN đều được theo dõi, xử trí phù hợp tùy theo tình trạng bệnh. 
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Chƣơng 3  

  T QUẢ NGHIÊN CỨU 

 

3 1  Đ c điểm chung của nhóm nghiên cứu 

3.1.1. Phân bố ca bệnh theo giới tính 

 

 

Biểu đồ 3.1. Phân bố ca bệnh theo giới tính 

Nhận xét: Tỷ lệ viêm gan B cấp ở Nam so với Nữ ở nhóm Nghiên cứu là 

63,3/36,7 phần trăm, ở nhóm đối chứng là 66.7/33.3 phần trăm. Sự khác biệt 

về giới giữa 2 nhóm không có ý nghĩa thống kê, p > 0,05. 
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3      Phân bố theo tuổi 

Bảng 3.1  Phân bố ca bệnh theo tuổi 

Đối tƣợng 

 

Độ tuổi 

Chung 

N = 60 

NNC 

n = 30 

NĐC 

n = 30 p 

sl Tỷ lệ% sl Tỷ lệ % sl Tỷ lệ % 

< 20 1 1,7 0 0 1 3,3 

>0,05 

20 - 29 17 28,3 8 26,7 9 30,0 

30- 39 15 25,0 9 30,0 6 20,0 

40 – 49 14 23,3 6 20,0 8 26,7 

50 – 59 8 13,3 4 13,3 4 13,3 

60 - 69 4 6,7 3 10,0 1 3,3 

>70 1 1,7 0 0 1 3,3 

Trung bình 39 39,3 38,6  

Nhận xét:  

Tỷ lệ mắc bệnh ở 2 nhóm đều tập trung nhiều ở nhóm tuổi từ 20 đến 

39 tuổi 56,75% ở nhóm NC và 50% ở nhóm chứng. Độ tuổi trung bình ở 

nhóm nghiên cứu là 39,3, nhóm đối chứng là 38,6, khác biệt không có ý 

nghĩa thống kê, p > 0,05. 
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3.2. Hiệu quả điều trị trên các chỉ số cận lâm sàng 

3.2.1. Sự thay đổi chỉ số men AST trước và sau điều trị 

3.2.1.1. S  t    đổ  A   t un    n  t ư c v  s u đ ều tr  

Bảng 3.2. Sự thay đổi chỉ số men AST trung bình 

                   Chỉ số 

Đối tƣợng 

NNC ( X ± SD) 

n = 30 

NĐC ( X ± SD) 

n = 30 
p 

AST 

(U/L) 

D0 1118,59 ± 525,88 1031,37 ± 636,30 >0,05 

D7 274,64 ± 190,23 315,27 ± 216,51 >0,05 

D14 81,63 ± 36,90 151,2 ± 69,36 <0,05 

PD0- D7 < 0,05 < 0,05  

PD0 – D14 < 0,05 < 0,05  

 

Nhận xét:   

- Chỉ số AST trung  ình trước điều trị đều ở mức rất cao ở cả nhóm 

nghi n cứu và nhóm đối chứng. Sau điều trị 7 ngày và 14 ngày, AST 

đều giảm ở cả nhóm nghi n cứu và nhóm chứng so với trước điều trị, 

sự khác  iệt có ý nghĩa thống k  với p < 0,05.  

- Mức AST trung bình ở nhóm nghiên cứu tại D14 giảm mạnh hơn so 

với nhóm chứng, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê p < 0,05. 
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3.2.1.2. S  t    đổi về m c độ men A   t ư c v  s u đ ều tr  

Bảng 3.3. Sự thay đổi mức độ men AST 

Chỉ số 

 

Đối tƣợng 

AST (U/L) 

Dƣới 2 lần 

ngƣỡng 

(tốt) 

Trên 2 lần 

ngƣỡng 

(Khá) 

Trên 3 lần 

ngƣỡng 

(Trung bình) 

NNC 

n =30 

D0 
sl 0 0 30 

% 0 0 100 

D7 
sl 3 4 23 

% 10 13,3 76,7 

D14 
sl 17 7 6 

% 56,7 23,3 20 

NĐC 

n = 30 

D0 

 

sl 0 0 30 

% 0 0 100 

D7 

 

sl 1 4 25 

% 3,3 13,3 83,4 

D14 

 

sl 9 8 13 

% 30 26,7 43,3 

Nhận xét:  

- Sau 7 ngày điều trị có sự thay đổi mức độ Men AST ở cả 2 nhóm. 10% 

bệnh nhân ở nhóm nghiên cứu có AST về mức dưới 2 lần ngưỡng 

(Tốt), 13.3% bệnh nhân có AST về mức dưới 3 lần ngưỡng (Khá). Ở 

nhóm đối chứng có 3.3 % bệnh nhân có AST về mức tốt và 13,3 % 

bệnh nhân có AST về mức khá. Sự khác biệt ở 2 nhóm sau 7 ngày 

không có ý nghĩa thống kê, p > 0,05. 

- Sau 14 ngày điều trị, số bệnh nhân ở nhóm nghiên cứu có AST trở về 

mức tốt đạt 56.7% và khá đạt 23,3%. Ở nhóm đối chứng số bệnh nhân 

có AST về mức tốt đạt 30% và mức khá 26,7%. Sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê, p < 0,05 
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3.2.2. Sự thay đổi chỉ số men ALT trước và sau điều trị 

3.2.2.1. S  t    đổi củ  AL  t un    n  t ư c v  s u đ ều tr  

Bảng 3.4. Sự thay đổi của ALT trung b nh trước và sau điều trị 

                             Chỉ 

số 

Đối tƣợng 

NNC ( X ± SD) 

n = 30 

NĐC ( X ± SD) 

n = 30 
p 

ALT (U/L) 

 

D0 1563,46 ± 771,17 1452,05 ± 843,76 >0,05 

D7 628,10 ± 545,05 648,33 ± 380,66 >0,05 

D14 132,96 ± 89,98 226,57 ± 208,73 <0,05 

Pd0 – d7 < 0,05 < 0,05  

Pd0 – d14 < 0,05 < 0,05  

 

Nhận xét:  

- Lượng ALT trung  ình trước điều trị đều ở mức rất cao ở cả nhóm 

Nghiên cứu và nhóm Đối chứng. Sau điều trị 7 ngày và 14 ngày, ALT 

đều có sự  giảm đáng k  ở cả nhóm nghiên cứu và nhóm chứng so với 

trước điều trị, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,05. 

- Mức ALT trung bình ở nhóm nghiên cứu tại D14 giảm mạnh hơn so 

với nhóm chứng, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê p<0,05 
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3.2.2.2. S  t    đổi về m c độ củ  AL  t ư c v  s u đ ều tr  

Bảng 3.5. Sự thay đổi mức độ ALT 

Chỉ số 

 

Đối tƣợng 

ALT (U/L) 

Dƣới 2 lần 

ngƣỡng 

Trên 2 lần 

ngƣỡng 

Trên 3 lần 

ngƣỡng 

NNC 

n = 30 

D0 
sl 0 0 30 

% 0 0 100 

D7 
sl 0 4 26 

% 0 13,3 86,7 

D14 
sl 15 5 10 

% 50 16,7 33,3 

NĐC 

n = 30 

D0 
sl 0 0 30 

% 0 0 100 

D7 

 

sl 0 2 28 

% 0 6,7 93,3 

D14 

 

sl 7 8 15 

% 23,3 26,7 50 

 

Nhận xét: 

- Sau 7 ngày điều trị có sự thay đổi mức độ Men ALT ở cả 2 nhóm. 

Không có bệnh nhân ở nhóm nghiên cứu có ALT về mức dưới 2 lần 

ngưỡng (Tốt), 13.3% bệnh nhân có ALT về mức dưới 3 lần ngưỡng 

(Khá). Ở nhóm đối chứng có không có bệnh nhân có ALT về mức tốt 

và 6,7 % bệnh nhân có ALT về mức khá. Sự khác biệt ở 2 nhóm sau 7 

ngày không có ý nghĩa thống kê. 
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- Sau 14 ngày điều trị, số bệnh nhân ở nhóm nghiên cứu có ALT trở 

về mức tốt đạt 50% và khá đạt 16%. Ở nhóm đối chứng số bệnh 

nhân có ALT về mức tốt đạt 23.3% và mức khá 26,7%. Sự khác biệt 

có ý nghĩa thống kê, p < 0,05 

3.2.3. Sự thay đổi men GGT 

Bảng 3.6. Sự thay đổi chỉ số GGT trước và sau điều trị 

                            Chỉ số 

Đối tƣợng 

NNC ( X ± SD) 

n = 30 

NĐC ( X ± SD) 

n = 30 
p 

GGT (U/L) 

 

D0 345,68 ± 250,70 332,35 ± 272,13 >0,05 

D7 172,83 ± 90,19 181,1 ± 107,87 >0,05 

D14 103,73 ± 68,19 127,63 ± 81,96 < 0,05 

Pd0- d7 < 0,05 < 0,05  

Pd0 – d14 < 0,05 < 0,05  

Nhận xét:  

- GGT ở cả 2 nhóm đều tăng cao trong ngày đầu tiên vào viện, sự khác 

biệt giữa 2 nhóm không có ý nghĩa thống kê 

- Sau 14 ngày điều trị chỉ số GGT trung bình ở nhóm nghiên cứu giảm 

nhiều hơn so với nhóm đối chứng, có ý nghĩa thống kê p<0.05 
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3.2.4. Hiệu quả cải thiện men gan sau điều trị 14 ngày ở 2 nhóm 

Bảng 3.7.  Chỉ số hiệu quả trên sự cải thiện men gan ở   nhóm trước và 

sau điều trị 14 ngày 

Chỉ số Nhóm 
D0 

( X ± SD) 

D14 

( X ± SD) 

CSHQ 

(%) 
p 

ALT 
Nhóm NC 1563,46 ± 771,17 132,96 ± 89,98 91,5 P < 0,05 

Nhóm ĐC 1452,05 ± 843,76 226,57 ± 208,73 84,4 P < 0,05 

AST 
Nhóm NC 1118,59 ± 525,88 81,63 ± 36,90 92,7 P < 0,05 

Nhóm ĐC 1031,37 ± 636,30 151,2 ± 69,36 85,3 P < 0,05 

GGT 
Nhóm NC 345,68 ± 250,70 103,73 ± 68,19 70,0 P < 0,05 

Nhóm ĐC 332,35 ± 272,13 127,63 ± 81,96 61,6 P < 0,05 

 CSHQNC = (P1NC – P2NC) / P1NC x 100% 

CSHQĐC = ( P1ĐC – P2ĐC) / P1ĐC x 100% 

Nhận xét:  

- Sau 14 ngày điều trị các chỉ số men gan ở cả 2 nhóm đều giảm có ý 

nghĩa thống kê, p < 0,05.  

- Chỉ số hiệu quả đạt từ 70% đến 92,7% ở nhóm nghiên cứu, trong đó 

cao nhất là giảm chỉ số AST. 

