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ĐẶT VẤN ĐỀ 
 

 

Đái tháo đƣờng (ĐTĐ) là một trong những nguyên nhân gây tử vong 

hàng đầu ở các nƣớc phát triển và xu hƣớng trở thành đại dịch ở các nƣớc 

phát triển và các quốc gia có nền công nghiệp mới phát triển. Tháng 9 năm 

2011 tại Hội nghị các nhà nghiên cứu đái tháo đƣờng châu Âu (EASD) tổ 

chức ở Lisbon – Bồ Đào Nha, các quan chức liên đoàn đái tháo đƣờng Quốc 

tế (IDF) đã thông báo thế giới hiện có 366 triệu ngƣời mắc bệnh đái tháo 

đƣờng và đến năm 2030 có thể lên tới 552 triệu ngƣời, vƣợt xa dự báo của 

IDF năm (2003) là 333 triệu vào năm 2025 [86].  

Đái tháo đƣờng typ 2 là thể đái tháo đƣờng thƣờng gặp nhất, chiếm tới 

90% - 95% các thể đái tháo đƣờng và thƣờng xuất hiện ở ngƣời trên 35 tuổi. 

Trƣớc đây ngƣời ta chỉ thấy ĐTĐ typ 2 ở lứa tuổi lớn hơn 45, nhƣng nay tổ 

chức Y tế Thế giới (1999) công bố ĐTĐ typ 2 gặp ở lứa tuổi sớm hơn, đặc 

biệt hiện nay có khoảng 5 – 6% số ngƣời trƣởng thành trên thế giới mắc bệnh 

ĐTĐ, đó là tốc độ trẻ hoá của bệnh ngày càng nhanh (hiện ngƣời bệnh trẻ 

nhất mới 8 tuổi)  [1], [67], [89].  

Quá trình bệnh ĐTĐ typ 2 thƣờng tiến triển từ 10 - 15 năm trƣớc khi 

đƣợc chẩn đoán. Bắt đầu là tình trạng rối loạn dung nạp glucose, biểu hiện 

tình trạng kháng insulin là đặc điểm đặc trƣng. Tế bào β tiết nhiều insulin để 

khắc phục tình trạng tăng glucose máu do đó tăng insulin máu. Quá trình kích 

thích tế bào vẫn đƣợc tiếp tục sẽ dẫn tới suy kiệt trong một thời gian dài, hậu 

quả sớm là tăng glucose huyết sau ăn. Vì vậy, ĐTĐ giai đoạn này là kết hợp 

cả kháng insulin và giảm bài tiết insulin. 

Cơ chế bệnh sinh chính của đái tháo đƣờng typ 2 là kháng insulin, giảm 

bài tiết insulin của tụy, tuy nhiên cho đến nay còn nhiều vấn đề chƣa rõ ràng 

[6], [24], [37], [46], [83]. 
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Y học cổ truyền (YHCT) không có bệnh danh đái tháo đƣờng, các biểu 

hiện triệu chứng của bệnh thuộc phạm trù chứng “Tiêu khát”, do rất nhiều 

nguyên nhân gây ra, trên lâm sàng lấy các triệu chứng nhƣ uống nhiều, ăn 

nhiều, đái nhiều, gầy sút, mệt mỏi hoặc nƣớc tiểu có vị ngọt là triệu chứng 

chính của bệnh. Trong YHCT khái niệm chứng “Tiêu khát” đã xuất hiện trong 

y văn từ rất sớm (vào khoảng thế kỷ thứ VI – IV trƣớc công nguyên trong bộ 

sách Hoàng đế - Nội kinh), cho đến nay đã có một hệ thống lý luận cũng nhƣ 

phƣơng pháp chẩn đoán và điều trị tƣơng đối hoàn chỉnh. Thuật ngữ chứng  

“tiêu khát” trong YHCT trải qua lịch sử hàng nghìn năm vẫn còn đƣợc sử 

dụng cho đến ngày nay.  

Kết hợp các biện pháp luyện tập, điều chỉnh chế độ ăn uống sinh hoạt 

với dùng thuốc là nguyên tắc điều trị ĐTĐ typ 2 hiện nay. Kết hợp Y học hiện 

đại (YHHĐ) với Y học cổ truyền (YHCT) trong điều trị ĐTĐ typ 2 đang 

đƣợc nhiều nhà khoa học trên thế giới quan tâm. Bài thuốc Thập vị giáng 

đƣờng phƣơng (TVGĐP) đã đƣợc áp dụng điều trị cho bệnh nhân đái tháo 

đƣờng typ 2 mức độ nhẹ ở một số cơ sở y tế. Theo nhận xét bƣớc đầu bài 

thuốc có tác dụng hạ đƣờng huyết, ít tác dụng không mong muốn. Tuy nhiên, 

cho đến nay chƣa đƣợc nghiên cứu một cách toàn diện, khoa học để khẳng 

định hiệu quả của bài thuốc Thập vị giáng đƣờng phƣơng trong điều trị đái 

tháo đƣờng typ 2 mức độ nhẹ.      

 Vì vậy, đề tài “Nghiên cứu tính an toàn, tác dụng hạ đƣờng huyết trên 

thực nghiệm và đái tháo đƣờng typ 2 mức độ nhẹ bằng cao lỏng Thập vị giáng 

đƣờng phƣơng” đƣợc tiến hành với hai mục tiêu: 

1 .  Nghiên cứu độc tính cấp, bán trường diễn và tác dụng hạ đường 

huyết theo đường uống của cao lỏng “Thập vị giáng đường phương” 

trên động vật thực nghiệm. 

2 .  Nghiên cứu tác dụng của cao lỏng “Thập vị giáng đường phương” 

trên bệnh nhân đái tháo đường typ 2 mức độ nhẹ. 
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CHƢƠNG 1 

TỔNG QUAN  

 

1.1. ĐỊNH NGHĨA, CƠ CHẾ BỆNH SINH, TIÊU CHUẨN CHẨN ĐOÁN VÀ 

ĐIỀU TRỊ ĐTĐ TYP 2 THEO YHHĐ 

1.1.1. Định nghĩa, phân loại và tiêu chuẩn chẩn đoán bệnh ĐTĐ 

1.1.1.1. Định nghĩa  

Theo định nghĩa của Uỷ ban chẩn đoán và phân loại bệnh đái tháo 

đƣờng Hoa Kỳ: “Đái tháo đƣờng là một nhóm bệnh chuyển hoá có đặc điểm 

là tăng glucose máu, hậu quả của sự thiếu hụt tiết insulin; khiếm khuyết trong 

hoạt động của insulin; hoặc cả hai. Tăng glucose mạn tính thƣờng kết hợp với 

huỷ hoại, rối loạn và suy yếu chức năng của nhiều cơ quan đặc biệt là mắt, 

thận, thần kinh, tim và mạch máu” [5]. 

1.1.1.2. Phân loại đái tháo đường 

 Theo phân loại của Hiệp hội ĐTĐ Hoa Kỳ (ADA) năm 2011, bệnh 

ĐTĐ đƣợc chia thành 4 loại: ĐTĐ typ 1, ĐTĐ typ 2, ĐTĐ thai kỳ và các tình 

trạng tăng đƣờng huyết đặc biệt khác, trong đó ĐTĐ typ 1 và ĐTĐ typ 2 là 

những loại hay gặp nhất [47], [48].  

- Đái tháo đƣờng typ 1: do bệnh tự miễn dịch, các tế bào β tuyến tụy bị phá 

hủy bởi chất trung gian miễn dịch, sự phá hủy này có thể nhanh hoặc chậm.

 Bệnh tiến triển nhanh gặp ở ngƣời trẻ < 30 tuổi, triệu chứng lâm sàng 

rầm rộ: khát nhiều, uống nhiều, sút cân, mệt mỏi. Xuất hiện các tự kháng thể 

kháng đảo tụy (ICA: islet cell autoantibodies), tự kháng thể kháng insulin và 

tự kháng thể kháng GAD (gluctamic acid decarboxylase) trong 85 – 90% 

trƣờng hợp. Biến chứng cấp tính thƣờng gặp là hôn mê nhiễm toan ceton. 

Điều trị bắt buộc bằng insulin, tỷ lệ gặp < 10%.  
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Thể tiến triển chậm thƣờng hay gặp ở ngƣời trƣởng thành, gọi là ĐTĐ 

tự miễn tiềm tàng ở ngƣời trƣởng thành (LADA: latent autoimmune diabetes 

in adults). 

- Đái tháo đƣờng typ 2: trƣớc đây đƣợc gọi là ĐTĐ không phụ thuộc 

insulin, ĐTĐ ở ngƣời trƣởng thành, bệnh có tính gia đình. Đặc trƣng của 

ĐTĐ typ 2 là kháng insulin đi kèm với thiếu hụt insulin tƣơng đối. Thƣờng 

trên 30 tuổi, triệu chứng lâm sàng âm thầm, thƣờng phát hiện muộn. Biến 

chứng cấp tính thƣờng gặp là hôn mê tăng áp lực thẩm thấu. Có thể điều trị 

bằng chế độ ăn, thuốc uống và/ hoặc insulin. Tỷ lệ gặp 90 – 95%. 

- Đái tháo đƣờng thai kỳ: là tình trạng rối loạn dung nạp đƣờng huyết 

xảy ra trong thời kỳ mang thai. 

- Các tình trạng tăng đƣờng huyết đặc biệt khác: giảm chức năng tế bào 

 do khiếm khuyết gen: MODY 1, MODY 2, MODY 3, ĐTĐ ty thể, giảm 

hoạt tính insulin do khiếm khuyết gen. Bệnh lý tuyến tụy: viêm tụy, xơ, sỏi 

tụy, ung thƣ tụy… Một số bệnh nội tiết: to các viễn cực, hội chứng 

Cushing…do thuốc, do hóa chất, do nhiễm khuẩn. 

1.1.1.3. Tiêu chuẩn chẩn đoán ĐTĐ  

 Bệnh nhân được chẩn đoán xác định mắc bệnh đái tháo đường dựa 

theo tiêu chuẩn WHO năm 1998 [91] 

 - Nồng độ glucose huyết tƣơng lúc đói (ít nhất sau 8 giờ không ăn) ≥ 

126mg/dL tƣơng đƣơng 7mmol/L hoặc; 

 - Nồng độ glucose huyết tƣơng bất kỳ thời điểm nào ≥ 200mg/dL tƣơng 

đƣơng 11,1 mmol/L kèm theo các triệu chứng lâm sàng kinh điển: ăn nhiều, 

uống nhiều, đái nhiều, gầy nhiều hoặc; 

 - Nồng độ glucose huyết tƣơng ở thời điểm 2 giờ sau nghiệm pháp 

dung nạp glucose đƣờng (uống nhanh trong 5 phút 75 gam glucose hòa tan 

trong 200ml nƣớc) ≥ 200mg/dL tƣơng đƣơng 11,1mmol/L.  
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Tháng 1/2010, Hiệp hội đái tháo đƣờng Hoa Kỳ (ADA) đã công bố tiêu 

chuẩn chẩn đoán mới bệnh ĐTĐ, đƣa HbA1c vào tiêu chuẩn chẩn đoán lấy 

điểm cắt ≥ 6,5%, với sự đồng thuận của Uỷ ban các chuyên gia Quốc tế, Hiệp 

hội nghiên cứu đái tháo đƣờng châu Âu (EASD), Liên đoàn đái tháo đƣờng 

Quốc tế (IDF). Trong đó xét nghiệm HbA1c phải đƣợc thực hiện ở phòng xét 

nghiệm đƣợc chuẩn hoá theo chƣơng trình chuẩn hoá Quốc tế (Nationạl 

Glyco-hemoglobin standardization Program (NGSP) [72]. Tiêu chí này cũng 

đã đƣợc sự đồng thuận của Tổ chức y tế thế giới vào đầu năm 2011. Tuy 

nhiên không sử dụng HbA1c để chẩn đoán bệnh ĐTĐ trong các trƣờng hợp 

thiếu máu, bệnh Hemoglobin… trong trƣờng hợp này chẩn đoán ĐTĐ nên 

dựa vào glucose huyết tƣơng lúc đói. 

 Tuy nhiên, hiện nay HbA1c chƣa đƣợc chuẩn hoá đồng bộ theo tiêu 

chuẩn NGSP giữa các phòng xét nghiệm trong cả nƣớc nên đa số các thầy 

thuốc vẫn còn chẩn đoán bệnh ĐTĐ dựa vào tiêu chí cũ (1998) [91]. Từ năm 

1980, WHO đã mô tả các trƣờng hợp giảm dung nạp glucose (impaired 

glucose tolerance - IGT) khi glucose huyết tƣơng 2 giờ sau nghiệm pháp dung 

nạp glucose từ 140mg/dl (7,8mmol/l) đến dƣới 200 mg/dl (11,1mmol/l) với 

tên gọi là tiền đái tháo đƣờng (prediabetes). Năm 1997 ADA bổ sung thêm 

những trƣờng hợp rối loạn glucose đói hay còn gọi là giảm dung nạp glucose 

lúc đói (impaired fasting glucose - IFG) khi glucose huyết tƣơng lúc đói từ 

100mg/dl (5,6 mmol/l) đến dƣới 126 mg/dl (7 mmol/l) vào nhóm tiền đái tháo 

đƣờng. Hiện nay đã thống nhất hai dạng rối loạn glucose huyết trên đây và 

những trƣờng hợp có HbA1c từ 5,7 đến 6,4% đƣợc gọi là tiền đái tháo đƣờng. 

Các yếu tố nguy cơ dễ dẫn đến ĐTĐ typ 2. Theo ADA có 8 nguy cơ nhƣ:  

- Tiền sử giảm dung nạp glucose hoặc rối loạn glucose lúc đói. 

- Tiền sử gia đình ĐTĐ. 

- Béo phì (đặc biệt là béo phì dạng nam – Adroid obesity). 
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- Từ 45 tuổi trở lên. 

- Tăng huyết áp và hoặc rối loạn lipid máu. 

- Tiền sử có đái tháo đƣờng thai nghén. 

- Tiền sử sinh con nặng 4kg. 

- Chủng tộc (ngƣời Mỹ gốc Phi, Tây Ban Nha, bản địa...). 

Đồng thời có 4 yếu tố thuận lợi dẫn đến ĐTĐ typ 2: 

- Ít vận động. 

- Stress. 

- Thói quen ăn nhiều và giàu đƣờng đơn. 

- Các thuốc làm tăng glucose huyết (corticoid...). 

1.1.2. Cơ chế bệnh sinh của đái tháo đƣờng typ 2 

 Cơ chế bệnh sinh ĐTĐ typ 2 liên quan đến sự thiếu hụt insulin tƣơng 

đối, chủ yếu là do rối loạn tiết insulin và hiện tƣợng kháng insulin [24] [47]. 

Trong đó rối loạn tiết insulin và kháng insulin có liên quan mật thiết với nhau 

và đều xảy ra trƣớc khi xuất hiện các biểu hiện lâm sàng của ĐTĐ (giai đoạn 

tiền ĐTĐ) [26], [62]. Ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2 không thừa cân biểu hiện giảm 

insulin là chính, ngƣợc lại ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2 có kèm béo phì tình trạng 

kháng insulin lại là chính. 

1.1.2.1. Rối loạn bài tiết insulin 

 Ở bệnh nhân kháng insulin, trong giai đoạn đầu để bù lại hiện tƣợng 

kháng insulin thì đảo tụy tăng tiết insulin hoặc tăng khối lƣợng của tụy. 

Trƣờng hợp không kháng insulin, sự tiết insulin hoặc khối lƣợng tụy có thể 

giảm. Nhƣng nếu glucose huyết vẫn tiếp tục tăng thì ở giai đoạn sau, khả năng 

tiết insulin đáp ứng với glucose càng giảm sút. Bệnh ĐTĐ typ 2 chỉ có những 

biểu hiện lâm sàng khi tế bào  đảo tụy bị tổn thƣơng không còn đủ khả năng 

đƣa glucose huyết về giới hạn bình thƣờng. Nguyên nhân dẫn đến các rối loạn 

tiết insulin của tế bào  đảo tụy có thể do di truyền, do các quá trình sinh hóa 
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bất thƣờng trong cơ thể, do yếu tố thần kinh, hormon…[53], [62]. Cụ thể các 

nghiên cứu đã chứng minh ảnh hƣởng của một số gen đến các biểu hiện bất 

thƣờng trong tiết insulin nhƣ insulin receptor substrate-1 gen, glucagon 

receptor gen, sulfonylurea receptor (SUR) gen…tuy nhiên chƣa khẳng định 

đƣợc gen nào đóng vai trò quan chủ yếu [51], [62]. 

 Sự suy giảm chức năng tế bào  đảo tụy trong ĐTĐ typ 2 còn do: 

- Độc tố do tăng glucose: tăng glucose mạn tính ảnh hƣởng trực tiếp 

đến dẫn truyền tín hiệu, đến các biểu hiện gen và đến cấu trúc của tế bào  

đảo tụy [61] đồng thời gây tăng stress oxy hóa trong tế bào  đảo tụy (là tế 

bào có ít enzym chống oxy hóa hơn các tế bào khác) gây suy giảm chức năng 

tiết insulin [62], [75].  

- Kiệt quệ tế bào  đảo tụy: glucose huyết tăng mạn tính kích thích tế 

bào  đảo tụy tiết insulin trong thời gian dài dẫn đến kiệt quệ các tế bào  đảo 

tụy, giảm đáp ứng của các tế bào này với sự kích thích của glucose [62]. 

- Độc tố do tăng lipid: tăng nồng độ acid béo tự do, thƣờng gặp ở bệnh 

nhân ĐTĐ typ 2 béo phì, dẫn đến giảm sản xuất insulin từ proinsulin và ảnh 

hƣởng đến chức năng tiết insulin của tụy [62], [75], [82]. Tuy nhiên cơ chế cụ 

thể vẫn chƣa rõ ràng [62]. 

- Sự tích lũy các amyloid: là polypeptid có khả năng gây độc đối với 

đảo tụy, gây suy giảm chức năng tiết insulin [62], [69]. 

- Giảm khối lượng tế bào  đảo tụy: tăng quá trình chết theo chƣơng 

trình là nguyên nhân chính dẫn đến giảm khối lƣợng tế bào  đảo tụy ở bệnh 

nhân ĐTĐ typ 2 [62]. 

- Giảm tiết insulin do giảm tiết glucagon like peptid-1 (GLP-1) hoặc 

giảm tác dụng kích thích tiết insulin của glucose-dependent insulinotropic 

polypeptid (GIP): ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2 mức độ nhạy cảm của GLP-1 rất ít 

thay đổi [69]. 
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1.1.2.2. Kháng insulin 

 Kháng insulin là tình trạng giảm hoặc mất tính nhạy cảm của cơ quan đích 

với insulin. Kháng insulin đƣợc coi là những khiếm khuyết ban đầu hoặc là 

khiếm khuyết chính trong ĐTĐ typ 2 [62]. Đồng thời kháng insulin cũng là 

nguyên nhân gián tiếp dẫn đến suy giảm chức năng tiết insulin của tế bào  đảo 

tụy (do các tế bào này phải tăng tiết insulin bù trừ hiện tƣợng kháng insulin). 

 Ở mức độ tế bào, kháng insulin có thể do các nguyên nhân trƣớc 

receptor (prereceptor), tại receptor hoặc hậu receptor (postreceptor). Các 

khiếm khuyết trƣớc receptor nhƣ bất thƣờng của insulin hoặc do kháng thể 

kháng insulin rất ít khi xảy ra. Hơn nữa, khả năng insulin gắn vào receptor (ví 

dụ ái lực của insulin với receptor) cũng ít khi thay đổi [53]. Đối với ĐTĐ typ 

2, kháng insulin chủ yếu do các bất thƣờng trong con đƣờng truyền tin nội 

bào của insulin. 

 Insulin sau khi đƣợc tiết ra từ tế bào  đảo tụy, gắn với các tiểu đơn vị 

α receptor của insulin (insulin receptor: IR), thông tin sẽ đƣợc truyền qua 

màng tế bào tới vùng trong bào tƣơng của các tiểu đơn vị , vùng này có hoạt 

tính tyrosin kinase nội tại. Tiểu đơn vị  tự phosphoryl hóa tại các đuôi 

tyrosin gây ra hàng loạt phản ứng trong tế bào. Cụ thể, các tiểu đơn vị  tự 

phosphoryl hoá tại các đuôi tyrosin tạo vị trí gắn cho các chất nền nội sinh 

nhƣ: các insulin receptor substrate (IRS), caveolin…Trong đó các IRS đóng 

vai trò quan trọng nhất. Các IRS sau khi đƣợc phosphoryl hóa tạo các vị trí 

gắn cho một số phân tử thông tin chứa SH2, trong đó quan trọng nhất là 

phosphoinositide 3-kinase (PI3K). Các PI3K sau khi gắn vào IRS sẽ đƣợc 

hoạt hóa (bằng phản ứng phosphoryl hoá phân tử tyrosin) và xúc tác cho sự 

phosphoryl hoá phosphoinositol (PI) thành các sản phẩm trong đó có PI 

(3,4,5)P. Phân tử phospholipid này gắn với vùng pleckstrin homology (PH) 

của PI3K-dependent serin/threonin kinase (PDK) gây phosphoryl hoá 
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serin/threonin-specific protein kinase B (PKB hay còn gọi là Akt) ớ các vị trí 

threonin 308 và serin 473. Tất cả những yếu tố này dẫn đến việc hoạt hoá đầy 

đủ Akt. Akt đã hoạt hoá gây phosphoryl hoá và điều hoà hoạt tính của một số 

protein xuôi dòng liên quan đến nhiều quá trình sinh lý trong tế bào nhƣ hệ 

vận chuyển glucose (GLUT4 hay AS160), yếu tố gây chết tế bào (Bad), 

mTOR, glycogen synthase kinase-3 (GSK3), forkhead transcription factors 

thuộc họ FOXO…và gây ra các tác dụng nhƣ tăng tổng hợp, giảm thoái hoá 

lipid, protid; giảm tổng hợp, tăng thoái hoá glucose; tăng tổng hợp 

glycogen… 

 Các nghiên cứu cho thấy, con đƣờng truyền tin nội bào của insulin có 

thể bị ức chế bởi một số yếu tố nhƣ sau:  

Bảng 1.1. Một số cơ chế kháng insulin [53] 

TT Yếu tố Cơ chế gây kháng insulin 

1 PTP1B 
Khử phosphoryl của IR và IRS do đó gây giảm tác dụng của 

insulin trên tế bào  

2 p85 
Ức chế tiểu đơn vị điều hoà ngƣợc p85 nằm trên P13K điều hoà 

ngƣợc hoạt động của P13K  

3 
SHIP-2, 

PTEN 

SHIP2 (SH2-domain-containing inositol 5-phosphatase typ2), 

PTEN (phosphatase and Tensin Homologue Deleted on 

Chromome 10) có tác dụng khử phosphoryl của các 

phosphoinositol (sản phẩm tạo thành do xúc tác của P13K) do đó 

làm giảm tác dụng của insulin  

4 GSK3 
Gây phosphoryl hoá glycogen synthase do đó ức chế enzyme này 

vì vậy ức chế tổng hợp glycogen [53] 

5 

Serin/ 

threonin 

kinase 

Kích thích hoặc làm tăng biểu hiện của các Serin/threonin kinase 

nhƣ protein kinase C (PKC), IKB kinase-β (IKK β), jun N terminal 

kinase (JNK) gây phosphoryl hoá phân tử serin hoặc threonin của 

các protein nhƣ IR, IRS, P13K dẫn đến giảm phosphoryl hoá phân 

tử tyrosin trong các protein này vi vậy giảm tác dụng của insulin  
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 Nguyên nhân chính dẫn đến tăng biểu hiện của các yếu tố gây kháng 

insulin là do yếu tố di truyền và các yếu tố mắc phải trong đó thừa cân, béo 

phì là nguyên nhân quan trọng nhất [53]. Một số nguyên nhân khác cũng đã 

đƣợc các nghiên cứu đề cập đến nhƣ: rối loạn dẫn truyền thần kinh trung 

ƣơng, tăng glucagon…Theo Venables, khoảng 80% bệnh nhân ĐTĐ typ 2 

liên quan đến béo phì và lối sống ít vận động. Theo báo cáo của Trung tâm 

kiểm soát và phòng bệnh – Hoa Kỳ, khoảng 55% bệnh nhân ĐTĐ đồng thời 

mắc béo phì, 85% bệnh nhân ĐTĐ thừa cân. Béo phì, thừa cân và ít vận động 

thể lực là yếu tố nguy cơ dẫn đến ĐTĐ typ 2 [48]. Đặc biệt béo phì dạng nam 

(Android obesity) [70]. Ở bệnh nhân béo phì, hình thái và chức năng tế bào 

mỡ đều thay đổi. Tế bào mỡ trở nên kém nhạy cảm với insulin. Tác dụng ức 

chế thoái hoá lipid của insulin bị giảm sút, cùng với một số thay đổi khác dẫn 

đến tăng nồng độ acid béo tự do. Ngoài ra, các tế bào mỡ còn tiết ra các 

adipokin. Các yếu tố này ảnh hƣởng đến chuyển hoá glucose, chuyển hoá 

lipid, sự bài tiết và tác dụng của insulin. 