- Ở nhóm đối chứng, chỉ số hiệu quả đạt từ 61,6% đến 85,3%, cao nhất là 

chỉ số AST. 

  



43 
 

Bảng 3.8. Hiệu quả can thiệp trên các chỉ số men gan trước và sau điều trị 

14 ngày ở 2 nhóm 

Chỉ số CSHQNC  

(%) 

CSHQĐC 

(%) 

HQCT 

(%) 

ALT 91,5 84,4 7,1 

AST 92,7 85,3 7,4 

GGT 70 61,6 8,4 

HQCT = CSHQNC - CSHQĐC 

Nhận xét:  

Cả 2 nhóm đều có sự cải thiện về men gan của bệnh nhân sau 14 ngày 

điều trị; nhóm “Ngi n cứu sử dụng nhân trần thoái hoàng đan” + phác đồ nền 

cho chỉ số hiệu quả lớn hơn nhóm Đối chứng chỉ sử dụng phác đồ nền. 

Hiệu quả can thiệp của nhóm nghiên cứu so với nhóm đối chứng thay 

đổi từ 7,1% - 8,4%, cao nhất ở chỉ số GGT 

3.2.5. Sự thay đổi chỉ số Bilirubin toàn phần 

3.2.5.1. S  t    đổi về giá tr  trung bình của Bilirubin toàn ph n 

 

Biểu đồ 3.2.  Sự thay đổi chỉ số Bilirubin TP trung bình trƣớc và sau điều trị 
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Nhận xét:  

- Trước điều trị chỉ số bilirubin toàn phần trung bình ở cả 2 nhóm đều ở 

mức cao, khác biệt giữa 2 nhóm không có ý nghĩa thống kê p > 0,05. 

- Sau 7 ngày điều trị, chỉ số Bilirubin toàn phần trung bình ở 2 nhóm đều 

giảm, tuy nhiên sự khác biệt ở 2 nhóm không có ý nghĩa thống kê p > 0,05. 

- Sau 14 ngày điều trị, chỉ số Bilirubin toàn phần ở nhóm nghiên cứu 

giảm nhanh hơn nhóm đối chứng có ý ngĩa thống kê p < 0,05.  

3.2.5.2. S  t    đổi về m c độ Bilirubin toàn ph n 

Bảng 3.9. Sự thay đổi về mức độ Bilirubin Toàn phần 

                                     Chỉ số 

 

Đối tƣợng 

Billirubin toàn phần (µmol/l) 

Dƣới 2 lần 

ngƣỡng 

(tốt) 

Trên 2 lần 

ngƣỡng 

(khá) 

Trên 3 lần 

ngƣỡng 

(Trung bình) 

NNC 

n = 30 

D0 
sl 5 2 23 

Tỷ lệ % 16.7 6,7 76.7 

D7 
sl 9 6 15 

Tỷ lệ % 30 20 50 

D14 
sl 16 7 7 

Tỷ lệ % 53,4 23,3 23,3 

NĐC 

n = 30 

D0 

 

sl 6 1 23 

Tỷ lệ % 20 3,3 76.7 

D7 

 

sl 8 5 17 

Tỷ lệ % 26.7 16,7 56,6 

D14 

 

sl 8 9 13 

Tỷ lệ % 26,7 30 43,3 
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Nhận xét:  

- Trước điều trị, tỷ lệ bệnh nhân viêm gan B cấp ở 2 nhóm có Bilirubin 

toàn phần tăng tr n 3 lần ngưỡng chiếm tỷ lệ cao, 76,7 %. 

- Sau điều trị 7 ngày, ở nhóm nghi n cứu có tỷ lệ  ệnh nhân có 

Biliru in toàn phần huyết thanh mức tốt là 30%, khá 20%, ở nhóm 

đối chứng tỷ lệ  ệnh nhân có  illiru in huyết thanh về mức tốt là 

26,7%, khá 16,7%. Sự khác  iệt ở 2 nhóm sau 7 ngày điều trị không 

có ý nghĩa thống k  p > 0,05. 

- Sau điều trị 14 ngày điều trị, ở nhóm nghi n cứu có tỷ lệ  ệnh nhân 

có Biliru in toàn phần huyết thanh mức tốt là 53,4%, khá 23,3%, ở 

nhóm đối chứng tỷ lệ  ệnh nhân có  illiru in huyết thanh về mức tốt 

là 26,7%, khá 30%. Như vậy nhóm nghi n cứu có tỷ lệ Biliru in 

huyết thanh giảm nhanh hơn so với nhóm đối chứng có ý nghĩa thống 

kê p < 0,05. 

 

Bảng 3.10  Hiệu quả cải thiện bilirubin sau  4 ngày điều trị ở 2 nhóm. 

Chỉ số Nhóm 
D0 

( X ± SD) 

D14 

( X ± SD) 

CSHQ 

(%) 
p 

Billirubin 
Nhóm NC 108,56 ± 16,4 35,64 ±  19,5 67,2 P < 0,05 

Nhóm ĐC 97,7  ±  67,3 54,37  ± 36,4 44,4 P < 0,05 

Hiệu quả cải thiện Biliru in - HQCT = CSHQ – CSHQ = 22,8% 

Nhận xét:  

Chỉ số Billiru in ở cả 2 nhóm đều có sự cải thiện, chỉ số hiệu quả ở 

nhóm nghi n cứu 67,2% cao hơn so với nhóm đối chứng 44,4%, Hiệu quả 

can thiệp là 22,8 %. Điều này cho thấy hiệu quả làm giảm Billiru in máu 

ở nhóm nghi n cứu có sử dụng Nhân trần thoái hoàng đan cao hơn nhóm 

chứng không dùng. 
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3.2.6. Thay đổi một số chỉ số cận lâm sàng khác trước và sau điều trị 

Bảng 3.11. Sự thay đổi về Albumin và Protein trước và sau điều trị 

                      Chỉ số 

Đối tƣợng 

NNC ( X ± SD) 

n = 30 

NĐC ( X ± SD) 

n = 30 
p 

Albumin 

(g/L) 

D0 38,37 ± 4,26 37,67 ± 4,15 >0,05 

D7 37,46 ± 3,59 37,17 ± 3,69 >0,05 

D14 38,69 ± 2,62 38,25 ± 3,32 >0,05 

pD0- D7 >0,05 >0,05  

pD0 – D14 >0,05 >0,05  

Protein 

toàn 

phần 

(g/L) 

D0 74,05 ± 6,10 69,6 ± 5,07 >0,05 

D7 72,45 ± 4,90 69,88 ± 3,51 >0,05 

D14 72,71 ± 4,37 70,43 ± 3,60 >0,05 

pD0 – D7 >0,05 >0,05  

pD0 – D14 >0,05 >0,05  

     

Nhận xét:  

- Giá trị trung bình Albumin và Protein toàn phần ở 2 nhóm trước và sau 

điều trị nằm trong giới hạn  ình thường, sự thay đổi không có ý nghĩa 

thống kê p > 0,05. 
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3.2.7  C ng thức máu 

Bảng 3.12. Sự thay đổi c ng thức máu theo thời gian 

Chỉ số 

Đối tƣợng 

Hồng cầu (T/L) 
Bạch cầu 

(G/L) 
Tiểu cầu (G/L) 

NNC 

( X ± SD) 

n = 30 

D0 4,83 ± 0,56 7,04 ± 1,97 210,76 ± 68,72 

D7 4,70 ± 0,65 7,05 ± 1,62 225,67 ± 69,14 

D14 4,64 ± 0,60 7,29 ± 1,49 243,33 ± 80,65 

p >0,05 >0,05 >0,05 

NĐC 

( X ± SD) 

n = 30 

D0 4,89 ± 0,44 7,08 ± 2,38 201,27 ± 66,30 

D7 4,72 ± 0,56 7,20 ± 1,91 226,17 ± 100,54 

D14 4,75 ± 0,69 6,93 ± 1,56 231,5 ± 92,13 

p >0,05 >0,05 >0,05 

Nhận xét:  

- Giá trị hồng cầu, Bạch cầu, Ti u cầu trước và sau điều trị ở cả 2 nhóm 

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

- Giá trị hồng cầu, Bạch cầu, ti u cầu ở thời đi m trước điều trị và sau 

điều trị khác biệt không có ý nghĩa thống kê p > 0,05. Và trong giới hạn 

 ình thường. 
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3.2.8. Sự biến đổi ở một số chỉ số khác trước và sau điều trị ở 2 nhóm 

Bảng 3.13. Các chỉ số khác 

                     Chỉ số 

Đối tƣợng 

Ure (mmol/l) 
Creatinine 

(µmol/l) 

Glucose 

(mmol/l) 

NNC 

( X ± SD) 

n = 30 

D0 4,23 ± 1,40 67,81 ± 10,04 5,37 ± 2,15 

D7 4,0 ± 1,55 66,33 ± 12,45 4,29 ± 1,52 

D14 4,49 ± 1,43 68,17 ± 13,09 4,79 ± 1,80 

p >0,05 >0,05 >0,05 

NĐC 

( X ± SD) 

n = 30 

D0 3,98 ± 1,22 69,07 ± 18,49 4,89 ± 1,69 

D7 3,72 ± 0,87 68,23 ± 13,30 4,24 ± 0,69 

D14 4,06 ± 1,48 72,63 ± 14,0 4,45 ± 1,10 

p >0,05 >0,05 >0,05 

Nhận xét:  

- Các chỉ số trung bình ure, creatinin, glucose huyết thanh trước và sau 

điều trị của cả hai nhóm đều thay đổi không có ý nghĩa thống kê 

(p>0,05) và đều nằm trong giới hạn  ình thường. 
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3.3. Sự thay đổi các triệu chứng lâm sàng trƣớc và sau điều trị 14 ngày 

Bảng 3.14. Sự cải thiện các triệu chứng lâm sàng sau  4 ngày điều trị 

Triệu 

chứng 
Nhóm 

D0 D7 D14 
p 

sl % sl % sl % 

Sốt 

Nhóm NC 

(n=30) 
25 83,3 0 0 0 0  

Nhóm chứng 

(n=30) 
27 90 0 0 0 0  

p >0,05  - -  

Mệt mỏi 

Nhóm NC 

(n=30) 
30 100 22 73,3 7 23,3 <0,05 

Nhóm chứng 

(n=30) 
30 100 20 66,7 11 36.7 <0,05 

pNC-C - <0,05 <0,05  

Chán ăn, 

đầy 

bụng 

Nhóm NC 

(n=30) 
28 93,3 17 56,6 5 16,7 <0,05 

Nhóm chứng 

(n=30) 
26 86,7 20 66,7 14 46,7 <0,05 

pNC-C >0,05 >0,05 <0,05  

Rối loạn 

đại tiện 

Nhóm NC 

(n=30) 
20 63,3 7 23,3 4 13,3 <0,05 

Nhóm chứng 

(n=30) 
15 50,0 10 33,3 9 30,0 <0,05 

pNC-C >0,05 >0,05 >0,05  

Vàng da, 

vàng mắt 

Nhóm NC 

(n=30) 
25 83,3 11 36,7 4 13,3 <0,05 

Nhóm chứng 

(n=30) 
23 76,7 17 56,7 14 46,6 <0,05 

pNC-C >0,05 >0,05 <0.05  

Nƣớc tiểu 

vàng 

Nhóm NC 

(n=30) 
21 70,0 17 56,7 9 30 <0,05 

Nhóm chứng 

(n=30) 
23 76,7 19 63,3 12 40 <0,05 

pNC-C >0,05 >0,05 >0,05  

Đau hạ 

sƣờn 

phải 

Nhóm NC 

(n=30) 
24 80 16 53,3 5 16.7 <0,05 

Nhóm chứng 

(n=30) 
22 73,3 17 56,7 9 30 <0,05 

pNC-C >0,05 >0,05 >0,05  
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Nhận xét: 

* Sốt: Bệnh nhân có bi u hiện sốt trong ngày đầu ti n thăm khám ở nhóm 

nghiên cứu là 25 bệnh nhân chiếm 83,3 %, ở nhóm đối chứng là 27 bệnh nhân 

chiếm 90%. Sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê, p > 0,05. Tất cả các 

bệnh nhân đều hết sốt trước 7 ngày điều trị. 

* Triệu chứng mệt mỏi:  

Qua kết quả nghiên cứu cho thấy, trước điều trị các triệu chứng mệt mỏi, 

chán ăn đều chiếm tỷ lệ cao.  

Triệu chứng mệt mỏi gặp ở 100% bệnh nhân ở cả hai nhóm. Trước điều 

trị triệu chứng mệt mỏi chiếm 100% ở cả hai nhóm. 

Triệu chứng mệt mỏi giảm dần theo thời gian điều trị. Sau 14 ngày, chỉ 

còn 23,3% bệnh nhân nhóm nghiên cứu và 36,7% bệnh nhân nhóm chứng còn 

triệu chứng mệt mỏi, khác biệt có ý nghĩa thống kê p < 0,05.  

* Triệu chứng chán ăn, đầy bụng khó tiêu 

Tỷ lệ bệnh nhân chán ăn, đầy bụng, khó tiêu chiếm tỷ lệ cao ở cả hai 

nhóm trước điều trị: 93,3% và 86,7%. Sau điều trị 7 ngày, triệu chứng chán 

ăn, đầy bụng có sự cải thiện, còn 56,6% ở nhóm nghiên cứu và 66,7% ở nhóm 

chứng, sự khác biệt không có ý nghĩa thống k  (p>0,05). Sau 14 ngày điều trị, 

có th  thấy ở nhóm nghiên cứu giảm nhiều hơn nhóm chứng: 16,7% so với 

46,7%; sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p<0,05) . 

* Triệu chứng rối loạn đại tiện 

Bệnh nhân rối loạn đại tiện ( bao gồm cả bệnh nhân đại tiện táo và đại 

tiện phân nát) chiếm tỷ lệ lần lượt là 63,30% ở nhóm nghiên cứu và 50% 

nhóm chứng. Sau 14 ngày điều trị, triệu chứng rối loạn đại tiện giảm xuống 

còn 13,3% ở nhóm nghiên cứu và 30% ở nhóm chứng, sự khác biệt giữa hai 

nhóm không có ý nghĩa thống kê.   

* Triệu chứng nước ti u vàng 

Bệnh nhân ti u vàng chiếm tỷ lệ cao ở cả hai nhóm trước điều trị: 70,0% ở 

nhóm nghiên cứu và 76,7% ở nhóm chứng, không có sự khác biệt giữa 2 nhóm 
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Sau điều trị 14 ngày, triệu chứng này giảm xuống còn 30% ở nhóm 

nghiên cứu và 40% ở nhóm chứng, khác biệt giữa 2 nhóm không có ý nghĩa 

thống kê, p > 0,05 

* Triệu chứng đau hạ sườn phải:  

Trong nghiên cứu của chúng tôi, bệnh nhân đau tức hạ sườn phải trước 

điều trị ở nhóm nghiên cứu là 80%, ở nhóm chứng là 73,3%. Sau 14 ngày điều trị, 

chỉ còn 16,7% bệnh nhân đau tức hạ sườn phải ở nhóm nghiên cứu, và 30% bệnh 

nhân ở nhóm đối chứng, khác biệt không có ý nghĩa thống kê (p>0,05).  

Bảng 3.15. Chỉ số hiệu quả thay đổi các triệu chứng lâm sàng 

 ở   nhóm trước và sau điều trị 14 ngày. 

Triệu 

chứng 
Nhóm 

D0 D14 CSHQ 

% 
p 

sl % sl % 

Sốt 
Nhóm NC (n=30) 25 83,3 0 0 -  

Nhóm chứng (n=30) 27 90 0 0 -  

Mệt mỏi 
Nhóm NC (n=30) 30 100 7 23,3 76 <0,05 

Nhóm chứng (n=30) 30 100 11 36.7 63 <0,05 

Chán ăn, 

đầy bụng 

Nhóm NC (n=30) 28 93,3 5 16,7 82 <0,05 

Nhóm chứng (n=30) 26 86,7 14 46,7 46 <0,05 

Rối loạn 

đại tiện 

Nhóm NC (n=30) 20 63,3 4 13,3 79 <0,05 

Nhóm chứng (n=30) 15 50,0 9 30,0 40 <0,05 

Vàng da, 

vàng mắt 

Nhóm NC (n=30) 25 83,3 4 13,3 84 <0,05 

Nhóm chứng (n=30) 23 76,7 14 46,6 39 <0,05 

Nƣớc tiểu 

vàng 

Nhóm NC (n=30) 21 70,0 9 30 57 <0,05 

Nhómchứng (n=30) 23 76,7 12 40 48 <0,05 

Đau hạ 

sƣờn phải 

Nhóm NC (n=30) 24 80 5 16.7 79 <0,05 

Nhóm chứng (n=30) 22 73,3 9 30 59 <0,05 

Chỉ số hiệu quả ( CSHQ) được tính bằng sự giảm của các triệu chứng lâm 

sàng. P1 là tỷ lệ trước can thiệp, P2 là tỷ lệ sau can thiệp. 

CSHQNC = (P1NC – P2NC) / P1NC x 100% 

CSHQĐC = ( P1ĐC – P2ĐC) / P1ĐC x 100% 
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Nhận xét:  

- Chỉ số hiệu quả cải thiện của các triệu chứng lâm sàng ở nhóm nghiên 

cứu đạt từ 57% đến 84%. 

- Chỉ số hiệu quả cải thiện các triệu chứng lâm sàng ở nhóm đối chứng 

đạt từ 39% đến 63% 

- Cả 2 nhóm đều có sự cải thiện về các triệu chứng lâm sàng 

Bảng 3.16. Hiệu quả can thiệp lên các triệu chứng lâm sàng 

 ở 2 nhóm sau 14 ngày 

Triệu chứng 
CSHQNC 

(%) 

CSHQĐC 

(%) 
HQCT 

Mệt mỏi 76 63 13 

Chán ăn, đầy bụng 82 46 36 

Rối loạn đại tiện 79 40 39 

Vàng da, vàng mắt 84 39 45 

Nƣớc tiểu vàng 57 48 9 

Đau hạ sƣờn P 79 59 20 

HQCT = CSHQNC  - CSHQĐC 

Nhận xét: 

- Cả 2 nhóm đều làm cải thiện các triệu chứng lâm sàng của bệnh nhân 

sau 14 ngày điều trị, nhóm Nghiên cứu sử dụng “Nhân trần thoái hoàng 

đan” + phác đồ nền cho chỉ số hiệu quả lớn hơn nhóm Đối chứng chỉ sử 

dụng phác đồ nền. 

- Hiệu quả can thiệp của nhóm nghiên cứu so với nhóm đối chứng thay 

đổi từ 9% - 45%, trong đó nhóm triệu chứng vàng da, vàng mắt cho 

hiệu quả can thiệp lớn nhất 45%. 
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3.4. Triệu chứng không mong muốn 

Qua theo dõi về lâm sàng trên 30 bệnh nhân sử dụng “Nhân trần thoái 

hoàng đan” chúng tôi không ghi nhận bệnh nhân nào có triệu chứng mẩn 

ngứa, mày đay, khó thở, đau đầu, hoa mắt, chóng mặt, buồn nôn. 

Với những bệnh nhân có các triệu chứng như rối loạn phân, mệt mỏi, 

chán ăn, sốt… Không có triệu chứng nào tăng l n trong quá trình điều trị. 
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Chƣơng 4 

BÀN  UẬN 

 

4.1   Đ c điểm về giới tính và tuổi của nhóm nghiên cứu và nhóm đối chứng 

4.1.1. Đặc điểm về giới tính 

Tỷ lệ vi m gan B cấp ở Nam so với Nữ ở nhóm Nghi n cứu là 60/40 

phần trăm, ở nhóm đối chứng là 66.7/33.3 phần trăm. Sự khác  iệt về giới 

giữa 2 nhóm không có ý nghĩa thống k  

Ở  i u đồ 3.1 chúng tôi nhận thấy  ệnh nhân nhiễm VGB cấp ở nam giới 

cao hơn so với nữ ở cả 2 nhóm, và tỷ lệ chung là 63,3 % ở nam và 36,7 % ở 

nữ. Điều này có sự tương đồng với các nghi n cứu trước đó. 

Theo Nguyễn Hữu Chí [4] , dù ở bất kỳ địa dư nào, dù  ất cứ lứa tuổi 

nào, tỷ lệ phái nam mang mầm bệnh vẫn cao hơn nhiều lần so với phái nữ. 

Quan đi m tr n cũng được nhiều tác giả công nhận, các nghiên cứu của nhiều 

tác giả khác như L  Minh Hồng, Nguyễn Thạc Tuấn, Nguyễn Anh Trí nhiễm 

HBV ở nam là 71,9%, nữ là 28,1% [ 10] , Nguyễn Thị Kim Thanh thì ở nam 

là 77,4%, nữ là 22,6% [16], theo Hà Thị Minh Thi, Võ Hữu Toàn, Nguyễn 

Hoàng Vũ thì ở nam là 58%, nữ là 42% [ 23], theo Châu Hữu Hầu nguy cơ 

nhiễm HBsAg ở nam cao gấp đôi nữ [ 7] . 

Tỷ lệ nam cao hơn nữ có lẽ vì nam giới là người tham gia hoạt động xã 

hội nhiều hơn, tiếp xúc với nhiều yếu tố nguy cơ hơn, một phần là do sự ít 

thận trọng hơn ở nam giới. 

Như chúng ta đã  iết đường lây truyền của virus vi n gan B là đường 

máu, tình dục, trong đó nhóm người hay ti m ch ch ma túy, xăm hình, quan 

hệ tình dục không an toàn thường nam giới nên có lẽ đó cũng là nguy cơ mà 

nam giới mắc bệnh nhiều hơn nữ giới. 
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4.1.2. Đặc điểm về độ tuổi 

Tỷ lệ mắc bệnh ở 2 nhóm đều tập chung nhiều ở nhóm tuổi từ 20 đến 39 tuổi 

56,75% ở nhóm NC và 50% ở nhóm chứng. Độ tuổi trung bình ở nhóm nghiên cứu 

là 39,3, nhóm đối chứng là 38,6, khác biệt không có ý nghĩa thống kê. 