1.1.3. Biến chứng của đái tháo đƣờng [6], [23] 

1.1.3.1. Biến chứng cấp tính 

 Các biến chứng cấp tính của bệnh ĐTĐ thƣờng là hậu quả của chẩn 

đoán muộn, điều trị không thích hợp hoặc do nhiễm khuẩn cấp tính…Biến 

chứng cấp tính có thể đe dọa tới tính mạng ngƣời bệnh. Các biến chứng cấp 

gồm có: 

- Nhiễm toan ceton và hôn mê nhiễm toan ceton 

 - Hạ đƣờng huyết và hôn mê hạ đƣờng huyết 

 - Hôn mê tăng đƣờng huyết không nhiễm toan ceton 

 - Hôn mê nhiễm toan lactic 

 - Các bệnh nhiễm trùng cấp tính ví dụ: viêm phổi, viêm mô tế bào, 

nhiễm trùng ngoài da, nhiễm khuẩn đƣờng tiết niệu... 
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1.1.3.2. Biến chứng mạn tính 

 Các biến chứng lâu dài của ĐTĐ thƣờng hay gặp, thậm chí các biến 

chứng này có ngay tại thời điểm bệnh đƣợc phát hiện, nhất là ở ngƣời mắc 

bệnh ĐTĐ typ 2. Đây là nguyên nhân không chỉ làm tăng gánh nặng kinh tế 

của mỗi cá nhân, mỗi cộng đồng mà còn là lý do chủ yếu làm suy giảm chất 

lƣợng cuộc sống của ngƣời mắc bệnh ĐTĐ. 

 Nhiều nghiên cứu đã chứng minh vai trò của tăng glucose máu mạn 

tính trong quá trình phát triển các biến chứng ở ngƣời bệnh ĐTĐ typ 1 và 

ĐTĐ typ 2 đều nhƣ nhau đối với các bệnh nhƣ: 

 - Biến chứng mạch máu lớn: hậu quả của quá trình xơ vữa các mạch 

máu lớn và vừa, chiếm tới 80% các nguyên nhân gây tử vong ở bệnh ĐTĐ. 

Biến chứng mạch máu lớn bao gồm xơ vữa động mạch vành tim, xơ vữa 

mạch não dẫn đến tai biến mạch não, bệnh mạch máu ngoại vi. 

 - Biến chứng mạch máu nhỏ bao gồm các biến chứng mắt, thận, thần 

kinh. Những biến chứng này liên quan tới tình trạng đƣờng huyết tăng cao và 

có thể ngăn ngừa khi đƣờng huyết đƣợc giám sát chặt chẽ. 

 - Một số biến chứng khác: Các bệnh lý nhiễm trùng nhƣ nấm, vi khuẩn, 

virus. Biến chứng loét bàn chân có tỷ lệ mắc từ 4 -10%, khoảng 15 - 25% 

bệnh nhân ĐTĐ sẽ bị loét bàn chân trong suốt thời gian mắc bệnh. 

1.1.4. Điều trị đái tháo đƣờng typ 2 

1.1.4.1. Mục tiêu điều trị ĐTĐ typ 2 

 ĐTĐ typ 2 liên quan đến sự thiếu insulin tƣơng đối và hiện tƣợng 

kháng insulin, ngoài ra ĐTĐ typ 2 còn liên quan đến các yếu tố nhƣ tăng cân, 

béo phì, di truyền, ít vận động... [46], [68], do đó mục tiêu kiểm soát đƣờng 

huyết theo ADA 2010 là: 

- HbA1c < 7% đƣợc coi là mục tiêu chung cho cả ĐTĐ typ 1 và typ 2.  
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- Glucose máu lúc đói nên duy trì ở mức 3,9 – 7,2 mmol/l (70 – 130mg/dl). 

- Glucose máu sau ăn 2 giờ < 10mmol/l (< 180 mg/dl).  

- Điều trị các yếu tố nguy cơ đi kèm: tăng huyết áp, rối loạn lipid máu [8].  

1.1.4.2. Nguyên tắc điều trị ĐTĐ typ 2 [8]  

  - Thuốc phải kết hợp chế độ ăn và luyện tập. 

 - Phải kết hợp điều trị hạ glucose máu, điều chỉnh các rối loạn lipid, 

duy trì số đo huyết áp hợp lý, phòng, chống các rối loạn đông máu. 

 - Khi cần phải dùng insulin (trong các đợt cấp của bệnh mạn tính, bệnh 

nhiễm trùng, nhồi máu cơ tim, ung thƣ, phẫu thuật). 

1.1.4.3. Các phương pháp điều trị không dùng thuốc 

- Điều trị bằng chế độ ăn: đảm bảo chế độ ăn đủ chất, cân bằng giữa 

năng lƣợng đƣa vào và năng lƣợng tiêu thụ. Theo nhiều nghiên cứu, nhu cầu 

năng lƣợng cho hoạt động bình thƣờng ở nữ từ 30-35 calo/kg/ngày; ở nam từ 

35-40 calo/kg/ngày [3], [11]. Điều này có nghĩa là một bệnh nhân nữ nặng 

50kg cần tổng lƣợng calo là 1500 - 1750 calo/24 giờ. Nếu có béo phì buộc 

phải giảm tỷ lệ calo chung từ 10-20% [3]. Yêu cầu chung về tỷ lệ các thành 

phần thức ăn: 

+ Lƣợng carbonhydrat (đƣờng) chiếm 60%-65% tổng số calo. 

+ Lipid chiếm 20% tổng số calo, lipid bão hoà < 10% tổng số calo. 

+ Protein 10% ( 0,8 g/kg/ngày). 

Thức ăn có sợi (25g/1000Kcal) có thể làm chậm hấp thu glucose, lipid 

và giảm tình trạng tăng glucose sau khi ăn. Các chất đƣờng nhân tạo có thể 

thay glucose trong nƣớc uống và một số thức ăn, giúp làm giảm lƣợng 

glucose ăn vào mà vẫn giữ đƣợc ngon miệng. Bệnh nhân bị bệnh đái tháo 

đƣờng cần hạn chế bia, rƣợu. Số lần ăn trong ngày: nên chia đều 4-5 lần. 
 

- Chế độ luyện tập: Hoạt động thể lực, tập thể dục đều đặn làm cơ thể 

tiêu thụ đƣờng dễ dàng, do đó làm giảm lƣợng đƣờng huyết, từ đó có thể làm 
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giảm liều insulin và các thuốc hạ đƣờng huyết khác, cải thiện tình trạng hoạt 

động của các cơ quan, nâng cao tình trạng sức khoẻ của toàn cơ thể. Luyện 

tập đúng và khoa học làm cho tinh thần hoạt bát, nhanh nhẹn, sảng khoái, làm 

tăng sức chịu đựng của cơ thể, tăng tiêu thụ năng lƣợng, làm giảm nguy cơ 

béo phì. 

1.1.4.4. Điều trị ĐTĐ typ 2 bằng thuốc uống 

 Các nghiên cứu về cơ chế bệnh sinh ĐTĐ đã cho thấy rằng mặc dù vẫn 

còn nhiều điều chƣa sáng tỏ nhƣng các nguyên nhân chính dẫn đến tăng 

glucose huyết ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2 bao gồm: 

- Giảm sản xuất insulin của tế bào beta ở đảo tụy. 

- Tăng đề kháng insulin đặc biệt ở cơ vân, gan và một phần ít hơn ở mô mỡ. 

- Tăng sản xuất glucose ở gan. 

- Các yếu tố di truyền, môi trƣờng (béo phì, chế độ sống ít vận động). 

 Để giải quyết các nguyên nhân trên, các thuốc điều trị ĐTĐ đều nhằm 

vào các đích: 

 + Bù lại lƣợng insulin thiếu hụt hoặc bù trừ lại hiện tƣợng kháng 

insulin bằng cách đƣa insulin từ ngoài vào cơ thể hoặc kích thích đảo tụy tăng 

tiết insulin. 

 + Giảm tính kháng insulin: tăng tính nhạy cảm insulin của một số mô 

đích chính của insulin nhƣ cơ vân, gan, mô mỡ. 

 + Giảm sản xuất glucose ở gan. 

 + Giảm hoặc làm chậm hấp thu glucid ở ruột. 

 + Các đích tác dụng liên quan đến mô mỡ, béo phì. 

Hiện nay thuốc điều trị bệnh ĐTĐ typ 2 dùng đƣờng uống đƣợc sử 

dụng rộng rãi là các nhóm: 
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- Thuốc kích thích bài tiết insulin: sulfonylurea, meglitinid. 

- Thuốc làm tăng nhạy cảm của tế bào đích với insulin: dẫn xuất 

biguanid, nhóm thiazolidinedion. 

- Thuốc ức chế enzym α glucosidase [25], [37], [78]. 

- Thuốc ức chế chất đồng vận chuyển Na
+
/glucose (SGLT2).  

a) Nhóm thuốc kích thích bài tiết insulin  

* Các thuốc sulfonylurea: 

Sulfonylurea đƣợc chia làm 2 phụ nhóm là: Sulfonylurea thế hệ I và 

Sulfonylurea thế hệ II.  

- Sulfonylurea thế hệ I (tolbutamid, acetohexamid. tolazamid và 

chlorpropamid) trong đó thuốc đầu tiên đƣợc sử dụng là tolbutamid, nhƣng 

nhóm này ngày nay ít dùng. 

- Sulfonylurea thế hệ II gồm glyburid (glybenclamid), glipizid, 

gliclazid và glimepirid [52], [60], [71].  

Cơ chế tác dụng hạ đƣờng huyết của các thuốc sulfonylurea dựa trên 

hai tác dụng cơ bản: (1) Kích thích tế bào β tăng tiết insulin do gắn vào SUR1 

trên kênh K
+
 nhạy cảm với ATP làm đóng kênh này. Kết quả gây khử cực, 

tăng Ca
2+

 vào tế bào; (2) Giảm sảm xuất glucose ở gan; (3) Tăng nhạy cảm 

với insulin ở ngoại vi [70], [71]. Hiện nay các cơ sở y tế đang dùng các loại: 

glipizid, glyburid, gliclazid (Predian), gliclazid MR (Diamicron MR), 

glimepirid (Amaryl). Thuốc có hoạt tính cao, ít độc, tác dụng kéo dài.  

Sulfonylurea thế hệ II có hàm lƣợng hoạt chất ít hơn nhƣng tác dụng hạ 

đƣờng huyết lại rất mạnh. Dùng sulfonylurea nên chú ý tới nguy cơ gây hạ 

đƣờng huyết và nguy cơ đối với gan thận ở những ngƣời có suy gan hay thận. 
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Bảng 1.2. Các thuốc nhóm sulfonylurea 

Tên gốc Tên biệt dƣợc 
Liều 

dùng/ngày 
Cách dùng 

Thế hệ I    

Tolbutamid

  

Butamid, Orabet, Orinase, 

Tolbusal 

0,5 – 2g 
Ít dùng 

Chlopropamid

  

Galiron, Diabese, Mellinese, 

Meldian 

0,1 - 0,5g 
Ít dùng 

Acetohexamid Dymelor 0,25 - 1,25g Ít dùng 

Tolazamid Tolinase  0,1 -0,75g Ít dùng 

Thế hệ II    

Glibenclamid 
Maninil viên 5mg, Daonil viên 

nén 1,25mg, 2,5mg, 5mg 

5 – 15mg 
Trƣớc bữa ăn 30 phút 

Gliclazid 
Diamicron MR viên nén 30mg, 

Predian viên nén 80mg 

30 – 120mg 

80 – 240mg 

Trƣớc bữa ăn 15 – 20 

phút 

Glimepirid Amaryl viên nén 2mg, 4mg 2mg – 8mg Trƣớc bữa ăn 30 phút 

Glipizid Glucontrol, Glyburide 5mg, 10mg 15 – 20mg Trƣớc bữa ăn 30 phút 
 

* Các thuốc nhóm không sulfonylurea (nhóm Meglitinid) 

 Nhóm này bao gồm cả Nateglinid mặc dù không phải là sulfonylurea, 

nhƣng có tác dụng tƣơng tự [60]. Các thuốc này gắn vào vị trí riêng biệt trên 

receptor của sulfonylurea nằm trên kênh K
+
 phụ thuộc ATP, do đó tăng bài 

tiết insulin [52], [60]. Tuy nhiên, khác với các sulfonylurea, các Meglitinid 

gắn vào và tách ra khỏi receptor nhanh nên có tác dụng nhanh và ngắn, đặc 

biệt tác dụng trong giai đoạn tiết insulin sớm sau khi ăn. Đây cũng chính là lý 

do khiến thuốc ít có nguy cơ hạ glucose huyết quá mức hơn các sulfonylurea 

[71]. Sử dụng kết hợp với metformin hoặc glitazon cho kết quả điều trị tốt 

hơn so với dùng đơn độc. Không dùng phối hợp với các thuốc cùng nhóm 

sulfonylurea [60], [68].  

 Phản ứng bất lợi: những phản ứng bất lợi chính của nhóm thuốc này là: 

 - Hiệu quả điều trị giảm dần theo thời gian điều trị. 

 - Gây hạ glucose quá mức. 

 - Gây tăng cân. 
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Bảng 1.3. Các thuốc nhóm không sulfonylurea (nhóm Meglitinid) 

Tên gốc Tên biệt dƣợc Liều dùng/ngày Cách dùng 

Repaglinid Pradin: 0,5; 1; 2mg uống 3 lần, liều tối đa <16mg Trƣớc bữa ăn 30 phút 

Nateglinid Nataglix (60mg, 120mg) uống 120mg Trƣớc bữa ăn 30 phút 

 

* Thuốc ức chế Dipeptidyl Peptidase-IV 

Cho đến nay có 4 thuốc ức chế peptidypeptidase-IV đƣợc sử dụng. 

Thuốc có thể sử dụng đơn độc kèm theo chế độ ăn uống tập luyện, cũng nhƣ 

phối hợp điều trị với metformin. Cơ chế tác dụng là ức chế enzym DPP-IV 

làm tăng tác dụng của các hormon incretin nội sinh (GLP-1, GIP) do đó gây 

tăng tiết insulin sau bữa ăn, giảm bài tiết glucagon, chậm sự tháo rỗng dạ dày 

[71], [74]. 

 Phản ứng bất lợi: nhìn chung các thuốc ức chế peptidylpeptidase IV 

đƣợc dung nạp tốt, tác dụng không mong muốn hay gặp nhất là viêm mũi và 

đau đầu. Tỷ lệ hạ glucose huyết quá mức tƣơng đƣơng với nhóm dùng 

placebo khi dùng một mình hoặc khi kết hợp với metformin hoặc pioglitazon. 

Bảng 1.4. Thuốc ức chế Dipeptidyl Peptidase-IV 

Tên gốc Tên biệt dƣợc Liều dùng/ngày Cách dùng 

Saxagliptin Onglyza 5mg; 2,5mg uống 2,5-5 mg Trƣớc bữa ăn 30 phút 

Linagliptin Trazenta, Sitagliptin Liều thƣờng dùng là 100 mg Uống mỗi ngày 01 lần 

Vildugliptin Galvus 50 – 100 mg Uống mỗi ngày 01 lần 

Linagliptin Tradienta 5 mg Uống mỗi ngày 01 lần 

 

b) Thuốc uống làm tăng mức độ nhạy cảm của insulin: (dẫn xuất biguanid) 

Biguanid là thuốc chống tăng đƣờng huyết, không phải thuốc hạ 

glucose huyết, không có tác dụng kích thích bài tiết insulin do đó không gây 
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hạ đƣờng huyết quá mức ngay cả khi dùng liều cao và ở ngƣời bình thƣờng. 

Trong nhóm này hiện nay chỉ còn sử dụng metformin (Glucophage). Cơ chế 

tác dụng chủ yếu là tăng mức độ nhạy cảm của insulin ở gan, cơ vân và mô 

mỡ do đó tăng sử dụng glucose từ 20% lên đến 53% [63], cơ chế tác dụng còn 

nhiều điều chƣa rõ ràng nhƣng có 2 cơ chế chính đã đƣợc đề cập tới là:  

- Ức chế tạo glucose ở gan chủ yếu do ức chế tân tạo đƣờng. 

- Tăng tính nhạy cảm của gan, cơ vân với insulin. 

Ngoài ra metformin cũng có tác dụng giảm hấp thu đƣờng ở ruột non 

[52], gây giảm nhẹ lipid huyết (giảm low – density lipoprotein (LDL) và very-

low- density lipoprotein (VLDL), giảm nồng độ cholesterol và gây tăng high- 

density lipoprotein (HDL). Các tác dụng này chỉ xuất hiện sau khi sử dụng 

thuốc 4 – 6 tuần. Các nghiên cứu cũng cho thấy rằng, metformin làm tăng tác 

dụng của (AMP)-activated kinase (AMPK) ở gan và cơ vân, đây là một trong 

những nguyên nhân quan trọng dẫn đến những tác dụng trên. Metformin cũng 

có tác dụng tăng hoạt tính insulin receptor kinase, tăng vận chuyển glucose 

bằng cách tăng hoạt tính hoặc tăng biểu hiện gen của glucose transporter 

(GLUT-4) [63].   

Bệnh nhân thƣờng giảm cân do giảm cảm giác thèm ăn. Theo khuyến 

cáo của ADA, nên sử dụng metformin cho bệnh nhân mới đƣợc chẩn đoán 

ĐTĐ typ 2. Có thể dùng đơn độc hoặc kết hợp với các thuốc điều trị ĐTĐ 

uống khác hoặc kết hợp với insulin.  

 Phản ứng bất lợi: chủ yếu xảy ra trên đƣờng tiêu hóa. Các tác dụng 

không mong muốn cấp tính có thể gặp ở khoảng 20% bệnh nhân bao gồm: 

tiêu chảy, đau bụng, mệt mỏi, mùi vị kim loại, chán ăn. Có thể xảy ra hạ 

glucose huyết quá mức khi dùng kết hợp metformin với các thuốc khác. 

Chống chỉ định sử dụng metformin cho bệnh nhân suy giảm chức năng gan, 
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thận, nhồi máu cơ tim cấp, nhiễm trùng nặng hoặc bệnh nhân ĐTĐ nhiễm 

toan ceton huyết. 

Liều dùng: Metformin (Glucophage, Glucophage XR): uống 500 - 2000 

mg/ngày chia thành các liều nhỏ, sau bữa ăn 30 phút. 

c) Thuốc ức chế α glucosidase 

Đây là nhóm thuốc sử dụng để điều trị ĐTĐ typ 2 bao gồm: Acarbose 

(Glucobay, Precose) và miglitol (Glyset). Cơ chế tác dụng của thuốc là ức chế 

α glucosidase gây giảm glucose huyết sau khi ăn, không gây hạ glucose quá 

mức và không gây tăng cân. Tăng glucose huyết sau khi ăn là một trong những 

nguyên nhân gây rối loạn chuyển hóa ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2. Do đó kiểm soát 

đƣợc glucose huyết sau khi ăn là mục tiêu quan trọng trong quản lý ĐTĐ.  

Liều dùng: cả 2 thuốc đều uống 50 – 100mg x 3 lần/ ngày, trƣớc khi ăn, 

khởi đầu với liều thấp hơn. 

Phản ứng bất lợi: gây sinh hơi ở ruột, chậm tiêu, tiêu chảy. Tác dụng 

phụ giảm dần khi dùng lâu và bớt đi khi bắt đầu với liều thấp. 

d) Thuốc ức chế chất đồng vận chuyển Na
+
/glucose ở ống thận SGLT2 (2 

sodium-glucose transport protein) 

 SGLT là protein vận chuyển chủ động glucose qua màng tế bào kèm 

theo natri. Hiện nay đã phát hiện đƣợc nhiều loại SGLT trong đó có 2 loại 

chính là SGLT1 và SGLT2. SGLT1 có mặt ở ruột, tim, thận, có chức năng 

vận chuyển glucose, natri, galactose. SGLT2 chỉ có ở ống thận và đóng vai trò 

tái hấp thu 90% glucose ở thận. Một số chất ức chế SGTL2 đã đang đƣợc 

nghiên cứu pha II, III trên lâm sàng làm giảm hấp thu glucose ở thận gây hạ 

glucose máu gồm: dapagliflozin, canagliflozin, empagliflozin, ipra-gliflozin 

và luseogliflozin. Các chất này khi dùng có thể gây ra một số tác dụng không 

mong muốn: nhiễm khuẩn tiết niệu do làm tăng glucose niệu, rối loạn tiêu hóa, 

buồn nôn, nôn, rối loạn hấp thụ. 
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- Canagliflozin: tháng 3/2013 FDA đã chính thức cho phép 

canagliflozin có thể dùng riêng rẽ hoặc kết hợp với metformin ở liều điều trị 

100mg hoặc 300mg/ngày cho thấy giảm glucose và HbA1c máu, giảm cân rõ. 

Invokana là biệt dƣợc của loại này do Jensen sản xuất. 

- Dapagliflozin: đang trong giai đoạn thử lâm sàng pha IIIb, có tính an 

toàn cao ở khoảng liều 2,5; 5; 10; 20; 50; 100; 200; 500mg/ngày. Sự ức chế 

SGLT2 phụ thuộc liều, liều 20-50mg/ngày ức chế gần hoàn toàn SGLT2 và 

không gây tụt glucose máu. Thuốc đã đƣợc một số nƣớc nhƣ Anh, Đức, Úc, 

Brazin, Mexico và Newzealand cho phép sử dụng điều trị ĐTĐ typ 2. 

- LX-4211: đang thử nghiệm lâm sàng pha II. Với liều 300mg hoặc 

100mg/ngày làm giảm nồng độ glucose máu khi đói và sau ăn, đồng thời còn 

làm tăng tiết GLP-1 và PYY (peptid YY) sau khi ăn làm hạ glucose máu. 

1.1.4.5. Điều trị ĐTĐ bằng thuốc tiêm 

a) Điều trị insulin ở bệnh nhân đái tháo đường typ 2. 

Insulin là hormon có bản chất polypeptid, đƣợc cấu tạo từ 51 acid amin, 

gồm 2 chuỗi: chuỗi A gồm 21 acid amin, chuỗi B gồm 30 acid amin. Hai 

chuỗi đƣợc nối với nhau bằng 2 cầu disulfid, ngoài ra còn một cầu nối disulfid 

nằm trên chuỗi A. Sự khác nhau giữa insulin của các loài là các acid amin ở 

các vị trí 8,9,10,11,14 của chuỗi A đặc biệt là vị trí thứ 30 [52]. 

Tế bào  đảo tụy tổng hợp insulin dƣới dạng tiền chất (pro-insulin), tiền 

chất này đƣợc thủy phân cắt 4 amino acid ở vị trí 31, 32, 64 và 65 để tạo 

thành insulin và C-peptid (connecting peptid). Quá trình chuyển proinsulin 

thành insulin diễn ra ngay trƣớc khi bài tiết insulin.  