Trong 60 trường hợp nhiễm HBV được xếp theo nhóm tuổi, ở bảng 

3.1chúng tôi nhận thấy: 

Nhóm gặp tỷ lệ cao nhất  từ 20 đến 50 tuổi, chiếm tỷ lệ 76,6% 

Theo thống kê của Hà Thị Minh Thi, Võ Hữu Toàn, Nguyễn Hoàng Vũ 

thì nhóm tuổi ≤50 chiếm tỷ lệ 94%, và nhóm tuổi > 50 chiếm tỷ lệ 6% [45]. 

Theo Nguyễn Thị Kim Thanh thì nhóm tuổi < 55 chiếm tỷ lệ 95,2%, nhóm 

tuổi ≥ 55 chỉ chiếm tỷ lệ 4,8%. 

Theo nghiên cứu của Cao Thị Ngọc Nga, Phạm Thị Lê Hoa, Nguyễn Đỗ 

Nguyên ghi nhận nhóm mang HBV cao nhất là nhóm tuổi 15-19, 20-29 và 30-39  

và giảm dần ở lứa tuổi trên 40 [ 18] 

Độ tuổi từ 20 - 50 chiếm tỷ lệ cao nhất. Đây là nhóm tuổi trưởng thành 

có th  có nhiều nguy cơ do cách sống (tiêm chích ma túy, hoạt động tình dục 

với nhiều bạn tình), nghề nghiệp (nhân viên y tế, công an), tiếp xúc với máu 

(thẩm phân phúc mạc, bệnh nhân ưa chảy máu) và tiếp xúc với người thân 

trong gia đình có người mang HBV nên khả năng lây nhiễm cao hơn rồi giảm 

dần trên lứa tuổi 50. 

4.2. Kết quả nghiên cứu trên các chỉ số cận lâm sàng 

4.2.1. Sự thay đổi chỉ số Men gan trước và sau điều trị 

4.2.1.1. S  t    đổi củ   en AL  t ư c v  s u đ ều tr . 

       Enzyme ALT có nhiều ở gan và có ít ở thận, tim và cơ. Khi có tổn thương 

hoặc bệnh lý ảnh hưởng đến nhu mô gan sẽ phóng thích enzyme ALT từ tế 

 ao gan vào máu làm tăng nồng độ ALT trong huyết thanh. Xét nghiệm này 

đặc hiệu đ  chẩn đoán  ệnh lý về gan và đ  theo d i điều trị bệnh viêm gan, 

xơ gan sau hoại tử dạng hoạt động và tác dụng điều trị của thuốc. Trị số của 
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phòng xét nghiệm tại Bệnh Viện Bạch Mai ở người  ình thường với ALT là   

40 U/l. Tăng nồng độ ALT trong huyết thanh gặp trong bệnh lý bi u mô tế 

 ào gan, xơ gan th  hoạt động, tăng  ạch cầu đơn nhân nhiễm khuẩn, viêm 

tụy cấp, nhồi máu cơ tim,  ỏng nặng, sốc nặng, vàng da tắc mật, viêm gan do 

virus, hoặc ngộ độc. 

Từ bảng 3.4 Chúng tôi nhận thấy 

- Lượng ALT trung  ình trước điều trị đều ở mức rất cao ở cả nhóm 

Nghiên cứu và nhóm Đối chứng. Sau điều trị 7 ngày và 14 ngày, ALT đều có 

sự  giảm đáng k  ở cả nhóm nghiên cứu và nhóm chứng so với trước điều trị, 

sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,05. 

- Mức ALT trung bình ở nhóm nghiên cứu tại D14 giảm mạnh hơn so 

với nhóm chứng, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê p<0,05 

Như vậy bệnh nhân ở nhóm nghiên cứu ngoài phác đồ nền được sử dụng 

thêm “  ân t  n t        n  đ n” có mức trung bình ALT giảm tốt hơn so 

với nhóm chứng chỉ sử dụng phác đồ nền 

Bi u đồ 3.5 cho thấy 

- Sau 7 ngày điều trị có sự thay đổi mức độ Men ALT ở cả 2 nhóm. 

Không có bệnh nhân ở nhóm nghiên cứu có ALT về mức dưới 2 lần ngưỡng 

(Tốt), 13.3% bệnh nhân có ALT về mức dưới 3 lần ngưỡng (Khá). Ở nhóm đối 

chứng có không có bệnh nhân có ALT về mức tốt và 6,7 % bệnh nhân có ALT 

về mức khá. Sự khác biệt ở 2 nhóm sau 7 ngày không có ý nghĩa thống kê. 

- Sau 14 ngày điều trị, số bệnh nhân ở nhóm nghiên cứu có sử dụng 

“  ân t  n t        n  đ n” cho tỷ lệ ALT trở về mức tốt đạt 50% và khá 

đạt 16%. ở nhóm đối chứng số bệnh nhân có ALT về mức tốt đạt 23.3% và 

mức khá 26,7%. Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê. Tỷ lệ này thấp hơn so với 

nghiên cứu sử dụng Fortec của Đào Văn Long, Nguyễn Trường Khanh (63,3 

%) [15], tuy nhiên nghiên cứu của chúng tôi được thực hiện trong thời gian 

ngắn hơn 14 ngày so với 28 ngày. 
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- Nghiên cứu của chúng tôi phù hợp với các nghiên cứu trước đó chứng 

minh Nhân trần cao thang có tác dụng làm giảm ALT. Nghiên cứu thực 

nghiệm th  hiện rõ hoạt chất 6,7dimethoxyoumarin có trong Nhân, ngăn ngừa 

được mức Blood alanine aminotransferase (ALT) cải thiện sự hình thành 

malonaldehyde (MDA), có tác dụng chống oxy hóa  Lipid tự do , từ đó mà có 

tác dụng bảo vệ gan; nghiên cứu thực nghiệm cũng cho thấy Anthraquinones 

có trong đại hoàng có tác dụng bảo vệ gan , ức chế CCL4 chất gây ra tổn 

thương gan cấp tính ở chuột thí nghiệm làm cho ALT tăng và protein toàn 

phần (TP) , albumin (ALB) trong máu giảm nhờ đó mà có tác dụng bảo vệ 

gan. [60] 

- Trên thực nghiệm cũng chứng minh rằng D-galactosamine trong dich 

chiết cồn của Nhân trần cao thang  có tác dụng làm giảm ALT với chuột thí 

nghiệm gây tổn thương tế  ào gan có ALT tăng cao [60] 

4.2.1.2. S  thay đổi củ   en A   t ư c v  s u đ ều tr . 

AST là enzyme được phân bố rộng rãi trong các mô của cơ th , có nhiều 

ở gan, tim, cơ xương, thận, não, tụy, lách và phổi. Enzyme này được phóng 

thích vào máu khi tế bào bị tổn thương hoặc chết. Khi bệnh lý ảnh hưởng đến 

các mô nêu trên thì AST sẽ tăng l n. Lượng AST trong máu sẽ phản ánh trực 

tiếp lượng tế bào bị tổn thương và khoảng thời gian đã xảy ra từ lúc có tổn 

thương mô đến lúc thực hiện xét nghiệm. Trị số của phòng xét nghiệm người 

 ình thường với AST 37 U/l, AST tăng trong huyết thanh trong những trường 

hợp nhồi máu cơ tim, bệnh gan (viêm gan cấp hoặc viêm gan mạn tính tiến 

tri n, vi m gan do rượu. 

Chỉ số AST trung  ình trước điều trị đều ở mức rất cao ở cả nhóm 

nghiên cứu và nhóm đối chứng. Sau điều trị 7 ngày và 14 ngày, AST đều 

giảm ở cả nhóm nghiên cứu và nhóm chứng so với trước điều trị, sự khác biệt 

có ý nghĩa thống kê với p<0,05. Mức AST trung bình ở nhóm nghiên cứu tại 

D14 giảm mạnh hơn so với nhóm chứng, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê 
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p<0,05. Như vậy sau 14 ngày điều trị, bệnh nhân ở nhóm nghiên cứu ngoài 

phác đồ nền được sử dụng thêm “  ân t  n t        n  đ n” có mức trung 

bình AST giảm tốt hơn so với nhóm chứng chỉ sử dụng phác đồ nền 

Kết quả cho thấy 

- Sau 7 ngày diều trị có sự thay đổi mức độ Men AST ở cả 2 nhóm. 10% 

bệnh nhân ở nhóm nghiên cứu có AST về mức dưới 2 lần ngưỡng (Tốt), 

13.3% bệnh nhân có AST về mức dưới 3 lần ngưỡng (Khá). Ở nhóm đối 

chứng có 3.3 % bệnh nhân có AST về mức tốt và 13,3 % bệnh nhân có AST 

về mức khá. Sự khác biệt ở 2 nhóm sau 7 ngày không có ý nghĩa thống kê. 

- Sau 14 ngày điều trị, số bệnh nhân ở nhóm nghiên cứu có AST trở về 

mức tốt đạt 56.7% và khá đạt 23,3%. ở nhóm đối chứng số bệnh nhân có AST 

về mức tốt đạt 30% và mức khá 26,7%. Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê. 

4.2.1.3. S  t    đổi củ   en     t ư c v  s u đ ều tr . 

GGT là một enzyme gắn ở màng tế bào, có vai trò xúc tác vận chuy n 

nhóm gamma- glutamyl từ các phân tử như glutathione tới chất nhận có th  là 

amino acid, peptide... 

GGT đóng vai trò chủ đạo trong việc tổng hợp và giáng hóa của 

glutathione, thuốc, các chất xenobiotic. GGT có mặt ở nhiều loại mô như 

thận, đường mật, tụy, tim, não, ... 

Mặc dù mô thận là nơi có nồng độ GGT cao nhất trong cơ th , nhưng sự 

hiện diện của GGT trong máu chủ yếu có nguồn gốc từ hệ thống gan mật. 

Hoạt độ GGT tăng cao trong tất cả các bệnh lý gan mật, đặc biệt là các trường 

hợp tắc mật tại gan và sau gan, hoạt độ GGT có th  tăng 5-30 lần so với giới 

hạn  ình thường. GGT là enzyme nhạy hơn ALP, AST, ALT trong phát hiện 

vàng da tắc mật, vi m đường mật, viêm túi mật, đồng thời cũng là enzyme 

tăng sớm hơn và kéo dài hơn các enzyme còn lại.  