 

20 

Bảng 1.5. Các loại insulin tiêm [8] 

Chế phẩm insulin Bắt đầu tác dụng Đỉnh tác dụng 
Thời gian thuốc 

có hiệu quả 

Insulin tác dụng nhanh  

- Insulin lispro 

- Insulin aspart  

- Insulin gluisin 

 

5 – 15 phút 

5 – 15 phút 

5 – 15 phút 

 

30 – 90 phút 

30 – 90 phút 

30 – 90 phút 

 

3 – 5 giờ 

3 – 5 giờ 

3 – 5 giờ 

Insulin tác dụng ngắn 

- Regular 

- Actrapid 

 

30 – 60 phút 

30 phút 

 

2 - 3 giờ 

1- 3 giờ 

 

5- 8 giờ 

8 giờ 

Insulin tác dụng trung bình 

- NPH 

- Lente 

- Insulatard HM 

- Insulatard FlsxPen 

 

2 – 4 giờ 

3 -  4 giờ 

1 – 1,5 giờ 

1 – 1,5 giờ 

 

4 – 10 giờ 

4 – 12 giờ 

4 – 12 giờ 

4 – 12 giờ 

 

10 – 16 giờ 

12 – 18 giờ 

24 giờ 

24 giờ 

Insulin tác dụng rất chậm 

- Ultralente 

- Glargine  

- Determir 

 

6 – 10 giờ 

2 – 4 giờ 

2 – 4 giờ 

 

10 – 16 giờ 

không có đỉnh 

6 – 14 giờ 

 

18 – 24 giờ 

20 – 24 giờ 

16 – 2- giờ 

Insulin hỗn hợp 

- 70/30 human mix 

- 70/30 aspart analog mix 

- Mixtard HM (70/30) 

- Mixtard 30 FlexxPen 

- NovoMix 30 FlexxPen 

 

30 – 60 phút 

5 – 15 phút 

30 phút 

30 phút 

10 – 20 phút 

 

theo 2 pha 

theo 2 pha 

2 – 8 giờ 

2 – 8 giờ 

1- 4 giờ 

 

10 – 16 giờ 

10 – 16 giờ 

24 giờ 

24 giờ 

24 giờ 

 

- Tác dụng: insulin có tác dụng trên tất cả các tế bào cần thiết cho sự 

sống nhƣ hồng cầu, tế bào thần kinh, tế bào sinh dục…, trong đó các tế bào 

đích chính của insulin là gan, cơ và tế bào mỡ. Insulin kích thích vận chuyển 

glucose vào tế bào đặc biệt các tế bào cơ vân, tế bào mỡ. Glucose vào tế bào 

này nhờ chất vận chuyển glucose (GLUT4), insulin kích thích di chuyển các 

bọc có chứa GLUT4 ra phía màng tế bào. Các chất vận chuyển đƣợc đƣa trở 

lại trong tế bào khi insulin rời khỏi tế bào. Insulin điều hòa hoạt động của một 
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số enzym quan trọng trong chuyển hóa glucose, tổng hợp hoặc thoái hóa các 

đại phân tử (glycogen, triglycerid, protein) [50], [52]. 

- Chỉ định: tiền hôn mê, hôn mê do đái tháo đƣờng, hoặc trong tiền sử 

đã có hôn mê do tăng đƣờng huyết, sút cân nhiều, suy dinh dƣỡng có các bệnh 

nhiễm khuẩn kèm theo… 

- Những biến chứng khi điều trị insulin: hạ đƣờng huyết, hiện tƣợng 

kháng insulin, loạn dƣỡng mỡ tại chỗ tiêm insulin, dị ứng với insulin. 

b) Các chất tổng hợp có tác dụng giống như Amylin 

 Amylin là một peptid gồm 37 – amino-acid đƣợc sản xuất bởi tế bào β 

đảo tụy và đƣợc tiết cùng với insulin. Amylin tác động lên thần kinh trung 

ƣơng thông qua não thất IV và một số vùng khác của não [59]. Hệ quả của sự 

tác động này là ức chế bài tiết glucagon, làm chậm tốc độ tháo rỗng dạ dày, 

giảm cảm giác ngon miệng. Sự lắng và kết tụ amylin thành bó sợi amylin phá 

hủy tế bào β là một đặc điểm của bệnh sinh ĐTĐ typ 2 [66]. 

 Pramlintid (Simlin) là chất tổng hợp có tác dụng dụng giống amylin, 

tƣơng đối ổn định, ƣu điểm của nó là không bị kết tụ nhƣ amylin, đƣợc FDA 

cho phép sử dụng từ tháng 3 năm 2005. Pramlintid đƣợc dùng bằng đƣờng 

tiêm dƣới da ngay trƣớc khi ăn với liều 30 – 120mcg x 3 lần/ ngày. Khi kết 

hợp với Pramlintid, nên giảm liều insulin nhanh hoặc insulin có tác dụng ngắn 

xuống 50% để giảm nguy cơ hạ glucose quá mức. Tác dụng bất lợi là buồn 

nôn, nôn, chán ăn. Không dùng cho bệnh nhân đái tháo đƣờng kèm liệt tiêu 

hóa hoặc có tiền sử hạ glucose quá mức [52], [60]. 

c) Thuốc có tác dụng giống như Incretin 

 Glucose dùng đƣờng uống có tác dụng kích thích bài tiết insulin mạnh 

hơn khi dùng cùng liều bằng đƣờng tiêm tĩnh mạch. Sự khác biệt này là do tác 
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dụng kích thích tiết các hormon incretin ở niêm mạc ruột, trong đó 2 hormon 

quan trọng nhất là glucose-dependent insulinotropic polypeptide (GIP) và 

glucagon-like peptide-1 (GLP-1). GIP kích thích tuyến tụy bài tiết insulin góp 

phần làm hạ glucose sau ăn. GLP-1 cũng có vai trò kích thích tuyến tụy tăng 

tiết insulin sau ăn nhƣng mạnh hơn GIP, ngoài ra hormon này còn có tác dụng 

ức chế tế bào α của tụy tiết glucagon, chậm sự tháo rỗng dạ dày, giảm sự 

thèm ăn, tăng sinh glucokinase và GLUT-2. Thông qua các tác dụng của GIP 

và GLP-1 góp phần làm hạ glucose máu sau ăn [49], [71], [73]. 

 Exenatid (Byetta) là một polypeptid có cấu trúc giống GLP-1 50% và 

đã đƣợc FDA cho phép sử dụng tháng 4/2005, là chất chủ vận GLP-1 receptor 

nhƣng ít bị chuyển hóa bởi DPP IV (dipeptidyl peptidylpeptidase IV) do đó 

có tác dụng lâu dài hơn GLP-1 [71]. Exenatid không chỉ có tác dụng cải thiện 

sự bài tiết insulin phụ thuộc glucose mà còn làm giảm tốc độ rỗng dạ dày, 

giảm hấp thu thức ăn, giảm bài tiết glucagon sau khi ăn, kích thích tăng sinh 

tế bào β đảo tụy, gây giảm cân và hạ glucose huyết sau khi ăn, giảm nồng độ 

HbA1c. Exenatid là một polypeptid dễ bị phá hủy bởi đƣờng tiêu hóa do đó 

phải dùng bằng đƣờng tiêm dƣới da, nhƣng tác dụng ngắn cần dùng thuốc 

thƣờng xuyên. Liều 5 – 10mcg x 2 lần/ngày. 

 Liraglutid: đƣợc bào chế dƣới dạng bơm tiêm định liều 0,6; 1,2; 1,8 mg. 

Tiêm dƣới da trƣớc bữa ăn với liều thấp, tùy theo đáp ứng thì tiêm tăng liều. 

Khi dùng Liraglutid có thể gây buồn nôn, nôn và rối loạn tiêu hóa. Các thuốc 

tƣơng tự nhƣ exenatid có tác dụng kéo dài hơn nhƣ NN2211 đang trong thời 

kỳ thử nghiệm pha 3, nhƣng vẫn phải dùng đƣờng tiêm. NN2211 có tác dụng 

giảm HbA1c nhƣng tác dụng giảm cân ít hơn exendin 4 [52]. Thuốc này có 

khả năng dung nạp tốt hơn và ít gây buồn nôn hơn các thuốc tƣơng tự GLP-1. 
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1.2. NGUYÊN NHÂN, CƠ CHẾ BỆNH SINH, TRIỆU CHỨNG VÀ NGUYÊN 

TẮC ĐIỀU TRỊ ĐÁI THÁO ĐƢỜNG TYP 2 THEO YHCT 

Y học cổ truyền (YHCT) không có bệnh danh đái tháo đƣờng, các biểu 

hiện triệu chứng của chúng thuộc phạm trù chứng “Tiêu khát”, do rất nhiều 

nguyên nhân gây ra, trên lâm sàng lấy các triệu chứng nhƣ uống nhiều, ăn 

nhiều, đái nhiều, gầy sút, mệt mỏi hoặc nƣớc tiểu có vị ngọt là triệu chứng 

chính của bệnh. Khái niệm chứng “Tiêu khát” đã xuất hiện trong y văn YHCT 

từ rất sớm (vào khoảng thế kỷ thứ VI – IV trƣớc công nguyên trong Hoàng 

Đế - Nội kinh). Chứng tiêu khát trong YHCT đã có hệ thống lý luận tƣơng đối 

hoàn chỉnh, trên lâm sàng khi điều trị cũng đã thu đƣợc hiệu quả nhất định.  

1.2.1. Nguyên nhân, cơ chế bệnh sinh của chứng tiêu khát 

 Y học cổ truyền từ rất sớm đã hiểu biết về nguyên nhân phát sinh ra 

chứng tiêu khát có liên quan đến tiên thiên bất túc, ngũ tạng hƣ nhƣợc, tinh 

thần kích thích, tình chí không điều hòa, hoặc ăn quá nhiều đồ béo ngọt, cơ 

thể béo phì, đã đƣợc ghi chép lại trong “Hoàng đế - nội kinh”, các Y gia đời 

sau dựa trên những hiểu biết cơ bản đó mà có sự bổ sung, hoàn thiện và phát 

triển lý luận YHCT về chứng tiêu khát. 

1.2.1.1. Nguyên nhân  

* Tiên thiên bất túc:  

 Y gia đời sau đều dựa vào nội kinh cho rằng ngũ tạng hƣ nhƣợc, tiên 

thiên bất túc đều là những nguyên nhân chính (nội nhân) gây chứng tiêu khát. 

Nhƣ Ngũ biến của Linh khu nói: “ngƣời mà ngũ tạng hƣ nhƣợc, thƣờng hay 

mắc chứng bệnh tiêu khát…”. Bản tạng của linh khu viết: “tâm nhƣợc thì 

thƣờng mắc bệnh tiêu mà nóng trong, phế yếu – can – tỳ - thận yếu, thì 

thƣờng mắc chứng tiêu khát…”, giải thích rõ rằng nguyên nhân bên trong phát 

ra chứng tiêu khát là ngũ tạng hƣ nhƣợc. Ngũ tạng hƣ nhƣợc, tiên thiên bất túc, 

đặc biệt là hai tạng thận và tỳ có quan hệ mật thiết đối với sự phát sinh ra bệnh 
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này. Thận là gốc của tiên thiên, tỳ là gốc của hậu thiên, tỳ dƣơng đầy đủ nhờ sự 

ôn dƣỡng của thận dƣơng, sự mạnh khỏe của thận dựa vào sự cung dƣỡng của 

tỳ, tỳ mà bị tổn thƣơng thì không thể dƣỡng thận nên thận tinh không đủ. Nếu 

ngũ tạng hƣ thiếu thì tinh khí không đủ, khí huyết hƣ nhƣợc, thận cũng không 

đủ tinh để tàng, do mất sự điều hòa cân bằng của tạng phủ cuối cùng khiến cho 

tinh hao tổn, dịch thì cạn kiệt vậy nên bệnh phát sinh. 

* Ẩm thực không điều hoà:  

Yếu tố thể chất đặc biệt là béo phì, đƣợc coi là một yếu tố gây ra chứng 

tiêu khát. Các y gia từ xƣa cho rằng béo phì là ăn quá nhiều đồ béo ngọt gây ra, 

Thông bình hƣ thực luận của Tố vấn viết: “Phàm trị chứng tiêu khát … ngƣời 

nhà giầu béo phì đó là bệnh của cao lƣơng mỹ vị gây ra đó”. Trƣơng Cảnh 

Nhạc triều đại nhà Minh (thế kỷ XIV – XV sau CN) ở Trung Quốc trong Cảnh 

nhạc toàn thƣ viết: “chứng tiêu khát, là giai đoạn cuối của bệnh, đều là quá 

trình do bởi ăn uống quá nhiều cao lƣơng mỹ vị gây ra cả... Đều là bệnh của 

ngƣời phú quý giàu sang, ngƣời nghèo ít gặp”. Có thể nói ngƣời giàu có, do 

nguồn dinh dƣỡng phong phú thừa thãi, kèm với ít vận động thể lực, cơ thể béo 

phì, cho nên rất dễ mắc chứng bệnh tiêu khát. Theo với sự phát triển xã hội, 

cộng đồng ngƣời dƣ thừa dinh dƣỡng càng ngày càng nhiều, nên nguy cơ mắc 

bệnh này ngày càng cao. Trên lâm sàng, những trẻ em sinh ra thừa cân ngày 

càng nhiều thì nguy cơ tạo ra nhóm cộng đồng ngƣời có khả năng mắc chứng 

tiêu khát sau này càng cao. 

 Ăn uống không có quy luật, thích ăn đồ béo ngọt, uống rƣợu thái quá, thì 

trƣờng vị sẽ tích nhiệt, mất chức năng vận hóa của tỳ vị, thủy thấp bị đình trệ, 

cùng với nhiệt quyện kết lại tiến triển thành thấp nhiệt, thấp nhiệt nội ứ lại, 

cản trợ vận hành các chức năng hoạt động sinh lý của các tạng phủ làm cho 

khả năng của cơ thể suy giảm nên dễ tiến triển thành chứng tiêu khát; nhiệt 

đốt tân dịch, tân dịch hƣ tổn, sự vận chuyển không thông lợi, nội nhiệt phát 

sinh càng rất dễ chuyển phát thành chứng tiêu khát. 
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 Trong Kỳ bệnh luận, Tố vấn chỉ ra: “ngƣời bệnh này ắt do ăn nhiều đồ 

cao lƣơng ngọt béo, đồ béo khiến nội nhiệt phát sinh, đồ ngọt khiến bụng đầy 

ấm ách, cho nên khí đó nghịch lên mà thành chứng tiêu khát”. Tôn Tƣ Mạo, 

danh y triều đại nhà Đƣờng ở Trung Quốc trong sách: “Bị cấp thiên kim yếu 

phƣơng” cũng viết về bệnh này với nhận định nhƣ trên. Chu Đan Khê danh y 

triều đại nhà Nguyên viết trong “Đan khê tâm pháp”: “ngƣời ham sắc, rƣợu 

không có giới  hạn... cho nên đàm hỏa đốt bên trên, tạng phủ sinh nhiệt tân 

dịch khô hạn, nên khát uống nƣớc không cầm đƣợc”. Những dẫn chứng ở trên 

đều giải thích mối quan hệ mật thiết của nguyên nhân ăn uống thái quá, nhiều 

đồ ngon ngọt, ăn uống không có quy luật có liên quan đến phát sinh ra chứng 

tiêu khát. 

* Tinh thần không thoải mái (ngũ chí quá cực): 

Ngũ chí bị kích thích quá độ kéo dài, hoặc tố chất thuộc nhóm hƣớng 

nội, hoặc do cáu gắt làm hại can, can mất sơ tiết, tất yếu gây ra uất kết ngƣng 

trệ hoạt động công năng sinh lý, dần tiến tới hóa hỏa, trên thì thiêu đốt âm tân 

của phế - vị, dƣới thì hun đốt âm tân của thận, cho nên có thể tiến triển thành 

chứng bệnh tiêu khát. Yếu tố tinh thần có quan hệ với chứng tiêu khát, trong y 

văn cổ đại đều có những bàn luận về bệnh này. Nhƣ Ngũ biến của Linh khu 

viết: “nộ thì khí nghịch, tích trệ trong ngực, khí huyết ứ nghịch lại, bì phu 

không đƣợc nuôi dƣỡng đủ, huyết mạch đình trệ, chuyển biến thành nhiệt, nhiệt 

khiến cho cơ nhục teo nhẽo, gây nên chứng tiêu khát”, Vƣơng Thao nhà Đƣờng 

(Tiêu khát tiêu trung của Ngoại đài bí yếu) cũng đã ghi lại tình trạng ngƣời mắc 

bệnh này “buồn rầu tiều tụy, thƣơng lắm”, Lƣu Hà Gian danh y của triều đại 

nhà Kim trong Tam tiêu luận viết: “chứng tiêu khát… tinh thần thì hao loạn, 

cực đoan, cho nên táo nhiệt uất thịnh lên mà thành bệnh đó”. Trƣơng Tòng 

Chính (Thuyết tam tiêu trong Nho môn tân sự) viết: toàn bộ triệu chứng tiêu 

khát do không kiểm soát đƣợc hỷ - nộ, bệnh đã khỏi nhƣng rất hay tái phát” 
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[92]. Diệp Thiên Sĩ trong Tam tiêu của Lâm chứng chỉ nam y án cũng viết: 

“trong lòng u uất, nội nhiệt là tất nhiên, là  chứng tiêu khát đó”. Giải thích rõ 

tình chí bị rối loạn thất điều, ngũ chí quá cực, hóa nhiệt tổn thƣơng tân, đó là 

quá trình diễn biến bệnh lý của bệnh, cũng có thể coi đó là một yếu tố làm cho 

bệnh tình tiến triển nặng lên. 

* Lao – dật (an nhàn) quá sức:  

YHCT chỉ ra lao (mệt mỏi) là khi bị hao tổn, mệt mỏi thì tổn thƣơng 

khí, dẫn đến khí hƣ; Tuyên minh ngũ khí thiên - Tố Vấn viết: “nằm lâu hại 

khí, ngồi lâu hại cơ nhục” cho nên có thể nói sự an nhàn cũng làm cho chức 

năng vận hóa của tỳ vị bị rối loạn, tỳ không thể vận hành đƣợc tân dịch trong 

vị nên khiến cho tân dịch trong vị không đủ, rất dễ hóa táo sinh nhiệt, táo 

nhiệt trong vị thêm cang thịnh mà gây ra hàng loạt triệu chứng của tiêu khát. 

Nghiên cứu hiện đại đã chứng minh, sự ít vận động quá mức cũng gây ra đái 

tháo đƣờng ngày càng nhiều, sự luyện tập thể dục thƣờng xuyên cũng có khả 

năng dự phòng đái tháo đƣờng, khiến cho nguy cơ sinh ra đái tháo đƣờng hạ 

thấp 25% [45]. 

* Phòng the quá sức, thận tinh hao tổn: 

Thời kỳ trai trẻ, không coi trọng tiết dục, dung tục bừa bãi khiến cho 

thận khí hƣ kiệt, chân tinh hƣ tổn, chức năng khí hóa rối loạn mà thành chứng 

tiêu khát. Tôn Tƣ Mạo trong “Bị cấp thiên kim yếu phƣơng” luận về nguyên 

nhân cơ chế bệnh tiêu khát: “phàm ngƣời sống phóng đãng, thời trai trẻ, 

không tiết chế dục vọng khiến cho thận khí hƣ kiệt, nên trăm bệnh sinh ra”. 

Vƣơng Thao danh y triều đại nhà Đƣờng của Trung Quốc trong “Ngoại đài bí 

yếu” viết: “phòng the quá độ, gây ra hƣ tổn của thận, hạ tiêu sinh nhiệt, thận 

táo mà khát”. Trƣơng Cảnh Nhạc nhà Minh viết trong “Cảnh Nhạc toàn thƣ”: 

“con ngƣời thì có thận tạng, nhƣ cây có rễ vậy, nên khi thận tạng có bệnh, thì 

tất yếu thấy hình thể tiều tụy, tuy tăng cƣờng tƣ dƣỡng, không thể trơn nhuận 
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đƣợc, nên mắc chứng tiêu khát đó, đều là bệnh của tạng thận cả. Do thời trai 

trẻ, không biết phòng dƣỡng cơ thể, ham thích tình dục, uống rƣợu vô độ, dần 

dần khiến cho thận thủy khô kiệt, tâm hỏa thịnh…” [93]. Trên đây đều là giải 

thích về tình dục quá độ, thận táo, tinh hƣ tổn có quan hệ nhất định với việc 

phát sinh của chứng tiêu khát. 

* Lạm dụng thuốc ôn bổ:  

 Trong quá trình điều trị đã quá lạm dụng thuốc dƣơng dƣợc, tính ôn táo 

nhiều làm tổn thƣơng âm dịch. Khi dùng lƣợng lớn và lâu dài các vị thuốc ôn 

táo hoặc bị bệnh mạn tính mà phải dùng lâu các thuốc ôn táo sẽ dẫn đến táo 

nhiệt nội sinh, phần tân âm bị tổn thƣơng mà phát sinh ra chứng tiêu khát. 

* Ngoại cảm lục dâm:  

 “Linh khu ngũ biến”: “bất cứ bệnh nào khi mới bắt đầu đều có thể cảm 

nhiễm phong hàn qua bì mao hoặc lƣu lại... hoặc gây tiêu đản”. Các yếu tố lục 

dâm (phong, hàn, thử thấp, táo, hỏa) gây tổn thƣơng tạng phủ làm cho thể 

chất tạng phủ hƣ yếu, yếu tố lục dâm lâu ngày hóa nhiệt tổn thƣơng âm dịch 

mà dẫn đến chứng tiêu khát.  

1.2.1.2. Cơ chế bệnh sinh chứng “tiêu khát” 

 - Triệu chứng của chứng “Tiêu khát” thuộc về nội nhiệt (bên trong). 

Theo Thiên kim phƣơng viết: “chứng tiêu khát đều do nhiệt dẫn đến”. Trong 

Y học nhập môn cho rằng “nhiệt ở thƣợng tiêu thì tâm phế phiền táo, lƣỡi đỏ, 

môi đỏ, ăn ít, uống nƣớc, tiểu tiện luôn...; nhiệt chứa ở trung tiêu thì tỳ vị tiêu 

cơm, chóng đói..., nhiệt phục ở hạ tiêu thì thận tinh bị kiệt nên đòi uống 

nƣớc”. Chứng tiêu khát phát sinh do công năng của tạng phủ trong cơ thể nhu 

nhƣợc, âm hƣ dẫn đến nội nhiệt mà sinh ra bệnh. 

 - “Tiêu khát” có gốc bệnh là âm hƣ: nhƣ Đan khê tâm pháp của Chu Đan 

Khê cho rằng: “chân thủy không kiệt thì sao lại khát đƣợc”. Cảnh Nhạc toàn 

thƣ của Trƣơng Cảnh Nhạc viết: “thủy không giúp hỏa thì hỏa chẳng về 



 

28 

nguồn, cho nên có hỏa ở phế thƣợng tiêu, có hỏa ở vị - trung tiêu, có hỏa đốt 

ở hạ tiêu phần dƣới cơ thể, đó đều là chân âm không đủ, thủy thiếu ở dƣới”. 

 Theo Hải Thƣợng Lãn Ông [35] “phần nhiều do hỏa làm tiêu hao chân 

âm, 5 chất dịch bị khô kiệt mà sinh ra”. Nguyên Chú cũng viết: “kỳ thực đều 

là cái bệnh tân dịch khô vậy”, chân thủy hay tinh hay tân dịch... đều là âm. 

Tất cả những vật chất không đủ, thiếu thốn đều là âm hƣ mà âm hƣ thì sinh ra 

nội nhiệt dẫn tới chứng tiêu khát. 

 Nội nhiệt (bên trong) sinh ra cũng do âm hƣ dẫn đến, nội nhiệt là tiêu còn 

âm hƣ là bản của chứng tiêu khát. 

 - Cơ quan phát bệnh chủ yếu của chứng tiêu khát là: phế, tỳ và thận. 

 + Phế chủ khí, phế tuyên thông thì hoạt động của khí bình thƣờng điều tiết, 

quản lý tân dịch của phế sẽ bình thƣờng. Ngƣợc lại nếu phế khí hƣ tổn thì không 

thể điều tiết quản lý tốt tân dịch, tân dịch sẽ bài tiết ra ngoài, trong cơ thể thiếu 

tân dịch vì thế mà phát sinh chứng tiêu khát. Trong Y học cƣơng mục cho rằng: 

“phế chủ khí, phế không bệnh thì có thể quản lý tốt tân dịch để đi nuôi dƣỡng 

cân cốt, huyết mạch, còn phần thừa quá ngƣỡng thì phải thải ra ngoài”. 