Tăng hoạt độ GGT trong máu có th  đến từ các cơ chế sau: 

• Tăng tổng hợp GGT do cảm ứng bởi thuốc và rượu 
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• Tổn thương màng tế  ào: GGT được giải phóng bởi các độc chất (bao 

gồm cả rượu), hậu quả của thiếu máu tổ chức, tổn thương tế bào gan 

vì nhiễm virus 

• GGT bị tách khỏi màng tế bào do tác dụng hoạt động bề mặt của acid 

mật, tổn thương đường mật gây giải phóng GGT vào máu dẫn đến 

hoạt độ GGT tăng cao trong máu 

Theo bảng 3.6: 

Tại thời đi m nghiên cứu, giá trị trung bình của GGT ở nhóm nghiên cứu là 

345,68 ± 250,70, của nhóm đối chứng là 332,35 ± 272,13, giá trị này ở cả 2 

nhóm là tương đồng, sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê với p > 0.05. 

Sau 1 tuần điều trị tại D7, chỉ số GGT đều giảm ở cả 2 nhóm 

Ở nhóm nghiên cứu GGT giảm xuống còn 172,83 ± 90,19, sự khác biệt 

này có ý nghĩa thống kê với p < 0,05 

Ở nhóm đối chứng, GGT giảm xuống còn181,1 ± 107,87 , sự khác biệt 

này có ý nghĩa thống kê với p < 0,05.  

So sánh sự thay đổi  giá trị trung bình GGT của nhóm nghiên cứu và 

nhóm đối chứng sau 7 ngày điều trị tương đồng với nhau, khác biệt không có 

ý nghĩa thống kê, p > 0,05. 

Sau 14 ngày điều trị tại D14 

Ở nhóm nghiên cứu GGT giảm xuống còn 103,73 ± 68,19, sự khác biệt 

này có ý nghĩa thống kê với p < 0,05 

Ở nhóm đối chứng, GGT giảm xuống còn  127,63 ± 81,96 , sự khác biệt 

này có ý nghĩa thống kê với p < 0,05.  

So sánh sự thay đổi  giá trị trung bình GGT của nhóm nghiên cứu và 

nhóm đối chứng sau 14 ngày điều có th  nhận thấy GGT trung bình của nhóm 

nghiên cứu giảm nhiều hơn so với ở nhóm đối chứng, khác biệt này có ý 

nghĩa thống kê, p < 0,05. 
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Kết quả trên cho thấy hiệu quả của phác đồ sử dụng “ Nhân trần thoái 

hoàng đan” cho hiệu quả giảm GGT cao hơn so với phác đồ không sử dụng “ 

Nhân trần thoái hoàng đan”. 

Điều này cho thấy có th  mở rộng phạm vi nghiên cứu của “ Nhân trần 

thoái hoàng đan” tr n các  ệnh lý gan mật khác. 

4.2.2. Sự thay đổi chỉ số Bilirubin trước và sau điều trị 

Sự thay đổi về giá trị Bilirubin TP trung bình trƣớc và sau điều trị 

- Trước điều trị chỉ số bilirubin toàn phần trung bình ở cả 2 nhóm đều ở 

mức cao, khác biệt giữa 2 nhóm không có ý nghĩa thống kê p > 0,05. 

- Sau 7 ngày điều trị, chỉ số Bilirubin toàn phần trung bình ở 2 nhóm đều 

giảm, tuy nhiên sự khác biệt ở 2 nhóm không có ý nghĩa thống kê p > 0,05. 

- Sau 14 ngày điều trị, chỉ số Bilirubin toàn phần ở nhóm nghiên cứu 

giảm nhanh hơn nhóm đối chứng có ý nghĩa thống kê p < 0,05 

- Trước điều trị, tỷ lệ bệnh nhân viêm gan B cấp ở 2 nhóm có Bilirubin 

toàn phần tăng tr n 3 lần ngưỡng chiếm tỷ lệ cao, 76,7 %. 

Về mức độ giảm: 

-  Sau điều trị 7 ngày, ở nhóm nghi n cứu có tỷ lệ  ệnh nhân có Biliru in 

toàn phần huyết thanh mức tốt là 30%, khá 20%, ở nhóm đối chứng tỷ lệ  ệnh 

nhân có biliru in huyết thanh về mức tốt là 26,7%, khá 16,7%. Sự khác  iệt ở 

2 nhóm sau 7 ngày điều trị không có ý nghĩa thống k  p > 0,05. 

-  Sau điều trị 14 ngày điều trị, ở nhóm nghi n cứu có tỷ lệ  ệnh nhân có 

Biliru in toàn phần huyết thanh mức tốt là 53,4%, khá 23,3%, ở nhóm đối 

chứng tỷ lệ  ệnh nhân có  iliru in huyết thanh về mức tốt là 26,7%, khá 30%. 

Như vậy nhóm nghi n cứu có tỷ lệ Biliru in huyết thanh giảm nhanh hơn so 

với nhóm đối chứng có ý nghĩa thống k  p < 0,05. 

Như vậy ở nhóm nghi n cứu có sử dụng “  ân t  n t        n  đ n” 

cho thấy việc giảm Biliru in toàn phần tốt hơn so với nhóm chỉ dùng phác đồ 

nền. Trong thành phần của “   ân t  n t        n  đ n” có nhiều vị thuốc 
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đã được chứng minh theo YHHĐ là có tác dụng chống vi m, lợi mật; theo 

YHCT có tác dụng thanh nhiệt trừ thấp n n có tác dụng giảm Biliru in 

Hiệu quả can thiệp: 

Có sự cải thiện Biliru in ở cả 2 nhóm đều có sự cải thiện, chỉ số hiệu quả 

ở nhóm nghi n cứu 67,2% cao hơn so với nhóm đối chứng 44,4%, Hiệu quả 

can thiệp là 22,8 %. Điều này cho thấy hiệu quả làm giảm Billiru in máu ở 

nhóm nghi n cứu có sử dụng Nhân trần thoái hoàng đan cao hơn nhóm chứng 

không dùng. 

4.2.3. Sự thay đổi chỉ số Albumin trước và sau điều trị 

Al umin là một trong những thành phần protein quan trọng nhất của 

huyết thanh, chiếm tới 58 – 74% hàm lượng protein toàn phần. 40% Al umin 

nằm ở huyết tương và 60% nằm ở dịch ngoại  ào. Al umin máu có nhiều 

chức năng quan trọng như: 

 Duy trì áp lực thẩm thấu keo trong máu, giữ cho nước không rò rỉ ra 

ngoài mạch máu; 

 Cung cấp acid amin cho quá trình tổng hợp protein ở ngoại vi; 

 Đảm nhiệm vai trò li n kết, vận chuy n một số chất sinh ra trong quá 

trình chuy n hóa của cơ th  như acid  éo,  iliru in, hormone steroid 

và các hoạt chất khác,... đi khắp cơ th . 

Gan là cơ quan duy nhất trong cơ th  sản xuất Albumin (mỗi ngày gan 

tạo ra khoảng 10,5g Al umin). Cũng vì vậy, chỉ số Al umin th  hiện r  tình 

trạng chức năng của gan. Al umin giảm khi chức năng gan  ị suy yếu do các 

nguy n nhân như vi m gan viruts, vi m gan do rượu, xơ gan, ung thư gan, ở 

người mắc  ệnh thận, sốc, suy dinh dưỡng, vi m nhiễm,... Al umin máu cao 

khi cơ th  mất nước. 

Trong nghi n cứu của tôi, giá trị Al umin trung  ình tại thời đi m nhập 

viện ở nhóm nghi n cứu là 38,37 ± 4,26 g/L và nhóm chứng là 37,67 ± 4,15 

g/L, đều trong giới hạn  ình thường, không có sự khác  iệt giữa 2 nhóm.  

https://www.vinmec.com/vi/tin-tuc/thong-tin-suc-khoe/nhung-dieu-can-biet-ve-truyen-albumin-trong-hoi-chung-hu/
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Sau điều trị, giá trị Al umin trung  ình ở nhóm nghi n cứu là 38,69 ± 

2,62 g/L, nhóm chứng là 38,25± 3,32 g/L , không có sự khác  iệt giữa 2 

nhóm. Sự khác  iệt về Al umine trước và sau điều trị không có ý nghĩa thống 

kê, p > 0,05. 

Giải th ch về điều này là do các  ệnh nhân trong nghi n cứu đều được 

chẩn đoán và điều trị ngay từ sớm do đó chức năng tổng hợp Al umin chưa  ị 

ảnh hưởng nhiều. Đồng thời trong quá trình lựa chọn  ệnh nhân nghi n cứu 

chúng tôi đã loại  ớt các  ệnh nhân vi m gan tối cấp, hay những  ệnh nhân 

xơ gan mất  ù cần những  iện pháp can thiệp mạnh hơn. 

4.3. Sự cải thiện các triệu chứng lâm sàng dƣới góc độ y học hiện đại và y 

học cổ truyền trƣớc và sau điều trị 14 ngày 

* Sốt: 

Trong  ệnh lý vi m gan B cấp, một trong nhưng  i u hiện đầu ti n là 

sốt, thường là sốt nhẹ. Trong nghi n cứu của tôi,  ệnh nhân có  i u hiện sốt 

trong ngày đầu ti n thăm khám ở nhóm nghi n cứu là 25  ệnh nhân chiếm 

83,3 %, ở nhóm đối chứng là 27  ệnh nhân chiếm 90%. Sự khác  iệt không 

có ý nghĩa thống k . Tất cả các  ệnh nhân đều hết sốt trước 7 ngày điều trị. 

* Triệu chứng mệt mỏi:  

Trong vi m gan B, chức năng gan  ị suy giảm do sự phá hủy tế  ào gan 

của virus vi m gan B dẫn đến các rối loạn như: giảm khả năng dung nạp 

Glucose, ứ đọng các sản phẩm chuy n hóa trung gian, giảm tổng hợp protein, 

ảnh hưởng đến chức năng  ài tiết mật, ảnh hưởng đến ti u hóa, dẫn đến mệt 

mỏi, kèm theo đó là triệu chứng chán ăn, đầy  ụng khó ti u, rối loạn đại tiện. 

Có th  thấy các triệu chứng này đều chiếm tỷ lệ cao trước điều trị. 

Qua kết quả nghi n cứu cho thấy, trước điều trị các triệu chứng mệt mỏi, 

chán ăn đều chiếm tỷ lệ cao.  

Triệu chứng mệt mỏi gặp ở 100%  ệnh nhân ở cả hai nhóm. Nguy n 

nhân do gan là tuyến lớn nhất của cơ th , có nhiều chức năng phức tạp, trong 
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đó chức năng rất quan trọng là tham gia vào quá trình chuy n hóa glucid, lipid 

và protein. Nhiều  ệnh nhân có triệu chứng đầu ti n là mệt mỏi. Trước điều 

trị triệu chứng mệt mỏi chiếm 100% ở cả hai nhóm, chán ăn chiếm tỷ lệ 

93,3% ở nhóm nghiên cứu, 86,7 % ở nhóm đối chứng.  

Triệu chứng mệt mỏi giảm dần theo thời gian điều trị. Sau 14 tngày, chỉ 

còn 23,3%  ệnh nhân nhóm nghi n cứu và 36,7%  ệnh nhân nhóm chứng còn 

triệu chứng mệt mỏi.  