 + Tỳ: tỳ chủ vận hóa, vận chuyển đƣợc tinh hoa của thủy dịch lên phế, 

phế tiếp thu phân bố (tuyên phát) tân dịch đi nuôi dƣỡng toàn thân, tiếp thu lại 

phần trọc của tân dịch chuyển xuống thận (túc giáng), thận khí hóa phần 

thanh của thủy dịch lên phế, phần trọc thành nƣớc tiểu ra ngoài. Tỳ có bệnh 

không vận hóa đƣợc gây nên chứng tiêu khát. Trong cuốn Y quán viết: “tỳ thổ 

cùng vị thông hành tân dịch, tỳ vị đã hƣ thì không thể phân bố đƣợc tân dịch 

nên khát, đói mà nguyên nhân do vị hƣ đòi ăn để tự cứu mình”. 

 + Thận: thận tàng tinh, thận tinh sinh thận khí đƣợc chia làm thận âm 

(còn gọi là nguyên âm) và thận dƣơng (còn gọi là nguyên dƣơng), thận bị 

bệnh nguyên âm không đủ thì không giúp hỏa, hƣ hỏa phạm lên mà sinh ra 
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chứng tiêu khát (khát nhiều). Theo “Đan Khê tâm pháp”: “nhiệt phục ở dƣới 

gây thận hƣ nên đầu gối, chân khô gầy, xƣơng khớp nhức đau, tinh hao tổn 

tủy rỗng không khát muốn uống nƣớc”. Thận bị bệnh nguyên dƣơng không đủ 

đƣa đến chức năng khí hóa của bàng quang kém: thận là tàng tinh, thận tinh 

sinh thận khí. Thận yếu thì thận khí yếu, thận khí yếu thì không khí hóa đƣợc 

thủy dịch, thủy dịch chuyển thành nƣớc tiểu để ra ngoài (tiểu nhiều) nên thân 

thể thiếu tân dịch do đó khát nhiều, tinh khí không đƣợc tạo ra và đƣa đi nuôi 

dƣỡng cơ thể mà theo tiểu tiện ra ngoài thì khí âm không thăng lên đƣợc.  

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Sơ đồ 1.1. Cơ chế bệnh sinh chứng tiêu khát 

1.2.2. Phân thể lâm sàng và nguyên tắc điều trị chứng tiêu khát 

1.2.2.1. Phân thể lâm sàng và nguyên tắc điều trị theo kinh điển 

* Theo Cảnh Nhạc: Cảnh Nhạc đã phân thể lâm sàng và nêu lên 5 pháp điều 

trị cơ bản trong chứng tiêu khát [42]. 

ẨM THỰC 

BẤT TIẾT 
TẠNG PHỦ 

BẤT TÚC 

TÌNH CHÍ 

THẤT ĐIỀU 

LAO LỰC 

QUÁ ĐỘ 

Tổn thƣơng tỳ vị, 

tân dịch mất phân bố 

Âm dịch tiêu hao, 

hƣ hỏa nội sinh 

Khí uất hóa hỏa, 

nội nhiễu tân dịch 

Ngũ tạng hƣ nhiệt, 

thấp nhiệt nội sinh 

ÂM HƢ NỘI NHIỆT 

Táo nhiệt 

thƣơng phế 

Phế vị táo nhiệt, 

trƣờng hƣ thƣơng âm 
Tỳ vị khí hƣ, thấp 

nhiệt trung trở 

Can thận âm hƣ, âm 

dƣơng lƣỡng hƣ 

Tân dịch mất phân 

bố, phiền khát đa ẩm 

Trung tiêu nhiệt 

mạnh, tiêu cốc thiện 

cơ 

Tỳ vị thất tinh, tứ 

chi thất dƣỡng 

Tạng phủ mất điều 

phối, cố nhiếp vô năng 

ĐA ẨM ĐA THỰC GẦY NHIỀU ĐA NIỆU 

CHỨNG TIÊU  KHÁT 
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(1). Khát uống nƣớc nhiều, môi khô, họng khô, lƣỡi khô, đái nhiều lần số 

lƣợng nhiều, lƣỡi hồng, rêu lƣỡi mỏng vàng, mạch hồng sác. 

 - Pháp điều trị: thanh nhuận phế nhiệt, sinh tân, chỉ khát 

 - Phƣơng dùng bài “Bạch hổ gia nhân sâm thang” 

(2). Khát uống nƣớc nhiều, miệng khô, họng khô, mau đói, lƣỡi hồng, rêu lƣỡi 

mỏng vàng, mạch hồng sác. 

 - Pháp điều trị: tƣ âm thanh nhiệt 

 - Phƣơng dùng bài: “Bạch hổ thang” gia nhân sâm, hoàng kỳ 

(3). Ăn nhiều nhanh đói, ngƣời gầy nóng, phân táo kết, rêu lƣỡi vàng khô, tiểu 

tiện nhiều, mạch hoạt thực. 

 - Pháp điều trị: thanh vị tăng dịch 

 - Phƣơng dùng bài: “Ngọc nữ tiễn” 

(4). Khát nhiều, uống nhiều, ngũ tâm phiền nhiệt, đầu váng mệt mỏi, lƣng đau, 

gối yếu, mạch trầm trì, hoặc tế sác. 

 - Pháp điều trị: tƣ âm bổ thận 

 - Phƣơng dùng bài “lục vị địa hoàng hoàn” 

(5). Khát uống nƣớc nhiều, ngƣời nóng, gầy yếu, mệt mỏi. 

 - Pháp điều trị: tƣ âm giáng hỏa, bổ khí huyết 

 - Phƣơng dùng bài “Đại bổ nguyên tiễn” 

* Theo Hải Thượng Lãn Ông [35] 

 Trong (Y trung quan kiện) Hải thƣợng Lãn Ông có giải thích 3 chứng 

tiêu: “Tiêu là tiêu hao, khô kiệt sở dĩ muôn vật sống đƣợc là nhờ chất nƣớc 

của phế (đoài thủy) tƣới nhuận bên trên, chất nƣớc của thận (khảm thủy) đi 

ngầm bên dƣới”.  

Trong cơ thể ngƣời ta, bì mao đƣợc thấm nhuần, cơ nhục đƣợc nuôi 

dƣỡng là nhờ chân thủy đi tƣới khắp cơ thể. Chứng tiêu khát có chia ra trên, 

dƣới, giữa nhƣng rút cục không ngoài chân thủy của thận bị hƣ mà sinh ra. 
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 Phép chữa mà Hải Thƣợng Lãn Ông nêu ra là: “thực hỏa thì tả thực, 

dùng các thuốc đắng lạnh để đánh cái hỏa; hƣ hỏa thì bổ, nếu hƣ vừa thì bổ 

huyết kiêm làm mất hỏa, nếu hƣ nặng phải bổ thủy để chế bớt hỏa; cần căn cứ 

vào mạch chứng mà dùng lục vị hay bát vị cho phù hợp”. 

1.2.2.2. Phân thể lâm sàng và nguyên tắc điều trị chứng tiêu khát hiện nay 

* Theo Trung y hiện nay: Châu Trọng Anh (2007) “Trung y nội khoa học - 

tiêu khát” [94] chia tiêu khát thành những loại sau đây: 

(1). Thƣợng tiêu khát (chứng phế nhiệt ở thƣợng tiêu) 

- Triệu chứng lâm sàng: miệng khát, uống nhiều, mặt lƣỡi khô ráo, tiểu 

nhiều lần lƣợng nhiều, phiền nhiệt, nhiều mồ hôi, đầu lƣỡi và 2 bên lƣỡi đỏ, 

rêu mỏng vàng, mạch hoạt sác. 

- Nguyên nhân bệnh: phế tạng táo nhiệt, tân dịch mất phân bố 

- Pháp điều trị: thanh nhiệt, nhuận phế, sinh tân, chỉ khát 

(2). Trung tiêu khát: tùy thuộc vào triệu chứng bệnh mà chứng tiêu khát ở 

trung tiêu đƣợc chia ra thành các thể lâm sàng sau: 

- Chứng vị nhiệt: 

+ Triệu chứng lâm sàng: ăn nhiều, dễ đói, miệng khát tiểu nhiều, ngƣời 

gầy, đại tiện khô táo, rêu lƣỡi vàng, mạch hoạt có lực 

+ Nguyên nhân bệnh: vị hỏa bên trong mạnh, vị nhiệt tiêu cốc, tổn 

thƣơng tân dịch. 

+ Pháp điều trị: thanh nhiệt tả hỏa, dƣỡng âm tăng dịch 

- Chứng khí âm khuy hƣ: 

+ Triệu chứng lâm sàng: miệng khát, thích uống nƣớc kèm đại tiện lỏng 

hoặc ít ăn, tinh thần không phấn chấn, tứ chi vô lực ngƣời gầy, chất lƣỡi đạm 

đỏ, rêu lƣỡi trắng khô, mạch nhƣợc. 
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+ Nguyên nhân bệnh: khí âm bất túc, tỳ mất kiện vận 

+ Pháp điều trị: ích khí kiện tỳ, sinh tân chỉ khát 

(3) Hạ tiêu khát: tùy thuộc vào triệu chứng bệnh mà hạ tiêu khát đƣợc chia ra 

thành các thể lâm sàng sau: 

- Thận âm khuy hƣ: 

+ Triệu chứng lâm sàng: tiểu nhiều lần, số lƣợng nhiều, nƣớc tiểu đục 

có váng nhƣ mỡ và vị ngọt, lƣng gối mỏi yếu, đầu váng tai ù, miệng khô môi 

khô, bì phu khô và ngứa, chất lƣỡi đỏ ít rêu, mạch tế sác. 

+ Nguyên nhân bệnh: thận âm khuy hƣ, thận bất cố nhiếp. 

+ Pháp điều trị: tƣ bổ thận âm cố nhiếp 

- Chứng âm dƣơng lƣỡng hƣ 

+ Triệu chứng lâm sàng: tiểu nhiều lần, số lƣợng nhiều, nƣớc tiểu đục 

có váng nhƣ mỡ, vị ngọt, lƣng gối mỏi yếu, mặt kém nhuận, da khô, vành tai 

khô, sợ lạnh, nam giới có thể kèm dƣơng nuy hoặc nữ giới có thể làm kinh 

nguyệt không đều, rêu lƣỡi đạm trắng, khô, mạch tế vô lực. 

+ Nguyên nhân bệnh: âm tổn cập dƣơng, thận dƣơng suy, thận mất cố nhiếp. 

+ Pháp điều trị: tƣ âm ôn dƣơng, bổ thận cố nhiếp. 

1.2.3. Thuốc YHCT trong điều trị bệnh ĐTĐ typ 2 

1.2.3.1. Các công trình nghiên cứu tác dụng của các vị thuốc YHCT 

- Hoàng liên: kết quả nghiên cứu thực nghiệm của Lục Hạo và nghiên 

cứu lâm sàng của Trƣơng Tú Phƣơng đã chứng minh rằng tác dụng làm giảm 

glucose huyết  của berberine một hoạt chất chính trong Hoàng liên tƣơng 

đƣơng với metformin [101]. 

- Hoàng tinh: Mậu Hồng đã chứng minh: polysacarid của hoàng tinh 

có tác dụng giảm đƣờng huyết đối với mô hình chuột bị đái tháo đƣờng [102]. 

Vƣơng Kiến Tân cho rằng polysacarid trong hoàng tinh có thể làm giảm hàm 

lƣợng cAMP trong tế bào gốc, từ đó ngăn chặn sự kích hoạt phosphorylase 
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làm cho glycogen synthase ngừng hoạt động làm chậm quá trình phân giải 

glycogen, từ đó làm giảm đƣờng huyết [103]. 

- Hoàng kỳ: nghiên cứu dƣợc lý đã cho thấy thành phần làm giảm 

đƣờng huyết trong hoàng kỳ là ASP [104].  

- Nhân sâm: nghiên cứu cho thấy thành phần có tác dụng giảm đƣờng 

huyết của nhân sâm là Ginsenoside [105]. 

- Ý dĩ: Từ Hợi Huy cho thấy: Coixin là thành phần chủ yếu của ý dĩ có 

thể làm giảm lƣợng lactate trong máu, cải thiện hiện tƣợng rối loạn quá trình 

thu nạp glucose, tăng lƣợng tích trữ glycogen trong gan và làm tăng glucose 

kinase trong máu [106]. 

- Cát căn: nghiên cứu trên dƣợc lý thực nghiệm cho thấy Puerarin là 

thành phần chủ yếu của cát căn, có tác dụng hạ đƣờng huyết [107]. 

- Mạch đông: Hoàng Kỳ, Hứa Gia Loan cho thấy mạch đông có tác 

dụng giảm và ổn định đƣờng trong máu, làm giảm đề kháng của các cơ quan 

với insulin [108]. 

- Rau sam (cỏ sống đời): kết quả nghiên cứu trên thực nghiệm của 

Nhậm Khiết, Châu Kiểm cho thấy: với các nhóm chuột bị ĐTĐ ăn rau sam 

đều đƣợc cải thiện tình trạng chung. Cơ chế tác dụng có thể thông qua việc 

hạn chế tổn thƣơng hoặc tái tạo lại tổn thƣơng của tế bào β, tăng insulin [109]. 

- Nhân hạt vải (lệ chi hạch): nghiên cứu hiện đại chứng minh nhân hạt 

vải có các tác dụng: giảm glucose máu và có công năng bảo vệ gan [110]. 

- Mẫu đan bì: kết quả thí nghiệm cho thấy: Polysacharides, PSM-2b có 

trong mẫu đơn bì giảm đƣờng huyết, điều hòa mỡ máu, tăng hàm lƣợng 

insulin, cải thiện tính nhạy cảm của tế bào với insulin, giảm chỉ số kháng 

insulin trên chuột thí nghiệm [111]. 

- Hoài Sơn: Chu Minh Lỗi, Đƣờng Huy, Quan Thủ Đào cho thấy hoài 

sơn có tác dụng hạ đƣờng huyết rõ rệt trên chuột bị bệnh ĐTĐ, cơ chế tác 

dụng có liên quan tới việc tăng cƣờng bài tiết insulin, cải thiện tế bào beta bị 

ảnh hƣởng [112]. 



 

34 

- Thổ phục linh: Nguyễn Ngọc Xuân (2004) cho thấy: cao khô dịch chiết 

cồn bột khô thổ phục linh (SG1) liều 100, 200mg/kg tiêm màng bụng chuột nhắt 

bình thƣờng, tác dụng hạ đƣờng huyết xuất hiện ở giờ thứ 2, mạnh nhất ở giờ thứ 

4 và kéo dài trên 4 giờ (liều càng cao thì tác dụng hạ đƣờng huyết càng mạnh). 

SG1 không kích thích tế bào beta tuyến tụy bài tiết insulin [44] 

- Cây mướp đắng: Diệp Thanh Bình và CS (1981) nghiên cứu phần 

dây leo trên mặt đất của cây mƣớp đắng có khả năng ổn định đƣờng máu [2]. 

Bùi Chí Hiếu, Nguyễn Kim Phi Loan (1985) cho thấy: viên khổ qua chế từ 

quả mƣớp đắng với liều 250mg x 10 viên uống có tác dụng điều trị bệnh nhân 

ĐTĐ typ 2 (sau 5 tuần điều trị đƣờng máu giảm ở 54% so với lô đối chứng 

dùng Diabinese giảm 86%) [14]. Thái Hồng Quang và Cs (1994): mƣớp đắng 

chế dạng bột hoặc viên nang có tác dụng giảm đƣờng máu và đƣờng niệu trên 

bệnh nhân ĐTĐ typ 2 [27]. Đỗ Thị Minh Thìn (1995) cho rằng chế phẩm từ 

quả mƣớp đắng với sinh địa có tác dụng điều trị bệnh nhân ĐTĐ typ 2 tƣơng 

đƣơng với Maninil [31]. Nguyễn Kim Lƣu và Cs (2004) nghiên cứu tác dụng 

Gamosa (chế từ mƣớp đắng, cỏ ngọt và bạch truật) trên bệnh nhân ĐTĐ typ 2 

cũng cho thấy tác dụng hạ glucose máu tƣơng đƣơng với Maninil [21] . 

- Cây cỏ ngọt: Trần Thúy và  Cs (1998) nghiên cứu tác dụng của 2 chế 

phẩm từ cỏ ngọt là viên DBT và chè BDT 100g x 3 gói/ngày trên bệnh nhân 

ĐTĐ typ 2 cho thấy thuốc có tác dụng làm giảm đƣờng máu và đƣờng niệu [34]. 

- Cây chè đắng: Nguyễn Hữu Chung, Nguyễn Nhƣợc Kim (2004) 

nghiên cứu tác dụng của viên Lexka đƣợc bào chế từ cây chè đắng trên bệnh 

nhân ĐTĐ typ 2 cho thấy: Sau 01 tháng điều trị glucose máu giảm từ 9,04 ± 

0,93mmol/l xuống 6,79 ± 0,93mmol/l. Sau điều trị 3 tháng thì HbA1c từ 

10,15 ± 0,96% xuống 6,62 ± 0,92% (p<0,001) [10]. 

- Lá dâu: Nguyễn Quang Trung (2008), nghiên cứu tác dụng của bột 

chiết lá dâu trên chuột nhắt trắng gây ĐTĐ typ 2 cho thấy: Bột chiết lá dâu có 

tác dụng hạ glucose, lipid máu sau 30 ngày điều trị, tác dụng đƣợc duy trì ở 

ngày điều trị thứ 60 [38]. 
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1.2.3.2. Những công trình nghiên cứu tác dụng của các bài thuốc YHCT 

- Lục vị địa hoàng hoàn: kết quả nghiên cứu của một số nhà khoa học 

Trung Quốc cho thấy lục vị địa hoàng có tác dụng giảm glucose máu, TC, TG, 

LDL-C trên chuột nhắt trắng gây ĐTĐ bằng Alloxan tetrahydrate (p<0,05, 

p<0,01) [98]. Lục vị địa hoàng hoàn giảm đƣờng huyết sau ăn, giảm hấp thu 

đƣờng đơn không gây tình trạng tụt glucose [99]. Lý Phúc Bình (2011) tiến 

hành nghiên cứu điều trị bằng Lục vị địa hoàng hoàn với 75 ca cho thấy: 33% 

ĐTĐ có hiệu quả rõ rệt, 53% có tác dụng, 13% không có tác dụng. Sau điều 

trị, các chỉ số HbA1c giảm với p<0,05 [100]. 

- Tri bá địa hoàng hoàn (Bát vị tri bá): Bùi Tiến Hƣng và Dƣơng 

Trọng Hiếu (2004), đã dùng bát vị tri bá gia giảm dạng cốm tan “HTĐĐ” điều 

trị bệnh nhân đái tháo đƣờng typ 2 cho thấy: Giảm đƣờng huyết từ từ và kiểm 

soát HbA1c với mức tối ƣu và tốt là 73,33%. Cải thiện các triệu chứng ăn 

nhiều, uống nhiều, đái nhiều [15]. 

- Tiểu đường Đông đô: Dƣơng Đăng Hiền, Nguyễn Nhƣợc Kim, Đặng 

Kim Thanh (2005) đánh giá tác dụng của “tiểu đƣờng đông đô” trong điều trị 

đái tháo đƣờng typ 2 chƣa có biến chứng cho thấy: sau 1 tháng điều trị thuốc 

có tác dụng cải thiện các triệu chứng lâm sàng: ăn nhiều, uống nhiêu, đái 

nhiều, vã mồ hôi, đại tiện táo có ý nghĩa thống kê (p<0,01); Thuốc có tác 

dụng làm giảm glucose huyết lúc đói (1,5 ± 0,15) mmol/l và glucose huyết lúc 

no giảm (3,14 ± 0,01) mmol/l với p<0,01. Sau điều trị 3 tháng HbA1c giảm 

(0,38 ± 0,03)% với p< 0,01. Tổng hợp kết quả điều trị theo YHHĐ: Loại tốt 

và khá đạt 70,9%, trung bình đạt 23,6%, kém 5,5%. Kết quả theo YHCT cho 

thấy tỷ lệ tốt + khá ở 3 thể đều cao đó là thƣợng tiêu 80%, trung tiêu 75%, hạ 

tiêu 61,9%. [13]. 

- Viên bao phin GALUCRON: Tiêu Ngọc Chiến (2008) đánh giá tác 

dụng của GALUCRON điều trị đái tháo đƣờng typ 2 mức độ nhẹ và trung 

bình cho thấy: thuốc có tác dụng làm giảm đƣờng huyết từ từ và giúp kiểm 

soát HbA1c với mức kiểm soát tối ƣu và tốt là 85,72%. Thuốc có tác dụng cải 

thiện tốt các triệu chứng lâm sàng, đặc biệt là các triệu chứng ăn nhiều, uống 

nhiều, đái nhiều, vã mồ hôi, đại tiện táo [9]. 
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1.3. TỔNG QUAN VỀ BÀI THUỐC THẬP VỊ GIÁNG ĐƢỜNG PHƢƠNG 

TRONG ĐIỀU TRỊ ĐTĐ TYP 2 

1.3.1. Các vị thuốc trong bài thuốc 

1. Sa sâm (Radix Launae pinnatifidae)  

- Bộ phận dùng: rễ phơi sấy khô của cây sa sâm (Radix Glehniae). Họ: 

Cúc (Asteraceae) [19], [30].  

- Tính vị quy kinh: vị ngọt, hơi đắng, tính hơi hàn ; quy kinh phế. 

- Công dụng: dƣỡng âm, trừ hƣ nhiệt, trừ ho, thanh phế, chỉ khát, tả hoả.  

- Chủ trị: dùng làm thuốc chữa chứng phế âm hƣ gây khái thấu và sốt. 

- Thành phần hóa học và tác dụng dƣợc lý: chứa Saponin (Triterpenoid) 

[54] có tác dụng hạ đƣờng huyết, dịch chiết rễ bằng cồn có tác dụng làm giảm 

nhẹ thân nhiệt thỏ, hạ nhiệt ở thỏ sốt do tiêm vacxin. 

- Liều dùng: 6 – 12g/ngày dạng sắc. 

2. Hoài sơn (Rhizoma Dioscoreae persimilis)  

- Bộ phận dùng: thân rễ của cây củ mài (Radix Dioscoreae Popositae). 

[19], [30]. Họ: củ nâu (Dioscoreaceae). 

- Tính vị quy kinh: vị ngọt, tính bình; quy kinh tỳ, vị, phế, thận.  

- Công dụng: ích khí dƣỡng âm, bổ tỳ phế thận, cố tinh chỉ đới. 

- Chủ trị: các chứng tỳ hƣ, phế hƣ, thận hƣ, điều trị âm hƣ nội nhiệt 

(khát, uống nhiều, tiểu nhiều). 

- Thành phần hóa học và tác dụng dƣợc lý: chứa các thành phần có tác 

dụng hạ đƣờng huyết (Allantoin, chloline, saponin) [12], [54], [81], ở nhiệt độ 

45-55
O
C khả năng thuỷ phân chất đƣờng của enzym trong hoài sơn rất cao, 

trong acid loãng trong 3 giờ có thể thủy phân 5 lần trọng lƣợng đƣờng.  

- Liều dùng: 10-20g/ngày, dạng thuốc sắc. 

3. Kỷ tử (Lycium sinense Mill)  

- Bộ phận dùng: quả chín phơi hay sấy khô của cây khởi tử (Fructus 

Lycii). Họ: cà (Solanaceae) [19], [30].   
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- Tính vị quy kinh: vị ngọt, tính bình; quy kinh phế, can, thận. 

- Công dụng: bổ can thận, nhuận phế táo, mạnh gân cốt, bổ tinh khí.  

- Chủ trị: kỷ tử đƣợc coi là một vị thuốc bổ toàn thân, dùng trong điều 

trị chứng Tiêu khát (phối hợp với các vị thuốc khác), viêm phổi, mệt mỏi, gầy 

yếu, mắt mờ, di mộng tinh. 

- Thành phần hoá học: trong kỷ tử chứa các thành phần có tác dụng hạ 

đƣờng huyết (polysaccharid, betaine), có chừng 0,09% chất betain C5H11O2N. 

Theo Từ Quốc Vân và Triệu Thủ Huấn trong 100 quả có 3,96mg caroten, 

150mg calci, 6,7mg P, 3,4mg Sắt, 3mg Vitamin C, 1,7mg acid xyanhydric và 

có thể có atropin. 

- Tác dụng dƣợc lý: tăng bạch cầu máu ngoại vi, tăng cƣờng miễn dịch 

dịch thể, tăng khả năng tạo máu, chống lão suy, chống ung thƣ, giảm đƣờng máu. 

- Liều dùng: 6-15g/ngày dạng thuốc sắc. 

4. Thục địa (Rehmania glutinosa) 

- Bộ phận dùng: thục địa là sinh địa chế biến theo phƣơng pháp cửu 

chƣng, cửu sái trong YHCT (Radix Rehmania Preparata). Họ: hoa mõm chó 

(Scrophulariaceae) [19], [30].  

- Tính vị quy kinh: vị ngọt, tính hơi ôn; quy kinh tâm, can, thận 

- Công dụng: bổ huyết, tƣ âm, ích tinh 

- Chủ trị: can huyết hƣ; thận âm bất túc (sốt từng cơn, cốt trƣng, ra mồ 

hôi trộm, di tinh, ăn nhiều, uống nhiều, tiểu tiện nhiều) thƣờng dùng với hoài 

sơn, sơn thù. 

- Thành phần hoá học: chứa các thành phần có tác dụng hạ đƣờng huyết 

(captapol, phytosterol), các nhà nghiên cứu Nhật Bản và Triều Tiên đã lấy ra 

đƣợc các chất manit C6H8(OH)6, rehmanin là một glucosid, glucose và một ít caroten. 
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- Tác dụng dƣợc lý: cƣờng tim, lợi niệu, hạ đƣờng máu, tăng bạch cầu 

ngoại vi, tăng cƣờng khả năng miễn dịch. 

- Liều dùng: 10 - 30g/ngày, dạng sắc. 

5. Đan sâm (Salvia multiorrhiza Bunge ) 

- Bộ phận dùng: là rễ phơi khô hay sấy khô của cây đan sâm (Radix 

Salviae multiorrhizae). Họ: Hoa môi (Lamiaceae) [19], [30]. 

- Tính vị quy kinh: vị đắng, tính hơi hàn; quy kinh tâm và can.  

- Công dụng: trục huyết ứ, sinh huyết mới, chỉ huyết điều kinh. 

- Chủ trị: là thuốc cầm máu cho phụ nữ trƣớc và sau khi sinh nở, kinh 

nguyệt ít hoặc nhiều đều dùng đƣợc.  

- Thành phần hoá học: trong đan sâm có 3 chất xeton có tinh thể: Tansinon 

I có công thức C18H12O3, độ chảy 231
o
C; Tansinon II có công thức C19H18O3, độ 

chảy 216
0
C; Tansinon III có công thức C19H20O3, độ chảy 182

0
C; Chứa các chất 

có tác dụng hạ đƣờng huyết (Cryptotnshinone, acid polphenoic) [59]. 

- Tác dụng dƣợc lý: giãn động mạch vành, giãn mạch ngoại vi, ức chế 

kết tập tiểu cầu, giảm mỡ máu, thúc đẩy nhanh quá trình liền xƣơng và vết 

thƣơng, tăng cƣờng miễn dịch, giảm đƣờng máu và chống ung thƣ. 

- Liều dùng: 6-12g/ngày dạng sắc. 

6. Thiên hoa phấn (Trichosanthes Kirilowii Maxim) 

- Bộ phận dùng: thân rễ phơi khô hay sấy khô cây qua lâu (Radix 

Trichosanthis).  Họ: bầu bí (Cucurbitaceae) [19], [30]. 

- Tính vị quy kinh: vị ngọt hơi đắng, tính hơi hàn; quy kinh phế, vị.  

- Công dụng: thanh nhiệt, sinh tân chỉ khát, nhuận phế, giải độc, tiêu 

ung thũng, bài nùng, lợi sữa. 

- Chủ trị: chứng nhiệt bệnh thƣơng tân gây miệng khô, phiền khát; chứng 

phế táo nhiệt gây ho khan, ít đờm, trong đờm lẫn máu; mụn nhọt sƣng loét. 
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- Thành phần hoá học: chứa các chất gây hạ đƣờng huyết đó là các 

Trichosan A, B, C, E, trong đó Trichosan A là glycan chủ yếu có tác dụng hạ 

đƣờng huyết [81]. Các polysaccharid cũng có tác dụng hạ đƣờng huyết. 

Karasurin A cho thấy Trichosanthin chiếm tỷ lệ hơn 1%: có tác dụng chống u và 

chống virut kể cả HIV. Karasurin đƣợc phân lập từ rễ qua lâu tƣơi gây sẩy thai. 

- Tác dụng dƣợc lý: nƣớc sắc rễ cây qua lâu có tác dụng chống tăng 

đƣờng huyết. Các Trichosan A, B, C, D, E, có tác dụng hạ đƣờng huyết ở 

chuột nhắt bình thƣờng. Chất glycan chính Trichosan A có tác dụng hạ đƣờng 

huyết ở cả chuột nhắt gây ĐTĐ với alloxan. Tác dụng trực tiếp đến sự nuôi 

dƣỡng tế bào tầng ở nhau thai gây ra hoại tử, dễ gây thai chết lƣu hoặc sẩy 

thai. Có tác dụng nhất định trong chống ung thƣ. Có tác dụng ức chế liên cầu 

tan huyết, song cầu khuẩn, trực khuẩn bạch hầu.  

- Liều dùng: 15 - 30 g/ngày. 

7. Khiếm thực (Euryale ferox Salisb) 

- Bộ phận dùng: hạt phơi hay sấy khô của cây khiếm thực (Senmen 

Euryales). Họ: súng (Nymphaeaceae) [19], [30].  

- Tính vị quy kinh: bình, ngọt, sáp; quy kinh tỳ, thận 

- Công dụng: ích thận, cố tinh, kiện tỳ chỉ tả, trừ thấp chỉ đới. 

- Chủ trị: các bệnh đau nhức dây thần kinh, tê thấp, đau lƣng, đau đầu 

gối, di tinh, đi đái nhiều, phụ nữ khí hƣ bạch đới, ỉa chảy kéo dài do tỳ hƣ. 

- Thành phần hoá học: theo thực vật học tạp chí (Trung Quốc) trong 

khiếm thực có nhiều tinh bột và catalase. Chứa 3 sesquineolignan mới có tên là 

euryalins A (C31H38O10), euryalins B (C30H36O9),  euryalins C (C32H40O12) có 

tác dụng chống oxy hóa và tác dụng điều trị bệnh suy thận do ĐTĐ  [64], [81] 

- Liều dùng: 10-30g/ngày dạng sắc. 

8. Ích trí nhân (Alpinia oxyphylla Miq) 

- Bộ phận dùng: là quả gần chín phơi hay sấy khô của cây cây ích trí 

(Fructus Alpiniae oxyphyllae). Họ: gừng (Zingiberaceae) [19], [30]. 

- Tính vị quy kinh: vị cay tính ôn; quy kinh tỳ, thận  
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- Công dụng: bổ thận, trợ dƣơng, cố tinh sáp niệu, ôn tỳ chỉ tả, nạp khí 

bình suyễn. 

- Chủ trị: đau lƣng, liệt dƣơng; tỳ thận dƣơng hƣ gây đại tiện lỏng nát; 

chứng hen suyễn do thận không nạp đƣợc khí. 

- Thành phần hoá học: trong ích trí nhân có chừng 0,7% tinh dầu. 

Thành phần chủ yếu của tinh dầu là terpene C10H16, sesquiterpen C10H14 và 

sesquiterpennancola có tác dụng hạ đƣờng huyết [12], [54], [81] . 

- Tác dụng dƣợc lý: giãn động mạch vành, hƣng phấn thần kinh tim, tăng 

sức bóp cơ tim, rút ngắn thời gian chảy máu, chống ung thƣ, sát khuẩn, tẩy giun. 

- Liều dùng: 10-15g/ngày dạng sắc. 

9. Tri mẫu (Anemarrhena aspheloides Bunge) 

- Bộ phận dùng: thân rễ phơi hay sấy khô của cây tri mẫu (Rhizoma 

Anemarrhenae). Họ: hành tỏi (Liliaceae) [19], [30]. 

- Tính vị quy kinh: đắng, ngọt, tính lạnh; quy kinh phế, kinh vị, kinh thận. 

- Công dụng: thanh nhiệt tả hỏa, tƣ âm nhuận táo. 

- Chủ trị: thƣờng đƣợc dùng chữa chứng tiêu khát (đái tháo đƣờng); sốt 

từng cơn (triều nhiệt), nóng trong xƣơng (cốt trƣng), ra mồ hôi trộm, âm hƣ 

hỏa vƣợng; chứng phế nhiệt gây ho đờm dính màu vàng hoặc phế vị nhiệt gây 

sốt cao, khát nƣớc, mạch hồng đại.  

- Thành phần hoá học: trong tri mẫu có các thành phần hạ đƣờng huyết 

(Saponin gọi là asphonin, Polysaccharid, mangiferin) [54], [81].  

- Tác dụng dƣợc lý: hạ sốt, trừ đờm, lợi niệu, hạ đƣờng máu, ức chế 

trực khuẩn lị và song cầu khuẩn. 

- Liều dùng: 4-10g/ngày dạng thuốc sắc. 

10. Thổ phục linh (Smilax glabra Roxb) 

- Bộ phận dùng: thân rễ phơi hay sấy khô của cây khúc khắc (Rhizoma 

Smilacia glabrae). Họ: hành tỏi (Liliaceae) [19], [30]. 

- Tính vị quy kinh: bình, ngọt, đạm, quy kinh can và vị. 

- Công dụng: giải độc, trừ thấp, thông lợi quan tiết. 
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- Chủ trị: điều trị trúng độc thủy ngân; đái đục, đái buốt, khí hƣ; thấp 

nhiệt gây mụn nhọt, ngứa âm hộ gây đới hạ; vảy nến. 

- Thành phần hoá học: chứa các chất có tác dụng hạ đƣờng huyết 

(Saponin, flavonoid, nuciferin) [54], ngoài ra còn có tanin, chất nhựa.  

- Tác dụng dƣợc lý: Nguyễn Ngọc Xuân, Đào Văn Phan, Nguyễn Duy 

Thuần (2000) kết luận dịch chiết ethnol từ thân rễ thổ phục linh có tác dụng 

hạ đƣờng huyết trên chuột nhắt trắng. 

- Liều dùng: 10-20g/ngày, dƣới dạng thuốc sắc. 

1.3.2. Cơ sở lý luận chọn bài thuốc 

Căn cứ vào cơ chế phát sinh chứng tiêu khát (ĐTĐ) theo YHCT cơ bản 

là do âm hƣ sinh nội nhiệt, nội nhiệt là tiêu (ngọn), âm hƣ là bản (gốc) của 

bệnh, do đó đối với bệnh nhân trên phƣơng diện điều trị bằng thuốc dựa vào 2 

nguyên tắc chính là: “bổ hƣ” thực chất là dƣỡng âm. Bổ hƣ là chữa tận gốc, 

thanh hƣ nhiệt là chữa ngọn. Trong “tam tiêu luận” cho rằng: “chữa bệnh tiêu 

khát cần bổ cái hƣ âm hàn của thận thuỷ, tả cái thực dƣơng nhiệt của tâm hỏa, 

trừ cái táo nhiệt nặng của trƣờng vị, giúp cái hƣ suy của tân dịch trong cơ thể 

khiến cho kinh mạch lƣu chuyển mà không đình ứ. Tân dịch sinh ra mà không 

khô cạn, khí huyết sung mãn mà không hƣ tổn thì bệnh ổn định. Vậy tùy thể 

bệnh của chứng tiêu khát cần bổ âm hƣ thanh nội nhiệt, hoặc ích khí, sinh tân”. 

- Xuất phát từ những kinh nghiệm của các Y gia và nguyên tắc điều trị 

chứng tiêu khát, trên cơ sở biện chứng luận trị bài thuốc “Thập vị giáng đƣờng 

phƣơng” đã đƣợc chọn gồm các vị thuốc có tác dụng tƣ âm sinh tân chỉ khát. 

- Thành phần hóa học của các vị thuốc cấu tạo nên bài thuốc thập vị 

giáng đƣờng phƣơng đều chứa các thành phần có tác dụng hạ đƣờng huyết đã 

đƣợc nghiên cứu trên thực nghiệm. 

- Bài thuốc đã đƣợc ứng dụng điều trị bệnh nhân tiêu khát (ĐTĐ) trên 

lâm sàng bƣớc đầu có tác dụng hạ đƣờng huyết và cải thiện một số triệu 

chứng lâm sàng nhƣ ăn nhiều, uống nhiều, đái nhiều, mệt mỏi.  
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CHƢƠNG 2 

CHẤT LIỆU, ĐỐI TƢỢNG VÀ PHƢƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 
 

 

2.1. CHẤT LIỆU NGHIÊN CỨU 

2.1.1. Thuốc nghiên cứu 

- Chế phẩm thuốc “Thập vị giáng đƣờng phƣơng” đƣợc bào chế dạng 

cao lỏng do khoa Dƣợc bệnh viện YHCT Hà Đông sản xuất đạt tiêu chuẩn cở 

sở đã xây dựng theo phụ lục 2. 

- Công thức bài thuốc: (bảng 2.1.)  

Bảng 2.1. Thành phần bài thuốc “Thập vị giáng đường phương” 

TT Tên dƣợc liệu Hàm lƣợng 

1 Sa sâm (Radix Glehniae) 16g 

2 Hoài sơn (Radix Dioscoreae Popositae) 20g 

3 Thục địa (Radix Rehmanniae glutinosae praeparata) 20g 

4 Kỷ  tử (Fructus lycii) 20g 

5 Đan sâm (Radix Salviae multiorrhizae) 30g 

6 Thiên hoa phấn (Radix trichosantes) 16g 

7 Ích trí nhân (Fructus Alpiniae oxyphyllae) 15g 

8 Khiếm thực (Semen Euryales)) 20g 

9 Tri mẫu (Rhizoma Anemarrhenae) 5g 

10 Thổ phục linh (Rhizoma Smilacis glabrae) 30g 
 

- Phƣơng pháp bào chế: các vị thuốc đƣợc bào chế dạng thuốc phiến theo 

qui định đạt tiêu chuẩn Dƣợc điển Việt Nam IV, một thang có 192g dƣợc liệu 

khô. Thuốc đƣợc sắc bằng máy tự động KYUNG SEO MACHINE 13-7-7024 

(Hàn Quốc) và đóng túi nilon bằng máy tự động TOWER 223-282 (Hàn 

Quốc), mỗi lần sắc 30 thang. Đóng 2 túi/01 thang, mỗi túi 192ml cao lỏng. 

Thuốc đƣợc bảo quản ở nhiệt độ từ 3º - 8ºC thời hạn sử dụng 30 ngày. 
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Ngâm trong nƣớc 20 phút  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Sơ đồ 2.1. Quy trình sản xuất cao lỏng Thập vị giáng đường phương 

Dƣợc liệu dạng phiến 

đạt tiêu chuẩn 

DĐVN IV 

Dịch chiết lần 1 

Dƣợc liệu đổ ngập nƣớc 

(đun sôi trong 1 h) 

Dịch chiết lần 2 

Máy sắc thuốc 

 

Cô đặc theo yêu cầu 

đóng túi 

Thuốc TVGĐP   

(túi 192ml) 

Máy đóng túi  

tự động 

Dƣợc liệu đổ ngập nƣớc 

(đun sôi trong 2 h) 
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2.1.2. Phƣơng tiện và trang thiết bị nghiên cứu 

2.1.2.1. Phương tiện và trang thiết bị dùng trong nghiên cứu thực nghiệm 

- Máy xét nghiệm huyết học Vet abc
TM

 Animal Blood Counter của 

hãng ABX-Diagnostic (do Pháp sản xuất). 

- Máy xét nghiệm hóa sinh Screen master của hãng Hospitex – 

Diagnostic (do Italy sản xuất). 

- Kit định lƣợng các enzym và chất chuyển hoá trong máu: cholesterol 

toàn phần, TG, LDL-C, HDL-C của hãng Hospitex Diagnostics (Italy) và 

hãng DIALAB GmbH (Áo). 

- Kit định lƣợng glucose hãng Terumo (Nhật Bản). 

- Gliclazid viên nén 80mg do Công ty Dƣợc phẩm Hà Tây sản xuất. 

- Chế độ ăn giàu chất béo (high fat diet – HFD) và chế độ ăn bình 

thƣờng (normal fat diet – NFD). 

Bảng 2.2. Thành phần dinh dưỡng của chế độ ăn N D và H D cho chuột 

nhắt tính trên 100g thức ăn [55]. 

Thành phần  

thức ăn 

Chế độ ăn bình thƣờng 

(%) (NFD) 

Chế độ ăn giàu chất b o 

(%)* (HFD) 

Protein 28,05 18,23 

Chất béo no 12,14 42,89 

Carbonhydrat 59,81 38,88 

Tổng (gam) 100 100 

Năng lƣợng (kcal) 467,5 614,5 

Sirô fructose 55% 

(Daesang Corporation) 

 
Trộn thêm trong thức ăn 
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2.1.2.1. Phương tiện và trang thiết bị dùng trong nghiên cứu lâm sàng 

- Máy xét nghiệm huyết học CD - 1700 của hãng ABBOTT (Hoa Kỳ).  

- Máy phân tích sinh hóa tự động Hitachi – 704 (Nhật Bản), hóa chất 

của hãng Boehringer Mannheim (Đức), tại khoa Xét nghiệm Bệnh viện YHCT 

Hà Đông.  

- Máy sắc thuốc tự động KYUNG SEO MACHINE 13-7-7024 và máy 

đóng túi tự động TOWER 223-282 (Hàn Quốc), tại khoa Dƣợc Bệnh viện 

YHCT Hà Đông . 

2.2. ĐỐI TƢỢNG NGHIÊN CỨU 

2.2.1. Động vật thực nghiệm 

- 160 chuột nhắt trắng dòng Swiss tuổi từ 6 - 8 tuần, trọng lƣợng 18 - 22g do 

viện Vệ sinh Dịch tễ Trung ƣơng cung cấp, dùng để: 

 + Nghiên cứu độc tính cấp: 60 chuột nhắt trắng (6 lô, mỗi lô 10 con). 

 + Nghiên cứu tác dụng hạ glucose máu và điều chỉnh rối loạn chuyển 

hóa lipid máu trên thực nghiệm: 100 chuột nhắt trắng. 

- 30 thỏ trƣởng thành chủng Newzealand White cả 2 giống, cân nặng 2,0  0,2 

kg do Viện Vệ sinh dịch tễ Trung ƣơng cung cấp, dùng để nghiên cứu độc 

tính bán trƣờng diễn (3 lô, mỗi lô có 10 thỏ).  

Động vật thực nghiệm đƣợc nuôi dƣỡng trong điều kiện đầy đủ thức ăn 

và nƣớc uống tại phòng thí nghiệm của Bộ môn Dƣợc lý, trƣờng Đại học Y 

Hà Nội từ 3 - 7 ngày trƣớc khi nghiên cứu và trong suốt thời gian nghiên cứu.  

2.2.2. Bệnh nhân nghiên cứu 

2.2.2.1. Tiêu chuẩn chẩn đoán và tiêu chuẩn loại trừ theo YHHĐ 

120 bệnh nhân đƣợc chẩn đoán xác định đái tháo đƣờng theo tiêu chuẩn 

chẩn đoán ĐTĐ của hiệp hội đái tháo đƣờng Mỹ (ADA) năm 1998 [17], [25], 

[37], [47]: 
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- Tiêu chuẩn chẩn đoán ĐTĐ dựa vào các chỉ số xét nghiệm và lâm sàng sau 

đây: (các xét nghiệm phải đƣợc lặp lại 1-2 lần trong những ngày sau đó).  

 + Nồng độ glucose huyết lúc đói ≥ 7mmol/L (≥ 126mg/dL) hoặc 

 + Có các triệu chứng của tăng glucose huyết và nồng độ glucose huyết 

bất kỳ ≥ 11,1 mmol/L (200mg/dL) hoặc 

 + Nồng độ glucose huyết ở thời điểm 2 giờ sau nghiệm pháp dung nạp 

glucose đƣờng uống 75gam đƣờng (loại anhydrous) ≥ 11,1mmol/L (200mg/dL)  

+ Các triệu chứng kinh điển bao gồm glucose niệu, khát nhiều, sụt cân 

không rõ nguyên nhân. 

- Chẩn đoán xác định ĐTĐ typ 2:  

 Bệnh nhân đƣợc chẩn đoán ĐTĐ theo tiêu chuẩn chẩn đoán của ADA 

năm 1998, kèm theo các đặc điểm sau: 

 + Bệnh bắt đầu sau tuổi 35 

+ Thƣờng béo (BMI > 23) 

+ Khởi phát bệnh từ từ 

+ Không có tình trạng tăng ceton huyết  

+ Nồng độ đƣờng huyết ổn định  

+ Nồng độ insulin huyết thanh bình thƣờng hoặc tăng 

+ Điều trị bằng thuốc uống hạ đƣờng huyết có hiệu quả. 

- Phân loại mức độ bệnh (Thái Hồng Quang 2001) [25] chia làm 3 mức độ sau:  

+ ĐTĐ mức độ nhẹ: 

 Ceton trong máu bình thƣờng, không có ceton trong nƣớc tiểu.  

 Đƣờng máu trong ngày và đêm có thể trở về bình thƣờng chỉ bằng cách  

duy trì chế độ ăn. 

 Khả năng lao động bình thƣờng. 

 Có thể có rối loạn bệnh lý mạch máu nhƣ võng mạc mắt hoặc ở thận 

(protein niệu không thƣờng xuyên). 

 Đƣờng huyết ≤ 9 mmol/l. 
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+ ĐTĐ mức độ trung bình: 

 Tăng ceton máu không thƣờng xuyên, có ceton niệu khi có stress. 

 Chế độ ăn không làm đƣờng huyết trở về bình thƣờng, phải điều trị. 

 Có  thể  có  rối  loạn  bệnh  lý  võng  mạc  mắt  (giai  đoạn  I,  II) 

 Có thể có protein niệu, nhƣng chƣa có rối loạn chức năng thận.  

 Đƣờng huyết từ 9 mmol/l đến 14 mmol/l. 

+ ĐTĐ mức độ nặng: 

 Nhiều lần hay thƣờng xuyên có tăng ceton máu và ceton niệu, đã có 

hôn mê do tăng đƣờng huyết, bệnh diễn biến không ổn định. 

 Có bệnh lý võng mạc (giai đoạn III, IV). 

 Chức năng thận bị rối loạn. 

 Giảm hoặc mất hoàn toàn khả năng lao động. 

 Đƣờng huyết ≥14 mmol/l. 

- Tiêu chuẩn chọn bệnh nhân nghiên cứu: 

Trong nghiên cứu này, bệnh nhân lựa chọn ở cả hai giới, đƣợc chẩn 

đoán xác định là ĐTĐ typ 2 ở mức độ nhẹ, tình nguyện tham gia nghiên cứu. 

Bệnh nhân đã đƣợc ngừng thuốc điều trị ĐTĐ trƣớc khi uống thuốc nghiên 

cứu 2 tuần, hoặc những ngƣời mới phát hiện bệnh ĐTĐ typ 2 đã điều trị  bằng 

chế độ ăn và luyện tập không có kết quả.  

- Tiêu chuẩn loại trừ ra khỏi diện nghiên cứu: 

 + Bệnh nhân ĐTĐ typ 1. Phụ nữ có thai, đang cho con bú. ĐTĐ typ 2 

mức độ trung bình và nặng. 

+ Bệnh nhân có biến chứng cấp tính của ĐTĐ nhƣ: nhiễm toan ceton, hôn 

mê tăng áp lực thẩm thấu, nhiễm trùng nặng, suy gan, suy thận, và suy tim.  

+ Bệnh nhân có tiền sử: nhồi máu cơ tim, đau thắt ngực, thiểu năng 

vành, tai biến mạch máu não. Không chọn những bệnh nhân có bệnh lý nội 

tiết: Bệnh Basedow, bệnh Cushing, to đầu chi, u tuỷ thƣợng thận ... 