* Triệu chứng chán ăn, đầy bụng khó tiêu 

Theo sinh lý bệnh, gan có chức năng  ài tiết mật, tham gia vào quá trình 

tiêu hoá, trong viêm gan mạn chức năng này giảm dẫn đến việc nhũ tương hoá 

mỡ trong thức ăn kém, kéo theo giảm các men tiêu hoá ở dịch tuỵ, dịch ruột. 

Tiêu hóa kém dẫn đến chán ăn, đầy bụng, khó tiêu, rối loạn đại tiện . 

Kết quả bảng 3.14 cho thấy, tỷ lệ bệnh nhân chán ăn, đầy bụng, khó tiêu 

chiếm tỷ lệ cao ở cả hai nhóm trước điều trị: 93,3% và 86,7%. Sau điều trị 7 

ngày, triệu chứng chán ăn, đầy bụng có sự cải thiện, còn 56,6% ở nhóm nghiên 

cứu và 66,7% ở nhóm chứng, sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê (p>0,05). 

Sau 14 ngày điều trị, có th  thấy ở nhóm nghiên cứu giảm nhiều hơn nhóm 

chứng: 16,7% so với 46,7%; sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p<0,05) . 

* Triệu chứng rối loạn đại tiện 

Bệnh nhân rối loạn đại tiện bao gồm cả bệnh nhân đại tiện táo và đại tiện 

phân nát, chiếm tỷ lệ lần lượt là 63,30% ở nhóm nghiên cứu và 50% nhóm 

chứng. Sau 14 ngày điều trị, triệu chứng rối loạn đại tiện giảm xuống còn 

13,3% ở nhóm nghiên cứu và 30% ở nhóm chứng, sự khác biệt không có ý 

nghĩa thống kê.   

Theo lý luận của YHCT: Can trợ giúp sự vận hoá của tỳ vị, can giúp cho 

sự thăng giáng của tỳ vị được thuận lợi và can bài tiết ra đởm chấp đ  giúp 

cho sự vận hoá đồ ăn uống được dễ dàng. Virus viêm gan B ảnh hưởng đến 

chức năng tạng can, dẫn đến ảnh hưởng đến công năng vận hoá của tỳ vị, cụ th  
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là có sự thăng giáng  ất thường của Tỳ vị kèm theo giảm và rối loạn bài tiết đởm 

dịch gây nên những bi u hiện rối loạn ti u hoá thường gặp tr n lâm sàng như: 

Chán ăn, đầy bụng chậm ti u, đại tiện táo hoặc lỏng… sự rối loạn bài tiết đởm 

dịch còn có th  gây nên tình trạng hoàng đản hay gặp trên lâm sàng . 

“Nhân trần thoái hoàng đan” gồm những vị thuốc Nhân trần có tác 

dụng thanh nhiệt lợi thấp, thoái hoàng, đ  chữa hoàng đản, là quân. Chi tử 

thanh nhiệt giáng hoả, thông lợi tam tiêu, dẫn thấp nhiệt xuất ra theo đường 

ti u tiện, là thần. Đại hoàng tả nhiệt trục ứ, thông lợi đại tiện, dẫn ứ nhiệt ra 

ngoài. Cam thảo kiện tỳ, hòa vị. Do đó giúp cải thiện rất tốt các triệu chứng 

mệt mỏi, chán ăn, đầy bụng… 

* Triệu chứng nước tiểu vàng 

Nước ti u có th  vàng hoặc sẫm màu, do tăng Biliru in và chủ yếu là 

tăng uro ilin trong nước ti u.  

Ti u vàng theo biện chứng của Y học cổ truyền là do thấp nhiệt, yếu tố 

thấp nhiệt xuyên suốt cả quá trình bệnh viêm gan B nên có th  lý giải bệnh 

nhân ti u vàng chiếm tỷ lệ cao ở cả hai nhóm trước điều trị: 70,0% ở nhóm 

nghiên cứu và 76,7% ở nhóm chứng 

Sau điều trị 14 ngày, triệu chứng này giảm xuống còn 30% ở nhóm 

nghiên cứu và 40% ở nhóm chứng, khác biệt giữa 2 nhóm không có ý nghĩa 

thống kê. 

* Triệu chứng đau hạ sƣờn phải:  

Đau tức hạ sườn phải là một triệu chứng hay gặp và gây khó chịu thường 

xuy n cho người bệnh. Theo Y học hiện đại virus viêm gan B gây hủy hoại tế 

bào gan mạnh mẽ dẫn tới căng giãn  ao Glisson. Y học cổ truyền thì cho rằng 

kinh mạch của tạng can chạy qua vùng hạ sườn vì vậy khi Can mất sơ tiết sẽ 

có bi u hiện đau vùng mạng sườn.  

Trong nghiên cứu của chúng tôi, bệnh nhân đau tức hạ sườn phải trước điều 

trị ở nhóm nghiên cứu là 80%, ở nhóm chứng là 73,3%. Sau 14 ngày điều trị, chỉ 
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còn 16,7% bệnh nhân đau tức hạ sườn phải ở nhóm nghiên cứu, và 30% bệnh 

nhân ở nhóm đối chứng, khác biệt không có ý nghĩa thống kê (p>0,05).  

Sau 14 ngày điều trị, tất cả các triệu chứng lâm sàng của bệnh nhân đều 

giảm  ở cả hai nhóm, trong đó các triệu chứng mệt mỏi, chán ăn, đầy bụng 

khó tiêu, vàng da đều giảm nhiều hơn ở nhóm nghiên cứu có ý nghĩa thống kê 

với p<0,05. Điều này  ước đầu kh ng định “  ân tr n t        n  đ n” có 

tác dụng hỗ trợ làm giảm một số các triệu chứng do viêm gan virus B gây ra. 

        *Đánh giá hiệu quả can thiệp lên các triệu chứng lâm sàng sau 14 

ngày điều trị:  

- Cả 2 nhóm đều làm cải thiện các triệu chứng lâm sàng của bệnh nhân 

sau 14 ngày điều trị, nhóm Nghiên cứu sử dụng “Nhân tr n t        n  đ n” 

+ phác đồ nền cho chỉ số hiệu quả lớn hơn nhóm Đối chứng chỉ sử dụng phác 

đồ nền. 

- Hiệu quả can thiệp của nhóm nghiên cứu so với nhóm đối chứng thay 

đổi từ 9% - 45%, trong đó nhóm triệu chứng vàng da, vàng mắt cho hiệu quả 

can thiệp lớn nhất 45%. 

Điều này chứng tỏ “ Nhân trần thoái hoàng đan” có hiệu quả trong việc 

cải thiện các triệu chứng lâm sàng của vi m gan B đợt cấp. 

4.4.  Các chỉ số huyết học của hai nhóm nghiên cứu. 

4.4.1. Chỉ số hồng cầu trung bình (RBC)  

Hồng cầu là những tế  ào không có nhân, có hình đĩa tròn, l m 2 mặt. 

chức năng vận chuy n oxy tới các tổ chức và mang khí cacbonic từ các tổ 

chức về phổi đ  thải ra ngoài, chức năng này do huyết sắc tố đảm nhiệm. 

Ngoài ra HC còn tham gia điều hòa cân bằng acid  ase, trao đổi muối nước, 

khử độc và nhiều quá trình chuy n hóa khác. Hồng cầu có khoảng 57 - 68% là 

nước, còn lại là chất khô. Dòng HC chứa hemoglobin, có chức năng vận 

chuy n oxy trong máu. HC giảm là dấu hiệu của thiếu máu. Hemoglobin 
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chiếm khoảng 95% các chất hữu cơ tương đương với 40% khối lượng hồng 

cầu hay 15 gram hemoglo in/dl máu. Lượng hemoglo in thay đổi tùy theo 

lứa tuổi. 

Khi bị bệnh lý Hồng cầu có th  thay đổi về k ch thước, hình dạng, màu 

sắc, th  tích và số lượng. Trong đó thay đổi về số lượng chỉ xảy ra khi người 

bệnh bị thiếu máu làm cho số lượng HC giảm xuống. Số lượng HC giảm là 

dấu hiệu cơ  ản của sự thiếu máu. Người có chế độ dinh dưỡng tốt thì khả 

năng thiếu máu ít xảy ra. Nguyên nhân chủ yếu của thiếu máu là do thiếu sắt.  

Tóm lại, các trị số của dòng hồng cầu cho những thông tin về tình trạng 

hồng cầu của máu người được làm xét nghiệm, tất nhi n không đầy đủ, gợi ý 

bệnh lý thiếu máu và nguyên nhân gây thiếu máu. Thông thường, các bác sỹ 

dựa vào nồng độ hemoglo in đ  chẩn đoán và đánh giá mức độ thiếu máu. 

Kết quả nghiên cứu của chúng  tôi  cho thấy 

Chỉ số dòng Hồng cầu trước điều trị ở nhóm nghiên cứu là 4,83 ± 0,56 

T/L, ở nhóm đối chứng là 4,89 ± 0,44T/L, nằm trong giới hạn  ình thường, 

không có sự khác biệt giữa 2 nhóm trước điều trị. 

Sau điều trị 14 ngày chỉ số Hồng cầu trung bình ở nhóm nghiên cứu là 

4,64 ± 0,60 T/L, ở nhóm đối chứng là 4,75 ± 0,69 T/L, nằm trong giới hạn 

 ình thường,  

Sự khác nhau về chỉ số Hồng cầu trung  ình trước và sau 14 ngày điều 

trị ở cả 2 nhóm không có ý nghĩa thống kê, p > 0,05. 

4.4.2. Chỉ số bạch cầu trung bình (WBC) 

Bạch cầu giúp cơ th  chống lại các bệnh truyền nhiễm và các vật th  lạ 

trong máu. Số lượng BC tăng l n khi ăn uống, khi hoạt động th  lực, tháng 

cuối của thời kỳ mang thai, sau khi sinh. Đó là những thay đổi sinh lý của BC. 

Đặc biệt số lượng BC tăng l n khi nhiễm khuẩn, bệnh BC và đặc biệt cao 

trong các bệnh bạch huyết cấp hoặc mãn t nh (ung thư máu – leucemie). Số 
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lượng BC giảm khi lạnh, khi bị đói, khi già yếu, suy nhược tủy, nhiễm virus, 

nhiễm độc, nhiễm trùng quá nặng, hoặc điều trị bằng các hormon corticoid, 

insulin kéo dài. 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cho thấy 

Chỉ số Bạch cầu trung  ình  trước điều trị ở nhóm nghiên cứu là 7,04 ± 

1,97 G/L, ở nhóm đối chứng là 7,08 ± 2,38 G/L, đều nằm trong giới hạn bình 

thường. Không có sự khác biệt giữa 2 nhóm. 

Chỉ số Bạch cầu trung  ình sau 14 ngày điều trị ở nhóm nghiên cứu là 

7,29  ± 1,49 G/L, ở nhóm đối chứng là 6,93 ± 1,56 G/L, đều nằm trong giới 

hạn  ình thường. Không có sự khác biệt giữa 2 nhóm sau điều trị. 