 + Bệnh nhân ĐTĐ typ 2 mức độ nhẹ nhƣng không thực hiện đƣợc phác 

đồ điều trị: bỏ uống thuốc, đi công tác xa dài ngày, bị bệnh cấp tính, tự dùng 

thuốc điều trị ĐTĐ khác. 
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2.2.2.1. Tiêu chuẩn phân loại theo YHCT 

Bệnh nhân sau khi đã đƣợc lựa chọn dựa vào tiêu chuẩn chẩn đoán xác 

định ĐTĐ typ 2 mức độ nhẹ theo YHHĐ, thông qua tứ chẩn: vọng (nhìn), văn 

(nghe), vấn (hỏi), thiết (sờ, nắn, xem mạch) chia thành các thể bệnh [1], [42]:  

- Tiêu khát thƣợng tiêu 

- Tiêu khát trung tiêu 

- Tiêu khát hạ tiêu  

Bảng 2.3. Phân loại thể bệnh theo YHCT 

          THỂ BỆNH 

TỨ CHẨN 

TIÊU KHÁT 

THƢỢNG TIÊU 

TIÊU KHÁT 

TRUNG TIÊU 

TIÊU KHÁT 

HẠ TIÊU 

Vọng chẩn 

Thể trạng béo hoặc 

trung bình 

-   Thể trạng gầy khô Thể trạng gầy 

Rêu lƣỡi vàng mỏng, 

đầu lƣỡi đỏ 

Rêu lƣỡi vàng Lƣỡi đỏ 

Văn chẩn 
Nói to rõ 

  Hơi thở không hôi 

  Nói to rõ 

  Hơi thở hôi 

Nói to rõ 

Hơi thở không hôi. 

Vấn chẩn 

Trong ngƣời buồn 

bực. 

 - Ăn nhiều mau đói, 

sút cân. 

Đi tiểu nhiều lần số 

lƣợng nhiều, nƣớc 

tiểu đục và đặc 

Khát nƣớc uống 

nhiều, lƣỡi miệng 

khô, họng ráo hay 

đi tiểu nhiều lần lƣợng 

nhiều. 

- Phân khô, có thể 

đại tiện khó. 

Miệng khô họng 

ráo, trong ngƣời 

nóng, buồn bực và 

bứt rứt chân tay. 

Thiết chẩn 
Mạch hồng sác Mạch hoạt thực 

hữu lực. 

Mạch trầm tế sác. 
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2.3. PHƢƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU  

2.3.1. Phƣơng pháp nghiên cứu độc tính cấp, bán trƣờng diễn và tác 

dụng hạ đƣờng huyết theo đƣờng uống của cao lỏng “TVGĐP” trên động 

vật thực nghiệm 

2.3.1.1. Phương pháp xác định độc tính cấp  

Độc tính cấp LD50 của bài thuốc TVGĐP đƣợc xác định trên chuột nhắt 

trắng theo đƣờng uống bằng phƣơng pháp Litchfield - Wilcoxon theo quy 

định của Bộ Y tế [7] và WHO [87], đƣợc thực hiện tại bộ môn Dƣợc lý, 

trƣờng đại học Y Hà Nội. 

Cô đặc dịch chiết (01 thang TVGĐP chiết 2 lần = 384ml) thành cao 

lỏng đạt tỷ lệ 3:1 (3 gam dƣợc liệu:1 ml) là thể tích đặc nhất có thể cho chuột 

uống bằng kim đầu tù chuyên dụng. 

60 chuột nhắt trắng đƣợc chia làm 6 lô (mỗi lô 10 chuột). Trƣớc khi tiến 

hành thí nghiệm, cho chuột nhịn ăn qua đêm. Từng lô chuột nhắt trắng, đƣợc uống 

mẫu thuốc nghiên cứu theo liều tăng dần bắt đầu từ liều 45g dƣợc liệu/kg thể 

trọng/24 giờ đến liều cao nhất chuột có thể uống đƣợc 225g dƣợc liệu/kg thể 

trọng/24 giờ (ở các liều khác nhau có thể cho chuột uống 2 hoặc 3 lần để đạt đƣợc 

thể tích tối đa có thể uống đƣợc trong 24 giờ). Tìm liều cao nhất không gây chết 

chuột (0 %), liều thấp nhất gây chết chuột hoàn toàn (100 %) và các liều trung gian. 

Theo dõi tình trạng chung của chuột và số lƣợng chuột chết ở mỗi lô trong 72 giờ. 

Từ đó xây dựng đồ thị tuyến tính để xác định LD50 của thuốc thử. Tiếp tục theo dõi 

tình trạng chung của chuột đến hết ngày thứ 7 sau khi uống thuốc nghiên cứu. 

2.3.1.2. Phương pháp nghiên cứu độc tính bán trường diễn 

Độc tính bán trƣờng diễn của TVGĐP đƣợc xác định trên thỏ bằng 

đƣờng uống theo quy định của Bộ Y tế [7], tại bộ môn Dƣợc lý, trƣờng đại 

học Y Hà Nội. 

30 thỏ thí nghiệm đƣợc chia ngẫu nhiên thành 3 lô: mỗi lô 10 con 
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- Lô đối chứng: uống nƣớc cất 8,0 ml/kg/ngày x 12 tuần. 

- Lô nghiên cứu 1: uống cao lỏng TVGĐP liều 11,52 g/kg/ngày x 12 

tuần (liều có tác dụng tương đương liều dùng trên người, tính theo hệ số 3). 

- Lô nghiên cứu 2: uống cao lỏng TVGĐP liều 34,56 g/kg/ngày x 12 

tuần (gấp 3 lần lô nghiên cứu 1). 

Các chỉ số theo dõi trong quá trình nghiên cứu: 

+ Mức tiêu thụ thức ăn, khả năng hoạt động, tình trạng phân, lông.  

+ Trọng lƣợng cơ thể. 

+ Các chỉ số huyết học: số lƣợng hồng cầu (T/l), số lƣợng bạch cầu 

(G/l), số lƣợng tiểu cầu (G/l), công thức bạch cầu, hematocrit (%) và hàm 

lƣợng hemoglobin (g/l). 

+ Các chỉ số hóa sinh máu: hàm lƣợng albumin (g/l), cholesterol, chức 

năng gan (hoạt độ các enzym AST: Aspartat amino transferase; ALT: Alanin 

amino transferase; bilirubin) và chức năng thận (hàm lƣợng ure và creatinin).  

+ Cấu trúc đại thể và vi thể của gan và thận. 

2.3.1.3. Phương pháp nghiên cứu tác dụng hạ glucose và lipid máu của cao 

lỏng TVGĐP trên chuột nhắt trắng thực nghiệm 

* Phương pháp nghiên cứu tác dụng hạ glucose và lipid máu của TVGĐP  

trên chuột nhắt trắng ĐTĐ typ 2 thực nghiệm  

Chuột nhắt trắng gây béo phì và ĐTĐ bằng chế độ ăn giàu năng lƣợng 

từ chất béo và fructose trong 12 tuần. Chuột thí nghiệm đƣợc chia làm 5 lô, 

mỗi lô có 10 chuột: 

- Lô 1: lô chứng: chế độ NFD + uống nƣớc cất 

- Lô 2: chế độ HFD +  uống nƣớc cất 

- Lô 3: chế độ HFD + uống gliclazid liều 30mg/kg 

- Lô 4: chế độ HFD + uống  TVGĐP liều 38,4g/kg 

- Lô 5: chế độ HFD + uống TVGĐP liều 76,8g/kg 
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Sau 12 tuần ăn chế độ NFD và HFD, các lô chuột đƣợc uống nƣớc cất và 

các thuốc liên tục trong 20 ngày. Tiến hành cân kiểm tra trọng lƣợng chuột ở tất 

cả các lô tại thời điểm trƣớc, sau 12 tuần gây mô hình và sau 20 ngày uống thuốc. 

Vào ngày đầu tiên của nghiên cứu, sau 12 tuần gây mô hình và sau 20 ngày uống 

thuốc, chuột trong các lô cho nhịn ăn qua đêm. Lấy máu ngoại vi tiến hành định 

lƣợng glucose máu lúc đói và các chỉ số lipid máu (cholesterol toàn phần (TC), 

triglycerid (TG), HDL-Cholesterol, LDL-Cholesterol). 

* Phương pháp nghiên cứu tác dụng điều trị dự phòng ĐTĐ typ 2 của 

TVGĐP trên chuột nhắt trắng thực nghiệm 

Chuột nhắt trắng đƣợc chia làm 5 lô, mỗi lô có 10 chuột, các lô đƣợc ăn 

chế độ HFD đồng thời với uống thuốc thử trong 8 tuần nhƣ sau: 

- Lô 1 (lô chứng): chế độ NFD + uống nƣớc cất 

- Lô 2: chế độ HFD +  uống nƣớc cất 

- Lô 3: chế độ HFD + uống gliclazid liều 30mg/kg 

- Lô 4: chế độ HFD + uống  TVGĐP liều 38,4g/kg 

- Lô 5: chế độ HFD + uống TVGĐP liều 76,8g/kg 

Tiến hành cân kiểm tra trọng lƣợng chuột ở tất cả các lô tại thời điểm 

trƣớc, sau thí nghiệm hàng tuần. Vào ngày đầu tiên và sau 8 tuần của thí 

nghiệm, chuột trong các lô cho nhịn ăn qua đêm. Lấy máu ngoại vi và tiến 

hành định lƣợng glucose máu lúc đói và các chỉ số lipid máu (cholesterol toàn 

phần (TC), triglycerid (TG), HDL-Cholesterol, LDL-Cholesterol). 

2.3.2. Nghiên cứu tác dụng điều trị của cao lỏng “Thập vị giáng đƣờng 

phƣơng” trên bệnh nhân đái tháo đƣờng typ 2 mức độ nhẹ 

Nghiên cứu - thử nghiệm lâm sàng mở - so sánh kết quả trƣớc và sau 

điều trị. 
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2.3.2.1. Quy trình nghiên cứu 

Cao lỏng TVGĐP sau khi nghiên cứu độc tính cấp, độc tính bán trƣờng 

diễn và tác dụng hạ glucose, lipid máu trên động vật thực nghiệm tiến hành 

xây dựng tiêu chuẩn cơ sở và đã đƣợc sự  cho phép của hội đồng đạo đức Sở 

Y tế Hà Nội sử dụng trên bệnh nhân tình nguyện.  

Quá trình nghiên cứu tác dụng của cao lỏng TVGĐP trên bệnh nhân 

ĐTĐ typ 2 mức độ nhẹ đƣợc thực hiện tại Trung tâm Y tế huyện Thanh Trì, 

thành phố Hà Nội theo quy trình sau:  

- Các cán bộ y tế tham gia nghiên cứu thuộc trung tâm y tế Thanh Trì 

và bệnh viện YHCT Hà Đông đƣợc tập huấn về phƣơng pháp và kỹ năng sàng 

lọc đái tháo đƣờng, tƣ vấn dinh dƣỡng và luyện tập phòng chống đái tháo 

đƣờng. Kết hợp với Trung tâm y tế dự phòng Hà Nội thực hiện dự án phòng 

chống ĐTĐ tổ chức khám sàng lọc tất cả các đối tƣợng từ 35 tuổi trở lên để 

phát hiện lựa chọn những ngƣời bị ĐTĐ typ 2 mức độ nhẹ tại 3 địa điểm xã 

Vĩnh Quỳnh, xã Tam Hiệp và thị trấn Văn Điển. Thành lập 3 nhóm bệnh nhân 

ĐTĐ tại trạm y tế của 3 xã, thị trấn. Tổ chức hƣớng dẫn tƣ vấn chế độ ăn 

uống và tập luyện (có bảng hƣớng dẫn), kiểm tra đƣờng huyết thƣờng xuyên 

bằng máy đo đƣờng huyết Johnson & Johnson – Hoa kỳ (tets nhanh) trong 

thời gian 2 tuần. Sau đó xét nghiệm lại, chọn những bệnh nhân có glucose 

máu không giảm để đƣa vào đối tƣợng bệnh nhân nghiên cứu.  

- Bệnh nhân đƣợc giải thích mục đích ý nghĩa của nghiên cứu, nếu tình 

nguyện tham gia đƣợc thỏa thuận bằng phiếu cam kết (phụ lục 3). 

- Tiến hành khám (tứ chẩn) theo YHCT, lựa chọn 120 bệnh nhân theo 3 

thể (thƣợng tiêu khát, trung tiêu khát, hạ tiêu khát) có số lƣợng tƣơng đƣơng. 

- Cho bệnh nhân uống cao lỏng TVGĐP dạng thuốc sắc 02 túi (1 

thang)/1ngày chia 2 lần sáng – chiều trong 90 ngày. 
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- Bệnh nhân trong diện nghiên cứu không sử dụng các loại thuốc khác 

và đƣợc hƣớng dẫn thực hiện cùng một chế độ ăn uống, tập luyện trong khi 

điều trị (có thực đơn và bài tập kèm theo). 

- Bệnh nhân thƣờng xuyên đƣợc kiểm tra đƣờng huyết và khám định kỳ 

2 tuần/lần, sau đó đƣợc phát thuốc và hƣờng dẫn sử dụng vào các ngày D0, 

D15, D30, D45, D60, D75, D90. Trong quá trình theo dõi uống thuốc bệnh nhân 

thƣờng xuyên đƣợc các bác sĩ kiểm soát chặt chẽ, nếu có bất thƣờng thông 

báo ngay. 

MÔ HÌNH LUYỆN TẬP (TỪ THẤP ĐẾN CAO) (phụ lục 5) 

1. Giảm xem tivi, giảm chơi trên máy vi tính, nghỉ trưa < 30 phút / ngày 

2. Hàng ngày: 

- Đi bộ, đi dạo nhiều (khoảng cách tăng dần) 

- Lên xuống cầu thang nhiều lần trong ngày 

- Làm việc nhiều ở ngoài vƣờn. 

3. Từ 3 - 5 lần trong 1 tuần: 

- Tập luyện trong 20 phút mỗi lần: đi bộ nhanh, chạy nhẹ, đạp xe đạp. 

- Chơi các trò chơi vận động 30 phút/lần: bóng bàn, bóng rổ, đánh 

tennis, nhảy múa. 

4. Từ 2 - 3 lần trong tuần: 

- Luyện tập thƣ giãn: tập thể dục nhẹ, chơi thể thao. 

- Luyện tập cơ thể mềm dẻo: tập các động tác có cúi đầu, uốn mình, 

nâng tạ nhẹ. 

CHẾ ĐỘ ĂN UỐNG DÀNH CHO BỆNH NHÂN [39] (phụ lục 5) 

 Một chế độ ăn thích hợp phải đáp ứng đƣợc các yêu cầu sau: 

 + Đủ calo cho hoạt động sống bình thƣờng 

 + Tỷ lệ thành phần các chất đạm, mỡ, đƣờng cân đối 

 + Đủ vi chất 

 + Chia bữa ăn cho phù hợp với thay đổi sinh lý 

 + Phù hợp với thuốc điều trị (nếu có). 



 

54 

 Trên cơ sở đó để xây dựng một chế độ ăn phù hợp với bệnh nhân ĐTĐ 

typ 2 mức độ nhẹ cần đáp ứng các yêu cầu sau: 

- Thành phần:  

+ Đƣờng 50 – 60%: chọn những thực phẩm có chỉ số tăng đƣờng huyết 

thấp, khi sử dụng nhóm ngũ cốc nên chọn những glucid phức hợp nhƣ gạo giã 

dối, gạo lứt, khoai củ, hạn chế hết mức đƣờng đơn nhƣ: đƣờng kính, mật, mía, 

kẹo, mứt, quả khô… ăn nhiều chất xơ (rau 100- 200g/bữa). 

+ Đạm 15 – 20%: thức ăn có nhiều đạm là thịt, cá, trứng, phomat, đậu 

khô và đậu lăng, nên dùng các đạm thực vật.  

+ Mỡ 20 – 30%:  

 Bão hòa < 10%: thịt đỏ, bơ phomat, bơ thực vật, sữa nguyên kem, mỡ lợn 

 Không bão hòa có nối đôi ≤ 10%: dầu hƣớng dƣơng, dầu bắp 

 Không bão hòa một nối đôi > 10%: dầu olive, dầu cải, dầu lạc, dầu vừng 

+ Natri < 2400mg/ngày. 

+ Cần bổ sung vitamin và khoáng chất, có thể không cần bổ sung nếu chế 

độ ăn cân đối  

+ Hạn chế bia rƣợu, tuy nhiên nếu dùng cần phải tính vào năng lƣợng tổng 

cộng nhƣng không quá 10%. 

- Nhu cầu năng lƣợng: nhu cầu năng lƣợng cho hoạt động bình thƣờng 

ở nữ là 30 – 35 calo/kg/ngày; ở nam giới 35 – 40 calo/kg/ngày. Điều này có 

nghĩa là phải tính toán chế độ ăn cho từng ngƣời bệnh. Ví dụ một bệnh nhân 

nữ nặng 50 kg, cần tổng lƣợng calo là 1500 – 1759 calo/24 giờ.  

- Phân bố bữa ăn: đối tƣợng nghiên cứu là bệnh nhân ĐTĐ typ 2 mức 

độ nhẹ nên hƣớng dẫn dùng chế độ ăn 3 bữa: 1/3 sáng, 1/3 trƣa, 1/3 chiều.  

Bảng 2.4. Phân bố một chế độ ăn đơn giản 3 bữa 

Bữa ăn Đƣờng Đạm Mỡ 

Bữa sáng   4 - 6 đơn vị 0 – 1 đơn vị 1 – 2 đơn vị 

Bữa trƣa   4 - 6 đơn vị 0 – 1 đơn vị 1 – 2 đơn vị 

Bữa tối   4 - 6 đơn vị 0 – 1 đơn vị 1 – 2 đơn vị 
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- Năng lƣợng tính theo đơn vị thực phẩm: 

 1 đơn vị đƣờng = 15g = 60 – 70 calo 

 1 đơn vị đạm = 7g protein = 60 calo 

 1 đơn vị mỡ = 5g = 45 calo 

2.3.2.2. Phương pháp nghiên cứu và đánh giá kết quả 

- Phương pháp đánh giá các chỉ tiêu lâm sàng 

+ Các triệu chứng chủ quan: 15 ngày khám 1 lần vào ngày (D0, D15, D30, 

D45, D60, D75, D90) dựa trên các triệu chứng chủ yếu về ăn, uống, tiểu tiện, 

cảm giác mệt mỏi, ngủ, đại tiện. Các triệu chứng chủ quan đƣợc đánh giá tại 

các thời điểm (D0, D30, D60, D90) theo hình thức chấm điểm theo bảng (2.5.) 

Bảng 2.5. Đánh giá kết quả điều trị theo triệu chứng chủ quan [10], [94] 

Triệu 

chứng 

Điểm đánh giá 

Tốt 

(0 điểm) 
Khá 

(1 điểm) 
Trung bình 

(2 điểm) 
K m 

(3 điểm) 

Khát nƣớc Không khát,  

lƣợng nƣớc 

uống bình 

thƣờng 

Khát nhẹ, uống 

vào đỡ khát 

ngay, họng đỡ 

khô, lƣợng nƣớc 

uống tăng hơn so 

bình thƣờng 

Khát vừa, uống 

vẫn khát, họng 

khô, lƣợng nƣớc 

uống tăng gấp 1,5 

lần bình thƣờng 

Khát liên tục, 

uống nhiều vẫn 

khát, họng khô rõ 

rệt, lƣợng nƣớc 

uống tăng gấp 2 

lần bình thƣờng  

Ăn nhiều Bình thƣờng  

(≤ 3 bát/bữa,  

≤ 4 bữa/ngày)  

3-4 bát/bữa, 4-5  

bữa/ngày. Có 

cảm giác thèm 

ăn  

4-5 bát/bữa, >5  

bữa/ngày.  Có cảm 

giác đói thèm ăn 

rõ, khó kiềm chế 

Ăn nhiều, cảm 

giác đói, thèm ăn 

liên tục, có thể có 

cơn hạ đƣờng 

huyết 

Đái nhiều Bình thƣờng 

(≤ 6 lần/ ngày, 

lƣợng nƣớc 

tiểu < 2 

lít/ngày 

Mức độ nhẹ (đi 

tiểu từ 6 – 10 

lần/ngày, lƣợng 

nƣớc tiểu từ 2,0 

– 2,5 lít/ngày). 

Mức độ trung bình 

(đi tiểu từ 10–15 

lần/ngày, lƣợng 

nƣớc tiểu từ 2,5–3 

lít/ngày 

Mức độ nặng (đi 

tiểu liên tục, 

nhiều hơn 15 lần/ 

ngày, lƣợng nƣớc 

tiểu > 3 lít/ngày 

Mệt mỏi, vã 

mồ hôi, ngủ 

kém, đại 

tiện táo, tê 

bì, mờ mắt.  

Không có  Nhẹ (thỉnh 

thoảng có cảm 

giác) 

 

Vừa (có thể chịu 

đựng đƣợc) 

 

Nặng (không thể 

chịu nổi) 

 

Đánh giá 

kết quả 

0 điểm 1 – 4 điểm 5 – 8 điểm 9 – 12 điểm 
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+ Các triệu chứng thực thể: đƣợc đánh giá qua cân nặng, huyết áp 

 Xác định chỉ số cân nặng (BMI) theo quy định của WHO (1990):  

Cân nặng (kg): cân vào buổi sáng lúc đói bằng cân y tế trƣớc và sau điều trị.  

Chiều cao (m): đo một lần lúc bắt đầu vào viện.  

Chỉ số cân nặng (BMI) đƣợc tính bằng công thức:  

BMI = 
Cân (kg) 

(Chiều cao m)
2
 

Đánh giá kết quả BMI theo tiêu chuẩn của các nƣớc ASEAN 2001 [3]. 

      Gầy: <18,5; Bình thƣờng: 18,5 - 22,9; Thừa cân:  23 (có nguy cơ: 23 - 24,9, 

béo phì độ 1: 25 - 29,9, béo phì độ 2:  30). 

 Xác định chỉ số vòng bụng/vòng mông (VB/VM): 

Đo vòng bụng, vòng mông và tính chỉ số vòng bụng/vòng mông: sử 

dụng thƣớc vải nylon để đo vòng bụng, vòng mông. Bệnh nhân đứng thẳng, 

hai chân cách nhau khoảng 10cm, trọng lƣợng phân bố đều hai chân, thở đều, 

khi đo bệnh nhân thở ra nhẹ tránh co cơ thẳng bụng. Đo vòng bụng ngang rốn, 

vòng mông ngang qua 2 vị trí mấu chuyển xƣơng đùi. Tính tỷ lệ vòng 

bụng/vòng mông (VB/VM). Tỷ lệ B/M ở nam bình thƣờng < 0,9; nữ < 0,8 [20].  

 Đánh giá chỉ tiêu huyết áp động mạch: 

Đánh giá huyết áp theo tiêu chuẩn phân loại tăng huyết áp (cho ngƣời từ 

18 tuổi trở lên): dựa vào tiêu chuẩn của JNC VI (Six Report of the Joint 

National Committee on the Prevention, Detection, Evaluation and Treatment 

of High Blood Pressure), căn cứ vào trị số trung bình của 2 lần đo huyết áp ở 

tƣ thế ngồi trong 2 lần khám bằng máy đo huyết áp kế thuỷ ngân, đã kiểm 

định của giám định viên đo lƣờng quốc gia.  
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Phân độ tăng huyết áp ngƣời trƣởng thành trên 18 tuổi JNC VI (11-1997) 
 

Phân loại huyết áp (HA) HA tâm thu (mmHg) HA tâm trƣơng (mmHg) 

HA tối ƣu <120 Và <80 

 HA bình thƣờng 120 - 130  Và 80 – 84 

HA bình thƣờng cao 130 – 139 Và/Hoặc 85 – 89 

Tăng HA giai đoạn I 140 – 159 Và/Hoặc 90 - 99 

Tăng HA giai đoạn II 160 – 179 Và/Hoặc 100 – 109 

Tăng HA giai đoạn III  180 Và/Hoặc 110 
 

 

- Phương pháp đánh giá các chỉ tiêu cận lâm sàng 

+ Các chỉ số của tế bào máu ngoại vi: đƣợc xác định trên máy CD - 

1700 của hãng ABBOTT (Hoa Kỳ), tại khoa Huyết học của bệnh viện đa 

khoa YHCT Hà Đông bao gồm các chỉ số: số lƣợng hồng cầu (T/L), số lƣợng 

bạch cầu (G/L), số lƣợng tiểu cầu (G/L), huyết sắc tố (g/L), Hematocrit (%).  