Sự khác nhau về chỉ số Bạch cầu trung  ình trước và sau 14 ngày điều trị 

ở cả 2 nhóm không có ý nghĩa thống kê, p > 0,05. 

4.4.3. Chỉ số tiểu cầu trung bình (PLT): 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cho thấy. 

Chỉ số Ti u cầu trung  ình  trước điều trị ở nhóm nghiên cứu là 210 ± 

68,72 G/L, ở nhóm đối chứng là 201,27 ± 66,30 G/L. Không có sự khác biệt 

giữa 2 nhóm. 

Chỉ số Ti u cầu trung  ình sau 14 ngày điều trị ở nhóm nghiên cứu là 

243,33  ± 80,65 G/L, ở nhóm đối chứng là 231 ± 92,13 G/L. Không có sự 

khác biệt giữa 2 nhóm sau điều trị. 

Chỉ số Ti u cầu trung bình ở cả 2 nhóm sau 14 ngày điều trị đều có xu 

hướng tăng, tuy nhi n sự khác biệt giữa trước và sau 14 ngày điều trị là không 

có ý nghĩa thống kê, p > 0,05. 

Sau điều trị 14 ngày giá trị trung bình các biến số trên không có sự khác 

biệt trước và sau điều trị, giữa nhóm nghiên cứu và nhóm đối chứng. 

Như vậy việc can thiệp không làm thay đổi chỉ số huyết học của bệnh nhân 
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4.5. Tác dụng không mong muốn của “Nhân trần thoái hoàng đan” 

Qua theo dõi về lâm sàng trên 30 bệnh nhân sử dụng “Nhân trần thoái 

hoàng đan” chúng tôi không ghi nhận bệnh nhân nào có triệu chứng mẩn 

ngứa, mày đay, khó thở, đau đầu, hoa mắt, chóng mặt, buồn nôn. 

Với những bệnh nhân có các triệu chứng như rối loạn phân, mệt mỏi, 

chán ăn, sốt… Không có triệu chứng nào tăng l n trong quá trình điều trị. 

Không có sự biến đổi về chỉ số Ure và Creatinin (p > 0.05) trên nhóm 

bệnh nhân sử dụng “ Nhân trần thoái hoàng đan”. 

Không có sự biến đổi về công thức máu giữa 2 nhóm trước và sau điều trị. 

Như vậy “Nhân trần thoái hoàng đan” an toàn với bệnh nhân chúng tôi 

nghiên cứu. 
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K T LUẬN 

1. “ Nhân trần thoái hoàng đan” có tác dụng hạ men gan trong hỗ trợ 

điều trị viêm gan B đợt cấp. 

Việc sử dụng phác đồ nền kết hợp với “Nhân t        n  đ n”  có tác 

dụng hạ men gan tốt hơn so với việc chỉ sử dụng phác đồ nền trong điều trị 

đợt cấp Viêm gan B, ở cả 2 chỉ số AST và ALT.  

- Sau 14 ngày điều trị, số bệnh nhân ở nhóm nghiên cứu có sự cải thiện 

men ALT trở về mức tốt đạt 50% và khá đạt 16% và men AST trở về mức 

tốt đạt 56.7% và khá đạt 23,3%, có ý nghĩa thống kê, p < 0,05.  

- Chỉ số men ALT và AST trung bình ở nhóm nghiên cứu tại D14 giảm 

mạnh hơn so với nhóm chứng, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê p < 0,05. 

2. “ Nhân trần thoái hoàng đan” có tác dụng cải thiện triệu chứng vàng da, và 

các triệu chứng lâm sàng  một cách đáng kể.  

- Sau điều trị 14 ngày điều trị, ở nhóm nghiên cứu có tỷ lệ bệnh nhân có 

Bilirubin toàn phần huyết thanh trở về mức tốt là 53,4%, khá 23,3%, cao hơn 

so với ở nhóm đối chứng tỷ lệ bệnh nhân có billirubin huyết thanh về mức tốt 

là 26,7%, khá 30%. Như vậy nhóm nghiên cứu có tỷ lệ Bilirubin huyết thanh 

giảm nhanh hơn so với nhóm đối chứng có ý nghĩa thống kê p < 0,05. Qua đó 

nhóm nghiên cứu sử dụng “  ân t  n t        n  đ n” có sự cải thiện triệu 

chứng vàng da một cách đáng k  so với nhóm không sử dụng. 

- Phác đồ kết hợp “ Nhân trần thoái hoàng đan” còn cho sự cải thiện về 

các triệu chứng lâm sàng tốt hơn so với trước điều trị và so với nhóm đối 

chứng. Trước điều trị, ở nhóm nghiên cứu, các bệnh nhân có  triệu chứng 

chán ăn, đầy bụng 93,3%, rối loạn đại tiện 63,3%, đau hạ sườn phải 80%.; sau 

điều trị các triệu chứng trên giảm có ý nghĩa thống kê, p < 0,05:  triệu chứng 

chán ăn, đầy bụng giảm còn 16,7%, rối loạn đại tiện giảm xuống 13,3 %, đau 

hạ sườn phải giảm còn 16,7%.. 

- Hiệu quả can thiệp của nhóm nghiên cứu so với nhóm đối chứng thay 

đổi từ 9% - 45%, trong đó nhóm triệu chứng vàng da, vàng mắt cho hiệu quả 

can thiệp lớn nhất 45%. 

Qua nghiên cứu, chưa ghi nhận tác dụng không mong muốn của “  hân 

tr n thoái h  n  đ n” 
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Qua nghiên cứu trên 30 bệnh nhân viêm gan B cấp, chúng tôi nhận thấy 

việc sử dụng phác đồ nền kết hợp với “ Nhân trần thoái hoàng đan” cho hiệu 

quả điều trị khả quan hơn so với nhóm đối chứng chỉ sử dụng phác đồ nền 

tr n phương diện hạ men gan và vàng da, đồng thời giúp cải thiện tốt hơn các 

triệu chứng lâm sàng. Qua đó chúng tôi xin khuyến nghị: 

- Có th  sử dụng phối hợp phác đồ nền với „Nhân trần thoái hoàng đan” 

trong điều trị Vi m gan B đợt cấp. 

- Đề tài cần tiếp tục nghiên cứu trong thời gian dài hơn và tr n cỡ mẫu 

lớn hơn, đ  đưa ra các  ằng chứng thuyết phục hơn 
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PHỤ LỤC 

BỆNH ÁN NGHIÊN CỨU 

Mã BN:....................... 

I. Hành chính 

1.1. Họ và tên: 

1.2. Tuổi: 

1.3. Giới :                     Nam                            Nữ   

1.4. Ngày vào viện: 

1.5. Ngày ra viện: 

 

II. Thời gian phát hiện viêm gan B 

2.1. Đã từng phát hiện vi m gan B cách (tháng/năm) : 

2.2. Tiền sử điều trị thuốc kháng virus: 

            Có                                          Không                      Không rõ 

Loại thuốc điều trị: 

Thời gian điều trị (tháng):  

A. Y học hiện đại 

1 Đ c điểm lâm sàng 

1.1Lâm sàng 

Thời gian từ khi có triệu chứng đầu ti n đến khi nhập viện:                 

ngày 

1.2  Các triệu chứng:  

Triệu chứng D0 D7 D14 

Có Không Có Không Có Không 

Sốt       

Tuần hoàn bàng hệ       

Bụng chướng, gan to, lách 

to, phù 

      

Vàng da, vàng mắt, ti u 

sẫm màu 

      

Rối loạn phân, mệt mỏi, 

ăn uống kém 

      

Khác (ghi rõ)       



 
 

2. Cận lâm sàng 

2.1. Sinh hóa máu 

                    Ngày 

Chỉ số 
D0 D7 D14 

Ure (mmol/l)    

Glucose (mmol/l)    

Creatinin (µmol/l)    

Bilirubin TP (µmol/l)    

Bilirubin TT (µmol/l)    

Protein TP (g/l)    

Albumin (g/l)    

AST (U/l)    

ALT (U/l)    

GGT (U/l)    

Na + (mmol/l)    

K + (mmol/l)    

 

2.2 . Công thức máu 

               Ngày 

Chỉ số 
D0 D7 D14 

Hồng cầu (T/l)    

Bạch cầu (G/l)    

Ti u cầu (G/l)    

 

 



 
 

2.3 . Dấu ấn VGB 

                        Ngày 

Chỉ số 
Dương tính Âm tính 

HBsAg   

HBeAg   

Anti-HBe   

Anti-HBc   

HBV DNA  

 

2.4 Siêu âm ổ bụng 

 Bình thường            Gan to             Xơ gan               U gan 

 Khác (ghi rõ):             

2.5 Xét nghiệm khác: 

 Fibroscan: 

 Giải phẫu bệnh: 

 Khác (ghi rõ) 

 

B.Phần Y học cổ truyền. 

 I.Tứ chẩn 

1.V ng chẩn: 

-   Th  trạng:       Trunng bình                         Gầy                        Béo 

-   Thần:           Tỉnh, tiếp xúc tốt                      Lơ mơ                 Chậm 

-  Sắc:    Nhuận             Xanh                      Nhợt                      §á 

        Mô tả: ......................................................................................................  

-   Tr¹ng th¸i:           Nhanh nhÑn                     ChËm ch¹p 

-   R u lưỡi: Trắng        Vàng                  Mỏng                      Dày 

-   Chất lưỡi: Hồng                Nhợt            Bệu                         Săn 



 
 

          Mô Tả:  ....................................................................................................  

2 Văn c ẩn. 

-   Hơi thở:     Bình thường               Hôi 

-   Tiếng nói:   To                              Nhỏ 

-   Ho:                 Có                            Không 

       Mô tả: .......................................................................................................         

3. Vấn chẩn. 

-   Hàn, nhiệt:    Sợ lạnh, thích ấm             Sợ nóng, thích mát  

-   Mồ hôi:              Bình thường            Tự hãn                   Đạo hãn 

-   Ăn:               Bình thường                  Kém 

-   Uống:               Bình thường                Thích mát                Thích ấm 

-   Khát :       Không                   Có 

-   Ngủ:      Bình thường                Kém 

       Mô tả: .......................................................................................................  

-   Đau đầu :  Không               Thường xuyên          Từng cơn 

       Mô tả: .......................................................................................................  

-   Thân mình:  Bình thường                Đau nhức 

       Mô tả: .......................................................................................................  

-   Tứ chi:        Không              Có 

       Mô tả : ......................................................................................................  

-   Đau  ụng:   Không              Có 

         Mô tả: ........................................................................................................  

-   Đại tiện:    Bình thường           Táo                     Nát 

       Mô tả: .......................................................................................................  

-   Ti u tiện:   Bình thường           Vàng                  Trong  

       Mô tả: .......................................................................................................       

-   Ù tai:          Không             Có 

 



 
 

4.Thiết chẩn 

-   Da:             Bình thường                   Khô                        Ẩm 

-   Cơ nhục:          Bình thường                   Nhẽo                 Co cứng  

-   Bụng:             Bình thường                   Chướng                U cục 

-   Mạch:        Sác                     Trì                    Trầm            Nhược 

                       Phù                    Huyền                 Tế 

2. Các triệu chứng khác: ....................................................................................  

    ........................................................................................................................     