+ Các xét nghiệm sinh hóa đƣợc thực hiện trƣớc và sau điều trị trên 

máy sinh hóa tự động Hitachi – 704 (Nhật Bản), hóa chất của hãng 

Boehringer Mannheim (Đức), tại khoa Xét nghiệm Bệnh viện YHCT Hà 

Đông. Các chỉ số nghiên cứu gồm: Creatinin, AST, ALT, Cholesterol, 

Triglycerid, HDL - Cholesterol, LDL - Cholesterol.  

+ Xét nghiệm đƣờng huyết mao mạch đƣợc thực hiện 1 lần/15 ngày, 

xét nghiệm đƣờng huyết tĩnh mạch vào các ngày điều trị D0, , D30, , D60, D90. 

Chỉ tiêu đánh giá kết quả hạ đƣờng huyết [8], [25], [31].  

 Tốt:   đƣờng huyết 4,4 - 6,1 mmol/l 

 Chấp nhận đƣợc: đƣờng huyết 6,2 - 7,0 mmol/l 

 Kém:    đƣờng huyết > 7,0 mmol/l 
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+  XN nƣớc tiểu: đƣờng niệu, protein, ceton niệu.  

+ Định lƣợng HbA1c: đƣợc thực hiện trên máy Imx của hãng ABBOTT, 

tại khoa Sinh hóa bệnh viện đa khoa YHCT Hà Đông, dựa trên nguyên lý gắn 

ion ái lực. Bình thƣờng HbA1c: 3,0 - 6,5%. 

Đánh giá kết quả: theo tiêu chuẩn các nƣớc ASEAN 2002 [4], [89]: 

 Kiểm soát rất tốt (Optimal control): HbA1c  6,5% 

 Kiểm soát tốt (Fair control): HbA1c  6,5% - 7,5% 

 Kiểm soát kém (Poor control): HbA1c   > 7,5% 

- Theo dõi các triệu chứng không mong muốn trên lâm sàng (nếu có): buồn 

nôn, nôn, đau bụng, mẩn ngứa… 

Bảng 2.6. Tiêu chuẩn đánh giá kết quả xét nghiệm của người bệnh ĐTĐ 

theo ADA – năm 1998 [8] 

Chỉ số Đơn vị Tốt Chấp nhận K m 

Glucose máu 

- Lúc đói 

- Sau ăn 

mmol/l 
4,4 - 6,1 

4,4 - 8,0 

≤ 7,0 

≤ 10,0 

>7,0 

>10,0 

HbA1c % < 6,5 6,5 - 7,5 > 7,5 

Huyết áp mmHg < 130/80 > 130/80 - < 140/90 > 140/90 

BMI kg/m
2 

18,5 - 22,9 18,5 - 22,9 ≥ 23 

Cholesterol TP mmol/l < 4,5 4,5 - 6,0 > 6,0 

HDL-c mmol/l > 1,1 1,1 - 0,9 < 0,9 

Triglycerid mmol/l < 1,5 1,5 - < 2,2 ≥ 2,2 

LDL-c mmol/l < 2,5 2,5 - 4,0 > 4,0 

 

2.3.2.3. Phương pháp nghiên cứu và đánh giá kết quả chung 

- Loại A (tốt): 

 + BMI: 18,5 ≤ BMI ≤ 22,9 

+ Huyết áp < 130/80 mmHg 

+ Triệu chứng chủ quan đạt 0 điểm (bảng 2.5) 

+ Đƣờng huyết kiểm soát tốt: 4,4 - 6,1 mmol/l (lúc đói); 4,4 - 8,0 

mmol/l (sau ăn), đƣờng niệu âm tính  

+ HbA1c kiểm soát tốt < 6,5%  
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- Loại B (khá): 

 + BMI: 18,5 ≤ BMI ≤ 22,9 

+ 130/80mmHg < huyết áp < 140/90 mmHg 

+ Triệu chứng chủ quan đạt 1- 4 điểm (bảng 2.5) 

+ Đƣờng huyết chấp nhận: ≤ 7,0 mmol/l (lúc đói); ≤ 10,0 mmol/l (sau 

ăn), đƣờng niệu âm tính 

+ HbA1c kiểm soát khá: 6,5% - 7,5% 

- Loại C (loại trung bình):  

 + BMI: 18,5 ≤ BMI ≤ 22,9 

+ 130/80 mmHg < huyết áp < 140/90 mmHg 

+ Triệu chứng chủ quan đạt 5 - 8 điểm (bảng 2.5) 

+ Đƣờng huyết chấp nhận: < 7,0 mmol/l (lúc đói); ≤ 10,0 mmol/l (sau 

ăn), đƣờng niệu âm tính  

+ HbA1c kiểm soát kém: > 7,5% 

- Loại D (kém):  

 + BMI ≥ 23 

+ Huyết áp > 140/90 mmHg 

+ Triệu chứng chủ quan đạt 9 - 12 điểm (bảng 2.5) 

+ Đƣờng huyết kém: > 7,0 mmol/l (lúc đói); > 10,0 mmol/l (sau ăn), 

đƣờng niệu dƣơng tính 

+ HbA1c kiểm soát kém: > 7,5% 

2.3.3. Xử lý số liệu 

- Các số liệu đƣợc phân tích xử lý theo phƣơng pháp thống kê y sinh 

học trên máy vi tính dƣới sự trợ giúp của phần mềm SPSS 13.0.  

- Các thuật toán đƣợc sử dụng: 

+ Tính trung bình: (X), độ lệch chuẩn (SD) 

+ Tính tỷ lệ phần trăm (%) 

+ So sánh 2 số trung bình trong cùng lô nghiên cứu giữa các thời điểm 

với nhau bằng phƣơng pháp so sánh từng cặp. 

+ So sánh 2 số trung bình giữa 2 nhóm với nhau ở cùng thời điểm bằng 

thuật toán Student-T-test và tỷ lệ theo thuật toán 
2
. 
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2.3.4. Sơ đồ nghiên cứu tổng quát 

 

Sơ đồ 2.2. Sơ đồ nghiên cứu tổng quát 

 

 

Bệnh nhân ĐTĐ typ 2  

 

- Đặc điểm lâm sàng: có thể xuất hiện 

các triệu chứng ăn nhiều, uống nhiều, 

tiểu nhiều, mệt mỏi… 

- Glucose máu lúc đói, HbA1c 

- Các chỉ số huyết học: HC, BC, Hb, 

HCT. 

- Các chỉ số hóa sinh: AST, ALT, ure, 

creatinin, Chlesterol, TC, HDLc, LDLc 

- Các tác dụng không mong muốn 

 

Nghiên 

cứu độc 

tính cấp, 

độc tính 

bán 

trƣờng 

diễn 

 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

- Độc tính cấp, độc tính bán trƣờng diễn, tác dụng hạ glucose và lipid máu của  

“TVGĐP” trên động vật thực nghiệm. 

- Tác dụng điều trị ĐTĐ typ 2 mức độ nhẹ và tác dụng không mong muốn của  

“TVGĐP” trên lâm sàng.  

Động vật thực nghiệm  

 

NC tác 

dụng  hạ 

glucose 

máu và 

điều chỉnh 

rối loạn 

lipid máu 

 

Khám lâm sàng, 

cận lâm sàng 

YHHĐ, YHCT 

Bệnh nhân ĐTĐ typ 2 mức độ nhẹ (n= 120) 

 

Loại những bệnh 

nhân không đủ 

tiêu chuẩn 

 

  Cao lỏng 

“TVGĐP”  

01 thang/ngày 

x 90 ngày 

Cao lỏng TVGĐP Xây dựng TCCS, xin 

ph p HĐ Đạo đức 
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2.4. ĐẠO ĐỨC TRONG NGHIÊN CỨU 

- Thuốc nghiên cứu đƣợc Hội đồng đạo đức Sở y tế Hà Nội cho phép 

thử nghiệm trên bệnh nhân ĐTĐ typ 2. 

- Nghiên cứu phải đƣợc sự đồng ý hợp tác của bệnh nhân và chỉ nhằm 

mục đích góp phần khẳng định một chế phẩm thuốc YHCT phục vụ cho bệnh 

nhân ĐTĐ typ 2.  

- Trong quá trình nghiên cứu nếu bệnh nhân có sự phản ứng bất lợi đến 

sức khỏe thì lập tức ngừng thuốc ngay và đƣợc điều trị kịp thời.  

- Những bệnh nhân trong diện nghiên cứu đều là mức độ nhẹ nên chủ 

yếu đƣợc điều trị ngoại trú, vì vậy để theo dõi trong quá trình dùng thuốc 

nghiên cứu tất cả bệnh nhân đƣợc sinh hoạt trong nhóm những ngƣời đái tháo 

đƣờng. Tại đây bệnh nhân đƣợc hƣớng dẫn tập luyện thể dục phù hợp với 

từng lứa tuổi, đƣợc hƣớng dẫn chế độ ăn uống phù hợp, hàng ngày đƣợc sử 

dụng thuốc theo đúng chỉ định và phát hiện kịp thời những phản ứng bất lợi 

khi dùng thuốc. 
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CHƢƠNG 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU  
 

3.1. KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU ĐỘC TÍNH CẤP, BÁN TRƢỜNG DIỄN, TÁC 

DỤNG HẠ GLUCOSE VÀ ĐIỀU CHỈNH LIPID MÁU THEO ĐƢỜNG 

UỐNG CỦA  CAO LỎNG “TVGĐP” TRÊN THỰC NGHIỆM  

3.1.1. Kết quả nghiên cứu độc tính cấp (LD50) 

 Kết quả thử độc tính cấp đƣợc trình bày ở bảng 3.1. 

Bảng 3.1. Kết quả nghiên cứu độc tính cấp của cao lỏng TVGĐP 

Lô chuột n 
Thể tích uống 

(ml/kg) 

Liều uống 

(gam dƣợc 

liệu/kg) 

Số chuột chết 

24 giờ 48 giờ 72 giờ 

1 10 Nƣớc cất  0 0 0 0 

2 10 15 45 0 0 0 

3 10 30 90 0 0 0 

4 10 45 135 0 0 0 

5 10 60 180 0 0 0 

6 10 75 225 0 0 0 

 
Nhận xét: Sau khi uống cao lỏng Thập vị giáng đƣờng phƣơng ở tất cả 

các lô dùng thuốc, chuột không có hiện tƣợng gì đặc biệt: ăn uống, vận động 

bình thƣờng, chuột không bị khó thở, đi ngoài phân khô, không thấy xuất hiện 

chuột chết trong vòng 72 giờ sau khi uống thuốc. Không xuất hiện hiện tƣợng 

bất thƣờng nào trong suốt 1 tuần theo dõi. Chuột đã uống với thể tích tối đa là 

0,25 ml/10 g chuột, 3 lần trong 24 giờ. Đây là lƣợng thuốc tối đa mà chuột có 

thể dung nạp đƣợc, vì không có chuột chết nên chƣa xác định đƣợc LD50 của 

cao lỏng Thập vị giáng đƣờng phƣơng trên chuột nhắt trắng bằng đƣờng uống 

theo phƣơng pháp Litchfield - Wilcoxon. Liều tối đa chuột đã uống là 75 ml 

(cao lỏng 3:1)/kg thể trọng tƣơng đƣơng 225g dƣợc liệu/kg thể trọng, chuột 

không thấy xuất hiện độc tính cấp. 
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3.1.2. Kết quả nghiên cứu độc tính bán trƣờng diễn  

 Trong thời gian thí nghiệm, thỏ ở cả 3 lô hoạt động bình thƣờng, nhanh  

nhẹn, mắt sáng, lông mƣợt, ăn uống tốt, phân khô. Không thấy biểu hiện gì 

đặc biệt  ở cả 3 lô thỏ trong suốt thời gian nghiên cứu. 

3.1.2.1. Kết quả nghiên cứu trọng lượng, các chỉ số huyết học và hóa sinh máu 

Kết quả nghiên cứu trọng lƣợng, các chỉ số huyết học và hóa sinh máu 

của thỏ trƣớc và sau 4, 8 và 12 tuần uống cao lỏng “TVGĐP” đƣợc trình bày 

trên các bảng 3.2.- 3.10. 

Bảng 3.2. Trọng lượng thỏ trước và sau thí nghiệm. 

Thời gian 

Lô chứng Lô trị 1 Lô trị 2 

p 
Trọng 

lượng        

(kg) 

% tăng 

trọng 

lượng 

Trọng 

lượng      

(kg) 

% tăng 

trọng 

lượng 

Trọng 

lượng      

(kg) 

% tăng 

trọng 

lượng 

Trƣớc 

uống thuốc 

2,11 

± 0,15 
 

2,16 

± 0,30 
 

2,08 

± 0,21 
 > 0,05 

Sau 4 tuần 

uống thuốc 

2,67 

± 0,34 

29,29 

 

2,41 

± 0,29 

12 

 

2,40 

± 0,16 

16,22 

 
> 0,05 

p (trƣớc - sau) < 0,05  < 0,05  < 0,05   

Sau 8 tuần 

uống thuốc 

2,92 

± 0,20 
38,32 

2,73 

± 0,26 
27,21 

2,69 

± 0,16 
30,56 > 0,05 

p (trƣớc - sau) < 0,05  < 0,05  < 0,05   

  Sau 12 tuần 

uống thuốc 

3,00 

± 0,17 
42,09 

2,92 

± 0,27 
36,21 

2,80 

± 0,21 
35,95 > 0,05 

p (trƣớc - sau) < 0,05  < 0,05  < 0,05   

 

Nhận xét: Sau 4 tuần, 8 tuần, 12 tuần uống cao lỏng TVGĐP, trọng 

lƣợng thỏ ở cả 3 lô (lô chứng và 2 lô trị) đều tăng so với trƣớc khi nghiên cứu 

có ý nghĩa thống kê với (p < 0,05). Các lô thỏ uống cao lỏng TVGĐP có xu 

hƣớng tăng trọng lƣợng ít hơn lô chứng, tuy nhiên chƣa có sự khác biệt về mức 

độ gia tăng trọng lƣợng thỏ giữa lô chứng và các lô dùng cao lỏng TVGĐP, với 

(p > 0,05).  
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Bảng 3.3. Ảnh hưởng của cao lỏng Thập vị giáng đường phương đến số 

lượng hồng cầu, hàm lượng huyết sắc tố và tỷ lệ hematocrit trong máu thỏ 

Thời gian 
Số lƣợng hồng cầu ( T/l ) 

p 
Lô chứng Lô trị 1 Lô trị 2 

Trƣớc uống thuốc 4,96 ± 0,60 5,07 ± 0,47 4,78 ± 0,42 > 0,05 

Sau 4 tuần uống thuốc 5,46 ± 0,35 5,28 ± 0,40 5,07 ± 0,26 > 0,05 

p (trƣớc - sau) > 0,05 > 0,05 > 0,05  

Sau 8 tuần uống thuốc 5,53 ± 0,64 5,64 ± 1,09 5,04 ± 0,35 > 0,05 

p (trƣớc - sau) > 0,05 > 0,05 > 0,05  

Sau 12 tuần uống thuốc 5,28  ± 0,69 6,19 ± 1,09 5,25 ± 0,62 > 0,05 

p (trƣớc - sau) > 0,05 > 0,05 > 0,05  

Thời gian 
Số lƣợng huyết sắc tố (g/dl ) 

p 
Lô chứng Lô trị 1 Lô trị 2 

Trƣớc uống thuốc 10,71 ± 0,72 10,02 ± 0,83 10,48 ± 0,67 > 0,05 

Sau 4 tuần uống thuốc 11,38 ± 1,28 10,44 ± 1,47 10,95 ± 0,75 > 0,05 

p (trƣớc - sau) > 0,05 > 0,05 > 0,05  

Sau 8 tuần uống thuốc 11,21 ± 0,65 10,81 ± 1,05 11,03 ± 0,81 > 0,05 

p (trƣớc - sau) > 0,05 > 0,05 > 0,05  

Sau 12 tuần uống thuốc 11,34 ± 1,01 11,14 ± 1,75 11,31 ± 1,93 > 0,05 

p (trƣớc - sau) > 0,05 > 0,05 > 0,05  

Thời gian 
Hematocrit (%) 

p 
Lô chứng Lô trị 1 Lô trị 2 

Trƣớc uống thuốc 31,64 ± 2,40 31,38 ± 1,23 31,62 ± 1,79 > 0,05 

Sau 4 tuần uống thuốc 32,71 ± 1,67 32,99 ± 2,87 30,29 ± 2,79 > 0,05 

p (trƣớc - sau) > 0,05 > 0,05 > 0,05  

Sau 8 tuần uống thuốc 33,12 ± 2,70 32,75 ± 1,74 32,05 ± 2,09 > 0,05 

p (trƣớc - sau) > 0,05 > 0,05 > 0,05  

Sau 12 tuần uống thuốc 32,03 ± 2,19 32,70 ± 2,19 33,15 ± 1,65 > 0,05 

p (trƣớc - sau) > 0,05 > 0,05 > 0,05  

 

Nhận xét: Sau 4 tuần, 8 tuần, 12 tuần uống cao lỏng TVGĐP liên tục số 

lƣợng hồng cầu, hàm lƣợng huyết sắc tố và tỷ lệ hematocrit trong máu thỏ ở 

cả lô trị 1 và lô trị 2 đều không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê so với lô 

chứng và so với trƣớc khi dùng thuốc với (p> 0,05). 
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Bảng 3.4. Ảnh hưởng của cao lỏng Thập vị giáng đường phương đến số 

lượng bạch cầu và công thức bạch cầu trong máu thỏ 

Thời điểm 
Số lƣợng bạch cầu (G/l) p 

Lô chứng Lô trị 1 Lô trị 2 

Trƣớc 

Uống thuốc 
6,33 ± 2,18 6,45 ± 1,68 6,27 ± 1,38 > 0,05 

Sau 4 tuần 

uống thuốc 
5,93 ± 2,68 7,37 ± 1,93 6,05 ± 1,86 > 0,05 

p (trƣớc - sau) > 0,05 > 0,05 > 0,05  

Sau 8 tuần 

Uống thuốc 
6,13 ± 1,37 6,51 ± 2,46 6,42 ± 1,77 > 0,05 

p (trƣớc - sau) > 0,05 > 0,05 > 0,05  

Sau 12 tuần 

Uống thuốc 
6,36 ± 1,54 6,56 ± 1,46 5,29 ± 1,51 > 0,05 

p (trƣớc - sau) > 0,05 > 0,05 > 0,05  

Thời điểm 

Công thức bạch cầu 

Lô chứng Lô trị 1 Lô trị 2 

Lympho 

(%) 

Trung 

tính (%) 

Lympho 

(%) 

Trung 

tính (%) 

Lympho 

(%) 

Trung 

tính (%) 

Trƣớc 

uống thuốc 

84,00 

± 8,12 

16,00 

± 8,12 

83,70  

± 5,87 

16,30  

± 5,87 

83,30  

± 4,27 

16,70  

± 4,27 

Sau 4 tuần 

uống thuốc 

82,50 

± 8,12 

17,50 

± 8,12 

88,30  

± 10,45 

11,70  

± 10,45 

81,10 

± 12,27 

18,90 

± 12,27 

p (trƣớc - sau) > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05 

Sau 8 tuần 

uống thuốc 

79,33 

± 7,02 

20,67 

± 7,02 

83,20 

± 8,95 

16,80 

± 8,95 

86,50 

±  9,35 

13,50 

±  9,35 

p (trƣớc - sau) > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05 

Sau 12 tuần 

uống thuốc 

86,22 

± 4,87 

13,78 

± 4,87 

83,50 

± 8,71 

16,50 

± 8,71 

86,50 

± 4,58 

13,50 

± 4,58 

p (trƣớc - sau) > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05 

 

Nhận xét: Sau 4 tuần, 8 tuần, 12 tuần uống cao lỏng TVGĐP liên tục số 

lƣợng bạch cầu và công thức bạch cầu trong máu thỏ ở cả lô trị 1 và lô trị 2 

đều khác biệt không có ý nghĩa thống kê so với lô chứng và so với trƣớc khi 

dùng thuốc với (p > 0,05). 
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Bảng 3.5. Ảnh hưởng của cao lỏng Thập vị giáng đường phương đến số 

lượng tiểu cầu trong máu thỏ 

Thời điểm 
Số lƣợng tiểu cầu (G/l) p 

 Lô chứng Lô trị 1 Lô trị 2 

Trƣớc uống 

thuốc 
330,40 ± 173,86 292,70 ± 110,91 367,20 ± 62,24 > 0,05 

Sau 4 tuần 

uống thuốc 
319,25 ± 80,50 276,50 ± 71,14 302,80 ± 75,20 > 0,05 

p (trƣớc – sau) > 0,05 > 0,05 > 0,05  

Sau 8 tuần 

uống thuốc 
325,67 ± 100,96 203,50 ± 56,94 250,50 ± 69,67 > 0,05 

p (trƣớc – sau) > 0,05 > 0,05 > 0,05  

Sau 12 tuần 

uống thuốc 
258,89 ± 99,44 241,40 ± 48,66 241,40 ± 48,66 > 0,05 

p (trƣớc – sau) > 0,05 > 0,05 > 0,05  
 

Nhận xét: Sau 4 tuần, 8 tuần, 12 tuần uống cao lỏng TVGĐP liên tục, số 

lƣợng tiểu cầu trong máu thỏ ở cả lô trị 1 và lô trị 2 đều không có sự khác biệt có 

ý nghĩa thống kê so với lô chứng và so với trƣớc khi dùng thuốc với (p>0,05). 

Bảng 3.6. Ảnh hưởng của cao lỏng Thập vị giáng đường phương đến nồng 

độ albumin trong máu thỏ 

Thời điểm 
Albumin (g/dl) 

P 
Lô chứng Lô trị 1 Lô trị 2 

Trƣớc  

uống thuốc 
5,70 ±  0,40 5,66 ±  0,31 5,83 ±  0,23 > 0,05 

Sau 4 tuần 

uống thuốc 
5,64 ± 0,28 5,52 ±  0,29 5,69 ±  0,25 > 0,05 

p (trƣớc – sau) > 0,05 > 0,05 > 0,05  

Sau 8 tuần 

uống thuốc 
5,92 ± 0,16 5,94 ±  0,22 5,95 ±  0,20 > 0,05 

p (trƣớc – sau) > 0,05 > 0,05 > 0,05  

Sau 12 tuần 

uống thuốc 
5,94 ± 0,51 5,99 ±  0,55 6,05 ±  0,45 > 0,05 

p (trƣớc – sau) > 0,05 > 0,05 > 0,05  
 

 Nhận xét: Sau 4 tuần, 8 tuần và 12 tuần uống cao lỏng TVGĐP liên tục, 

nồng độ albumin trong máu thỏ ở cả lô trị 1 và trị 2 đều không có sự khác biệt có 

ý nghĩa thống kê so với lô chứng và so với trƣớc khi uống thuốc với (p>0,05). 
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Bảng 3.7. Ảnh hưởng của cao lỏng Thập vị giáng đường phương đến hoạt 

độ AST và ALT trong máu thỏ 

Thời điểm 
Hoạt độ AST (UI/l) 

p 
Lô chứng Lô trị 1 Lô trị 2 

Trƣớc uống thuốc 40,09 ± 5,32 35,68 ±  5,84 44,45 ±  9,04 > 0,05 

Sau 4 tuần 

uống thuốc 
42,55 ± 4,21 43,34 ±  5,64 42,33 ±  4,74 > 0,05 

p (trƣớc - sau) > 0,05 > 0,05 > 0,05  

Sau 8 tuần 

uống thuốc 
39,01 ± 5,62 37,57 ±  7,82 40,30 ±  4,70 > 0,05 

p (trƣớc - sau) > 0,05 > 0,05 > 0,05  

Sau 12 tuần 

uống thuốc 
37,04 ± 8,75 41,50 ±  5,80 38,73 ±  7,92 > 0,05 

p (trƣớc - sau) > 0,05 > 0,05 > 0,05  

Thời điểm 
Hoạt độ ALT (UI/l) 

p 
Lô chứng Lô trị 1 Lô trị 2 

Trƣớc uống thuốc 45,91 ±  5,55 42,15 ±  6,24 50,19 ±  9,74 > 0,05 

Sau 4 tuần 

uống thuốc 
49,56 ±  6,10 54,55 ±  7,18 51,51 ±  6,35 > 0,05 

p (trƣớc - sau) > 0,05 > 0,05 > 0,05  

Sau 8 tuần 

uống thuốc 
45,49 ±  4,99 44,97 ±  8,12 45,75 ±  7,02 > 0,05 

p (trƣớc - sau) > 0,05 > 0,05 > 0,05  

Sau 12 tuần 

uống thuốc 
48,92 ±  7,15 46,52 ±  7,38 47,73 ±  5,95 > 0,05 

p (trƣớc - sau) > 0,05 > 0,05 > 0,05  

 

 Nhận xét: Sau 4 tuần, 8 tuần và 12 tuần uống cao lỏng TVGĐP liên tục, 

hoạt độ AST, ALT ở cả lô trị 1 và trị 2 không có sự khác biệt so với lô chứng 

và so với trƣớc uống thuốc (p > 0,05). 
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Bảng 3.8. Ảnh hưởng của cao lỏng Thập vị giáng đường phương đến nồng 

độ cholesterol trong máu thỏ 

Thời điểm 
Cholesterol (mmol/l) 

p 
Lô chứng Lô trị 1 Lô trị 2 

Trƣớc uống 

thuốc 
2,05 ±  0,38 2,47 ±  0,49 2,48 ±  0,50 > 0,05 

Sau 4 tuần 

uống thuốc 
2,07 ±  0,21 2,14 ±  0,42 2,18 ±  0,24 > 0,05 

p (trƣớc – sau) > 0,05 > 0,05 > 0,05  

Sau 8 tuần 

uống thuốc 
2,67 ±  0,91 2,18 ±  0,51 2,11 ±  0,40 > 0,05 

p (trƣớc – sau) > 0,05 > 0,05 > 0,05  

Sau 12 tuần 

uống thuốc 
2,12 ±  0,71 1,99 ±  0,60 1,91 ±  0,53 > 0,05 

p (trƣớc – sau) > 0,05 > 0,05 > 0,05  
 

Nhận xét: Sau 4 tuần, 8 tuần và 12 tuần uống cao lỏng TVGĐP liên tục, 

các xét nghiệm nồng độ cholesterol toàn phần trong máu thỏ ở cả lô trị 1 và trị 

2 đều không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê so với lô chứng và so với 

trƣớc khi uống thuốc với (p>0,05). 