II.Chẩn đoán theo Y CT 

- Chẩn đoán  át cương:  ..................................................................................  

- Chẩn đoán tạng phủ:  ....................................................................................  

- Chẩn đoán nguy n nhân :  ............................................................................  

- Chẩn đoán  ệnh danh, th  bệnh: ...................................................................     

C. Điều trị 

2.6 Thuốc kháng virus:                        Có                       Không 

Loại thuốc kháng 

virus điều trị 

Liều lượng 

(mg/ngày) 

Thời gian điều trị 

(từ ngày… đến ngày…) 

   

   

   

2.7 Kết quả điều trị 

Tình trạng khi ra viện 

                            Hết vàng da 

                            Giảm vàng da 

                             Không giảm vàng da       

                             Vàng da nặng hơn 

                                       Ngày thực hiện:        tháng     năm 

                    Bác sĩ 



 
 

QUY TRÌNH BÀO CH  VIÊN NÉN NHÂN TRẦN THOÁI HOÀNG ĐAN 

TỪ BÀI THUỐC CỔ PHƢƠNG NHÂN TRẦN CAO THANG 

 

1, Thành phần bài thuốc cho 1 lô sản xuất  

STT Tên thuốc  Nguồn 

gốc 

Tiêu 

chuẩn  

Tên khoa học Số lƣợng(kg) 

1 Nhân trần N DĐVN IV Herba Adenosmatis caerulei 72 

2 Chi tử N DĐVN IV Fructus Gardeniae 36 

3 Đại hoàng B DĐVN IV Rhizoma Rhei 18 

4 Cam thảo B DĐVN IV Radix Glycyrrhizae 12 

- Các vị thuốc được cung ứng bởi các công ty đã trúng thầu tại Bệnh viện Bạch 

mai, xuất trình đủ giấy ki m nghiệm và nguồn gốc xuất xứ theo quy định. 

- Các vị thuốc được bào chế, sơ chế theo quy định của Bộ Y tế (Phương 

pháp bào chế 85 vị thuốc) hoặc theo Dược đi n Việt nam IV. 

2, Phƣơng pháp bào chế, sơ chế  

STT Tên thuốc  Phƣơng pháp bào chế, sơ chế 

1 Nhân trần -Rửa thái phiến phơi sấy khô 

2 Chi tử -Phơi sấy khô 

3 Đại hoàng -Rửa thái phiến, tẩm gừng, rượu phơi sấy khô 

- Tán bột mịn 0.5 mm 

4 Cam thảo -Rửa thái phiến, phơi sấy khô 

 

3, Công đoạn nấu cao, làm cốm (Thực hiện tại Khoa Dược -Viện YHCT TW) 

3.1. Nấu cao 

- Các vị thuốc: Nhân trần, chi tử, cam thảo được chiết lấy cao  

- Cô cao lỏng bằng nồi cô màng mỏng 

- Trộn dịch cô cao với bột Đại hoàng tiếp tục sấy khô ở nhiệt độ 60 – 70 ℃ 

 



 
 

3.3. Làm cốm  

- Sau khi sấy khô cao, tiếp tục cho xay tạo cốm mịn bằng sàng 0.5 mm 

- Cốm phải dảm bảo độ ẩm 5% 

4. Dập viên, đóng gói, kiểm nghiệm, bảo quản (Thực hiện tại khoa YHCT)  

4.1. Làm viên nén 

- Trộn với tá dược (0,5% Magne sium và 0,5% bột Talc), tạo độ ẩm 

thích hợp  

- Tiến hành dập viên nén trọng lượng 0,3g bằng máy dập viên 1 chày do 

Trung quốc sản xuất. 

4.2. Sấy khô, đóng lọ, dán nhãn, ki m nghiệm, bảo quản  

- Thuốc vi n được sấy khô ở nhiệt độ 70 ℃ 

- Đóng lọ: 100 viên nén / lọ 

- Liều dùng: ngày uống 3 lần, mỗi lần uống 5 vi n, sau ăn. 

- Hạn sử dụng: 2 năm k  tử ngày sản xuất  

- Bảo quản nơi khô ráo, nhiệt độ không quá 30℃  

 

Ngƣời viết quy trình 

 

Nguyễn  Văn  Nhƣờng 

  



 
 

BẢN CAM K T TÌNH NGUYỆN THAM GIA NGHIÊN CỨU 

 

Tên tôi là:........................................................................................................... 

Giới:................................................Tuổi............................................................ 

Hiện đang điều trị tại Bệnh viện Bạch Mai. Sau khi được bác sỹ giải thích 

về nghi n cứu, tôi tự nguyện tham gia nghi n cứu này. 

Tôi đã có thời gian và cơ hội đ  cân nhắc tham gia vào nghi n cứu này. 

Tôi đã hi u được rằng tôi có quyền được tiếp cận với các dữ liệu mà 

những người có trách nhiệm mô tả trong tờ thông tin. Sau khi nghiên cứu kết 

thúc, tôi sẽ được thông báo (nếu muốn) về  ất cứ phát hiện nào liên quan đến 

tình trạng sức khỏe của tôi. 

Tôi hi u rằng tôi có quyền rút khỏi nghi n cứu vào  ất cứ thời đi m nào 

vì  ất cứ lý do gì. Tôi có toàn quyền quyết định về việc sử dụng trong tương 

lai, tiếp tục lưu giữ hay hủy các mẫu xét nghiệm đã thu thập. Tôi tình nguyện 

tham gia và chịu trách nhiệm khi không tuân thủ theo quy định của Bệnh viện. 

 

Tôi đồng ý tham gia trong nghiên cứu này  

Hà Nội, ngày    tháng năm 2019 

                                                                                     Ngƣời cam kết  

                                                                                 (kí và ghi rõ h  tên) 

 

1 bản gửi về đ/c email: saudaihocyhct@gmail.com) 

 

 

 



 
 

DANH SÁCH BỆNH NHÂN NGHIÊN CỨU 

TẠI TRUNG TÂM BỆNH NHIỆT ĐỚI – BỆNH VIỆN BẠCH MAI 

Đề tài: “ Đánh giá tác dụng hạ men gan và vàng da trong hỗ trợ điều trị 

Viêm gan B đợt cấp của “ Nhân trần thoái hoàng đan” 

STT Họ và tên 
Giới 

Ngày vào viện Mã ICD 
Nam Nữ 

1 Đinh Văn N x  10/09/2019 B18/195 

2 Đặng Thị Ph  x 02/09/2019 B18/180 

3 Nguyễn Quang S x  05/09/2019 B18/184 

4 Phan Thị Nh  x 30/07/2019 B18/164 

5 Nguyễn Văn Th x  26/07/2019 B18/159 

6 Nguyễn Thị L  x 09/08/2019 B18/162 

7 Bùi Nguyễn Kh x  01/08/2019 B18.1/163 

8 Lại Văn Th x  26/08/2019 B16/159 

9 Nguyễn Thị Nh  x 25/07/2019 B18/167 

10 Vũ Văn C x  18/08/2019 B16/158 

11 Lương Trường Th x  23/01/2019 B16/12 

12 Nguyễn Văn M x  23/09/2019 B16/162 

13 Đinh Mạnh P x  27/08/2019 B16/152 

14 Phạm Anh Đ x  10/10/2019 B18/226 

15 Lưu Việt Ph x  28/09/2019 B16/170 

16 Nguyễn Văn T x  28/08/2019 B16/157 

17 Phạm Thị Hồng U  x 07/10/2019 B16/166 

18 Trần Khánh H x  01/10/2019 B16/165 

19 Bạc Thị V  x 15/06/2019 B18/132 

20 Phạm Văn M x  17/10/2019 B16/171 

21 Đỗ Phương Th  x 19/10/2019 B16/168 

22 L  Văn T x  25/09/2019 B16/163 

23 Vũ Văn T x  18/09/2019 B16/161 



 
 

STT Họ và tên 
Giới 

Ngày vào viện Mã ICD 
Nam Nữ 

24 Nguyễn Thị H  x 01/09/2019 B18/191 

25 Nguyễn Văn L x  28/08/2019 B18/189 

26 Cao Đình B x  20/08/2019 B18/188 

27 Ngô Thị L  x 10/09/2019 B18/185 

28 Đặng Thị B  x 06/08/2019 B18/165 

29 Hoàng T x  11/09/2019 B16/151 

30 Đặng Thị B  x 20/08/2019 B16/147 

31 Vũ Thị Thùy D  x 18/07/2019 B16/126 

32 Vũ Thị V  x 23/10/2019 B18/246 

33 Ngọc Thị Ch  x 13/10/2019 B18/245 

34 Phan Thị Th  x 14/10/2019 B18/244 

35 Vi Văn Ng x  01/11/2019 B18/240 

36 Nguyễn Văn Mnh x  15/11/2019 B18/238 

37 Nguyễn Đức Th x  23/10/2019 B18/236 

38 Ngô Văn Tr x  23/10/2019 B18/235 

39 Nguyễn Quang Th x  18/10/2019 B18/234 

40 Trần Bá Đ x  24/10/2019 B18/231 

41 Hà Tùng L x  14/10/2019 B18/230 

40 Bùi Thị H  x 15/10/2019 B18/223 

43 Hồ Thị Phương H  x 03/09/2019 B16/150 

44 Lê Thị Th  x 23/08/2019 B18/186 

45 L  Văn D x  23/07/2019 B16/139 

46  Nguyễn Văn Ngh x  24/09/2019 B16/164 

47 Cao Nhật Th x  10/09/2018 B18/220 

48 Đỗ Thị Nh  x 30/09/2019 B16/160 

49 Nguyễn Quang Ch x  27/09/2019 B18/204 

50 Hà Huy H x  18/10/2019 B18/207 

51 Phạm Thị M  x 05/10/2019 B18/221 



 
 

STT Họ và tên 
Giới 

Ngày vào viện Mã ICD 
Nam Nữ 

52 Nguyễn Bá K x  12/08/2019 B16/149 

53 Trịnh Thị Thúy H  x 08/08/2019 B16/138 

54 Bùi Thị H  x 02/08/2019 B16/127 

55 Tạ Văn B x  15/08/2019 B16/136 

56 Cao Huy C x  30/07/2019 B18/154 

57 Nguyễn Văn Gi x  05/09/2019 B16/156 

58 Đỗ Thị M  x 02/08/2019 B16/128 

59 Ngô Thế Ch x  08/08/2019 B16/146 

60 Trần Đức Th x  05/08/2019 B16/144 

 

         Hà nộ   n        t  n     nă  2020 

XÁC NHẬN CỦA BỘ PHẬN 

 ƢU TRỮ HỒ SƠ 

H c viên: Nguyễn   un     đ  n    n c u 60 

bện   n có t n v      ưu t   n ư t  n 

Người xác nhận 

PHÒNG K  HOẠCH TỔNG HỢP 

BỆNH VIỆN BẠCH MAI 

 

 