Bảng 3.9. Ảnh hưởng của cao lỏng Thập vị giáng đường phương đến nồng 

độ bilirubin toàn phần trong máu thỏ 

Thời điểm 
Bilirubin toàn phần (mmol/l) 

p 
Lô chứng Lô trị 1 Lô trị 2 

Trƣớc uống 

thuốc 
12,21 ±  0,28 12,31 ±  0,31 12,19 ±  0,35 > 0,05 

Sau 4 tuần uống 

thuốc 
12,11 ±  0,41 12,36 ±  0,33 12,20 ±  0,37 > 0,05 

p (trƣớc – sau) > 0,05 > 0,05 > 0,05  

Sau 8 tuần 

uống thuốc 
12,22 ±  0,35 12,25 ±  0,42 12,23 ±  0,22 > 0,05 

p (trƣớc – sau) > 0,05 > 0,05 > 0,05  

Sau 12 tuần 

uống thuốc 
12,34 ±  0,39 12,17 ±  0,34 12,23 ±  0,40 > 0,05 

p (trƣớc – sau) > 0,05 > 0,05 > 0,05  
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 Nhận xét: Sau 4 tuần, 8 tuần và 12 tuần uống cao lỏng TVGĐP liên tục, 

bilirubin toàn phần trong máu thỏ ở cả lô trị 1 và trị 2 đều không có sự khác biệt 

có ý nghĩa thống kê so với lô chứng và so với trƣớc khi uống thuốc với (p>0,05). 

Bảng 3.10. Ảnh hưởng của cao lỏng Thập vị giáng đường phương đến 

nồng độ creatinin trong máu thỏ 

Thời điểm 
Creatinin (mg/dl) 

p 
Lô chứng Lô trị 1 Lô trị 2 

Trƣớc uống 

thuốc 
1,06 ±  0,05 1,05 ±  0,05 1,06 ±  0,05 > 0,05 

Sau 4 tuần 

uống thuốc 
1,04 ±  0,05 1,05 ±  0,05 1,06 ±  0,05 > 0,05 

p  

(trƣớc - sau) 
> 0,05 > 0,05 > 0,05  

Sau 8 tuần 

uống thuốc 
1,04 ±  0,05 1,05 ±  0,05 1,06 ±  0,05 > 0,05 

p  

(trƣớc - sau) 
> 0,05 > 0,05 > 0,05  

Sau 12 tuần 

uống thuốc 
1,06 ±  0,05 1,06 ±  0,05 1,05 ±  0,05 > 0,05 

p  

(trƣớc - sau) 
> 0,05 > 0,05 > 0,05  

 

Nhận xét: Sau 4 tuần, 8 tuần, 12 tuần uống cao lỏng TVGĐP liên tục, ở 

cả lô trị 1 và trị 2 hàm lƣợng creatinin trong máu thỏ không có sự thay đổi 

khác biệt so với lô chứng và so với trƣớc khi uống thuốc với (p>0,05). 

3.1.2.2. Kết quả nghiên cứu hình thái và cấu trúc vi thể gan, thận của thỏ 

sau 12 tuần uống cao lỏng TVGĐP 

- Hình ảnh đại thể:  

         Trên tất cả các thỏ thực nghiệm (cả lô chứng và 2 lô trị), không quan sát 

thấy có thay đổi bệnh lý nào về mặt đại thể của các cơ quan tim, phổi, gan, 

lách, tuỵ, thận và hệ thống tiêu hoá của thỏ. 
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- Hình ảnh vi thể: 

 + Hình ảnh vi thể gan thỏ thực nghiệm:  

 

 

 

HÌNH ẢNH 

 

 

 

 

 

 

 

 

 a: Hình thái vi thể gan thỏ lô chứng  (HE x 400) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

HÌNH ẢNH 

 

 

 

b: Hình thái vi thể gan thỏ lô chứng (HE x 400) 

Ảnh 3.1. Hình ảnh vi thể gan thỏ lô chứng 

Nhận xét: 2/3 số mẫu bệnh phẩm có cấu trúc và tế bào gan hoàn toàn bình 

thƣờng, không có xung huyết, không viêm, không thoái hóa hoại tử (ảnh 

3.1.a). 1/3 số mẫu bệnh phẩm có thoái hóa nhẹ và vừa tế bào gan (ảnh 3.1.b). 
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HÌNH ẢNH 

 

 

 

a: Hình thái vi thể gan thỏ lô trị 1 sau 12 tuần uống thuốc (HE x 400)  

 

 

 

HÌNH ẢNH 

 

 

 

 

 

 

b: Hình thái vi thể gan thỏ lô trị 1 sau 12 tuần uống thuốc (HE x 400) 

 

Ảnh 3.2. Hình ảnh vi thể gan thỏ lô trị 1. 

Nhận xét: 2/3 số mẫu bệnh phẩm có cấu trúc và tế bào gan hoàn toàn 

bình thƣờng, không có xung huyết, không viêm, không thoái hóa hoại tử (ảnh 

3.2. a). 1/3 số mẫu bệnh phẩm có thoái hóa nhẹ và vừa tế bào gan, các cấu 

trúc khác bình thƣờng (ảnh 3.2.b). 
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HÌNH ẢNH 

 

 

 

 
 

 
a: Hình thái vi thể gan thỏ lô trị 2 sau 12 tuần uống thuốc (HE x 400) 

 

 

  

 

 

 

HÌNH ẢNH 

 

 

 

b: Hình thái vi thể gan thỏ lô trị 2 sau 12 tuần uống thuốc (HE x 400) 

Ảnh 3.3. Hình ảnh vi thể gan thỏ lô trị 2. 

Nhận xét: 2/3 số mẫu bệnh phẩm có cấu trúc và tế bào gan hoàn toàn 

bình thƣờng, không có xung huyết, không viêm, không thoái hóa hoại tử (ảnh 

3.3. a). 1/3 số mẫu bệnh phẩm có thoái hóa vừa tế bào gan nhƣng các cấu 

trúc khác không bị biến đổi (ảnh 3.3.b). 
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+ Hình ảnh vi thể thận thỏ thực nghiệm: 

     

 

 

 

 

HÌNH ẢNH 

 

 

 

 

 
a: Hình thái vi thể thận thỏ lô chứng (HE x 400) 

 

 

 

 

HÌNH ẢNH 

 

 

 

b: Hình thái vi thể thận thỏ lô chứng (HE x 400) 

Ảnh 3.4. Hình ảnh vi thể thận thỏ lô chứng 

Nhận xét: 2/3 mẫu bệnh phẩm tế bào thận có biểu hiện thoái hóa nhẹ 

của tế bào ống lƣợn gần (ảnh 3.4.a). 1/3 mẫu bệnh phẩm tế bào thận có cấu 

trúc bình thƣờng. Các cầu thận không có biến đổi của màng đáy và gian 

mạch cầu thận. Các tế bào ống thận không có tổn thƣơng (ảnh 3.4.b) 
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HÌNH ẢNH 

 

 

 

 

 

 

a: Hình thái vi thể thận thỏ lô trị 1 sau 12 tuần uống thuốc (HE x 400) 

 

 

 

 

HÌNH ẢNH 

 

 

 

 

 

 

 

b: Hình thái vi thể thận thỏ lô trị 1 sau 12 tuần uống thuốc (HE x 400) 

Ảnh 3.5. Hình ảnh vi thể thận thỏ lô trị 1. 

Nhận xét: 100% mẫu bệnh phẩm tế bào thận có biểu hiện thoái hóa 

nhẹ của tế bào ống lƣợn gần (ảnh 3.5.a, b). 
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HÌNH ẢNH 

 

 

 

 
a: Hình thái vi thể thận thỏ lô trị 2 sau 12 tuần uống thuốc (HE x 400) 

 

 

 

HÌNH ẢNH 

 

 

b: Hình thái vi thể thận thỏ lô trị 2 sau 12 tuần uống thuốc (HE x 400) 

Ảnh 3.6. Hình ảnh vi thể thận thỏ lô trị 2. 

Nhận xét: 2/3 mẫu bệnh phẩm tế bào thận có biểu hiện thoái hóa nhẹ 

của tế bào ống lƣợn gần (ảnh 3.6.a). 1/3 mẫu bệnh phẩm tế bào thận có biểu 

hiện xung huyết, các cầu thận có các mao mạch giãn rộng lòng chứa đầy 

hồng cầu, cuống mao mạch nở to lấp kín khoang Bowman. Các huyết quản 

của thận giãn rộng chứa đầy hồng cầu (ảnh 3.6.b). 

Từ những kết quả vi thể gan, thận cho thấy không có sự khác biệt giữa 

nhóm chứng và nhóm dùng thuốc thử 2 liều khác nhau. Đều đó cho thấy 

TVGĐP không làm thay đổi hình thái vi thể gan, thận sau khi dùng liên tục 3 

tháng ở 2 liều tƣơng đƣơng gấp 3 liều dự kiến dùng trên lâm sàng.   
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3.1.3. Kết quả nghiên cứu tác dụng hạ glucose và lipid máu của cao lỏng 

TVGĐP đƣờng uống trên thực nghiệm 

3.1.3.1. Kết quả nghiên cứu tác dụng hạ glucose và Lipid máu của cao lỏng 

TVGĐP  trên chuột nhắt trắng ĐTĐ typ 2 thực nghiệm  

Lô 1: Lô chứng: chế độ NFD + uống nƣớc cất 

Lô 2: Chế độ HFD +  uống nƣớc cất 

Lô 3: Chế độ HFD + uống gliclazid liều 30mg/kg 

Lô 4: Chế độ HFD + uống  TVGĐP liều 38,4g/kg 

Lô 5: Chế độ HFD + uống TVGĐP liều 76,8g/kg 

- Khác biệt so với lô chứng sinh học (lô 1) *: p ≤ 0,05; **: p ≤ 0,01; ***: p ≤ 0,001 

- Khác biệt so với lô mô hình (lô 2) Δ: p ≤ 0,05; ΔΔ: p ≤ 0,01; ΔΔΔ: p ≤ 0,001 

Bảng 3.11. Ảnh hưởng của cao lỏng TVGĐP lên trọng lượng chuột 

Lô nghiên 

cứu 

Trọng lƣợng chuột (gam) 

Trƣớc nghiên cứu Sau 12 tuần 
Sau 20 ngày uống 

thuốc 

Lô 1 20,90 ± 0,99 27,80 ± 2,44
 

31,40 ± 3,10 

Lô 2 20,50 ± 1,51 35,40 ± 4,67
*** 

38,70 ± 3,30
*** 

Lô 3 20,50 ± 1,51 28,40 ± 4,22
*** 

29,10 ± 2,13
ΔΔΔ

 

Lô 4 20,20 ± 1,32 34,60 ± 4,22
*** 

36,50 ± 3,41 

Lô 5 20,50 ± 1,43 35,30 ± 3,37
*** 

35,80 ± 2,82
Δ
 

 

Nhận xét: Kết quả bảng 3.11 cho thấy trọng lƣợng chuột tăng cao ở các 

lô ăn chế độ HFD so với lô chứng sinh học, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê 

với (p < 0,001). Trọng lƣợng chuột ở các lô uống gliclazid và thuốc thử có xu 

hƣớng giảm so với lô mô hình, đặc biệt là mức giảm ở lô uống gliclazid 

30mg/kg và TVGĐ liều cao là có ý nghĩa thống kê so với lô 2 với (p<0,001 

và p < 0,05). 
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Bảng 3.12.  Ảnh hưởng của cao lỏng TVGĐP lên nồng độ glucose máu chuột 

Lô nghiên 

cứu 

Nồng độ glucose máu (mmol/L) 

Trƣớc nghiên cứu Sau 12 tuần  
Sau 20 ngày uống 

thuốc 

Lô 1 4,77 ± 0,68 4,85 ± 0,45 4,69 ± 0,58 

Lô 2 4,59 ± 0,48 10,85 ± 0,62*** 10,68 ± 0,81*** 

Lô 3 4,75 ± 0,53 10,78 ± 0,64*** 6,30 ± 0,48
ΔΔΔ

 

Lô 4 4,71 ± 0,52 10,51 ± 0,71*** 7,83 ± 0,51
ΔΔΔ

 

Lô 5 4,50 ± 0,45 10,73 ± 0,83*** 7,85 ± 0,65
ΔΔΔ

 

 
Nhận xét: Kết quả bảng 3.12 cho thấy tình trạng tăng glucose máu rõ rệt 

ở các lô ăn chế độ HFD so với lô chứng sinh học (p < 0,001). Cao lỏng TVGĐ ở 

cả 2 liều uống liên tục sau 20 ngày có tác dụng làm giảm nồng độ glucose máu 

rõ rệt so với lô mô hình (p < 0,001). Tác dụng hạ glucose máu của cao lỏng 

TVGĐP tƣơng đƣơng với tác dụng hạ của gliclazid liều 30mg/kg. 

Bảng 3.13. Ảnh hưởng của cao lỏng TVGĐP lên các chỉ số lipid máu của chuột 

Lô nghiên 

cứu 
TG (mg/dl) HDL-C (mg/dl) TC (mg/dl) 

LDL-C 

(mg/dl) 

Lô 1 1,08 ± 0,14 0,52 ± 0,08 2,32 ± 0,25 1,58 ± 0,21 

Lô 2 1,87 ± 0,50*** 0,74 ± 0,21** 4,12 ± 0,63*** 3,01 ± 0,73*** 

Lô 3 1,32 ± 0,22
ΔΔ

 0,82 ± 0,19 3,90 ± 0,75 2,81 ± 0,77 

Lô 4 1,60 ± 0,46 0,82 ± 0,18 3,55 ± 0,33
Δ
 2,41 ± 0,30

Δ
 

Lô 5 1,26 ± 0,37
ΔΔ

 0,74 ± 0,23 3,68 ± 0,44 2,69 ± 0,59 

 

Nhận xét: Kết quả bảng 3.13 cho thấy tình trạng rối loạn lipid ở lô 2 (lô 

mô hình) so với lô chứng, thể hiện ở mức tăng cao của tất cả các chỉ số TG, 

HDL-C, TC, LDL-C ở lô 2 so với lô mô hình, sự khác biệt có ý nghĩa thống 

kê với  p < 0,05. Mức độ rối loạn lipid máu (RLLPM) ở các lô uống gliclazid 

và cao lỏng TVGĐP có xu hƣớng giảm so với lô mô hình: mức giảm TG có ý 

nghĩa thống kê ở các lô uống gliclazid (lô 3) và uống TVGĐP liều cao (lô 5) 

(p < 0,01), mức giảm TC và LDL-C có ý nghĩa thống kê ở lô uống TVGĐP 

liều thấp (lô 4) (p < 0,05). 
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3.1.3.2. Kết quả nghiên cứu tác dụng điều trị dự phòng ĐTĐ typ 2 của 

TVGĐP trên chuột nhắt trắng thực nghiệm 

Bảng 3.14. Ảnh hưởng của cao lỏng TVGĐP lên trọng lượng chuột 

Lô nghiên cứu 
Trọng lƣợng chuột (gam) 

Trƣớc nghiên cứu Sau 8 tuần  

Lô 1: chế độ NFD + uống nƣớc cất 21,61 ± 1,14 26,89 ± 1,05 

Lô 2: Chế độ HFD +  uống nƣớc cất 21,63 ± 1,51 29,88 ± 2,75** 

Lô 3: Chế độ HFD + uống gliclazid liều 30mg/kg 21,25 ± 1,78 26,40 ± 2,27
ΔΔ

 

Lô 4: Chế độ HFD + uống  TVGĐP liều 38,4g/kg 21,42 ± 2,32 25,75 ± 5,79
ΔΔ

 

Lô 5: Chế độ HFD + uống TVGĐP liều 76,8g/kg 20,29 ± 1,63 26,00 ± 4,20
ΔΔ

 

 
Nhận xét: Kết quả bảng 3.14 cho thấy trọng lƣợng chuột tăng cao ở lô 

mô hình (lô 2) so với lô chứng sinh học, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với 

(p < 0,01). Trọng lƣợng chuột ở các lô uống gliclazid và thuốc thử có xu 

hƣớng giảm so với lô mô hình có ý nghĩa thống kê so với lô 2 với (p < 0,01). 

Bảng 3.15. Ảnh hưởng của cao lỏng TVGĐP lên nồng độ glucose máu chuột 

Lô nghiên cứu 
Nồng độ glucose máu (mmol/L) 

Trƣớc nghiên cứu Sau 8 tuần  

Lô 1: chế độ NFD + uống nƣớc cất 5,53 ± 0,56 5,40 ± 0,79 

Lô 2: Chế độ HFD +  uống nƣớc cất 5,49 ± 0,67 10,46 ± 0,58*** 

Lô 3: Chế độ HFD + uống gliclazid liều 30mg/kg 5,27 ± 0,56 6,30 ± 1,03
 ΔΔΔ

 

Lô 4: Chế độ HFD + uống  TVGĐP liều 38,4g/kg 5,28 ± 0,49 6,78 ± 0,93
 ΔΔΔ

 

Lô 5: Chế độ HFD + uống TVGĐP liều 76,8g/kg 5,10 ± 0,43 6,21 ± 1,46
 ΔΔΔ

 

- Khác biệt so với lô chứng sinh học (lô 1) *: p ≤ 0,05; **: p ≤ 0,01; ***: p ≤ 0,001 

- Khác biệt so với lô mô hình (lô 2) Δ: p ≤ 0,05; ΔΔ: p ≤ 0,01; ΔΔΔ: p ≤ 0,001 

Nhận xét: Kết quả bảng 3.15 cho thấy tình trạng tăng glucose máu rõ rệt 

ở lô mô hình so với lô chứng sinh học (p ≤ 0,001). Cao lỏng TVGĐP ở cả 2 

liều uống liên tục sau 8 tuần có tác dụng làm giảm nồng độ glucose máu rõ rệt 

so với lô mô hình (p < 0,001). Tác dụng hạ glucose máu của cao lỏng TVGĐP 

tƣơng đƣơng với tác dụng hạ của gliclazid liều 30mg/kg. 
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Bảng 3.16. Ảnh hưởng của cao lỏng TVGĐP lên các chỉ số lipid máu của chuột 

Lô nghiên 

cứu 
TG (mg/dl) HDL-C (mg/dl) TC (mg/dl) 

LDL-C 

(mg/dl) 

Lô 1 1,84 ± 0,35 1,57 ± 0,34 4,41 ± 0,26 2,48 ± 0,50 

Lô 2 2,71 ± 0,32*** 2,09 ± 0,46* 5,60 ± 0,36*** 2,97 ± 0,67 

Lô 3 1,92 ± 0,18
ΔΔΔ

 1,66 ± 0,30
Δ
 4,83 ± 0,55

ΔΔ
 2,79 ± 0,50 

Lô 4 1,89 ± 0,20
 ΔΔΔ

 1,66 ± 0,28
Δ
 5,12 ± 0,45

 Δ
 3,08 ± 0,50 

Lô 5 1,90 ± 0,23
 ΔΔΔ

 1,80 ± 0,26 4,99 ± 0,42
 ΔΔ

 2,81 ± 0,29 

- Khác biệt so với lô chứng sinh học (lô 1) *: p ≤ 0,05; **: p ≤ 0,01; ***: p ≤ 0,001 

- Khác biệt so với lô mô hình (lô 2) Δ: p ≤ 0,05; ΔΔ: p ≤ 0,01; ΔΔΔ: p ≤ 0,001 

Nhận xét: Kết quả bảng 3.16 cho thấy tình trạng rối loạn lipid ở lô 2 (lô 

mô hình) so với lô chứng, thể hiện ở mức tăng cao của tất cả các chỉ số TG, HDL-

C, TC ở lô 2 so với lô mô hình, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,001. 

Mức độ rối loạn lipid máu (RLLPM) ở các lô uống gliclazid và cao lỏng 

TVGĐP đƣợc cải thiện với mức giảm rõ rệt nồng độ TG, TC của các lô uống 

thuốc so với lô mô hình, sự khác biệt là có ý nghĩa thống kê (p < 0,05). 

3.2. KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU TÁC DỤNG ĐIỀU TRỊ ĐÁI THÁO ĐƢỜNG 

TYP 2 CỦA CAO LỎNG TVGĐP TRÊN BÊNH NHÂN  

3.2.1. Đặc điểm bệnh nhân nghiên cứu 

3.2.1.1. Phân bố bệnh nhân theo tuổi và giới 

14,5
2,5

18,1

33,3

31,6

<40

40-49

50-59

60-69

>70

 

Biểu đồ 3.1. Phân bố bệnh nhân theo tuổi (n = 120) 

Tỷ lệ % 
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Bảng 3.17. Phân bố tuổi bệnh nhân theo các thể YHCT 

Nhóm tuổi 

Phân thể theo Y học cổ truyền 

 

p 

Hạ tiêu 

(n=38) 

Trung tiêu 

(n=40) 

Thƣợng tiêu 

(n=42) 

n % n % n % 

<40 1 2,6 1 2,5 1 2,4 p>0,05 

40 – 49 4 10,5 11 27,5 7 16,7 p>0,05 

50 – 59 15 39,5 12 30,0 13 31,0 p>0,05 

60 – 69 13 34,2 14 35,0 11 26,2 p>0,05 

≥ 70 5 13,2 2 5,0 10 23,8 p>0,05 

Cộng 38 100,0 40 100,0 42 100,0 p>0,05 

 

Nhận xét: Phân bố bệnh nhân ĐTĐ typ 2 trong nghiên cứu gặp tỷ lệ cao 

nhất ở lứa tuổi từ 50 – 69, gặp ít nhất ở độ tuổi dƣới 40. Khác biệt giữa các 

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

Bảng 3.18. Phân bố bệnh nhân theo giới 

Giới tính 

BN chung (n=120) Giới tính theo Y học cổ truyền 

p 
n % 

Hạ tiêu Trung tiêu Thƣợng tiêu 

n % n % n % 

Nam 26 21,7 10 26,3 8 20,0 8 19,0 >0,05 

Nữ 94 78,3 28 73,7 32 80,0 34 81,0 >0,05 

p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001  

 

Nhận xét: Tỷ lệ bệnh nhân nữ cao hơn bệnh nhân nam có ý nghĩa thống 

kê trong tổng số bệnh nhân và trong từng thể theo YHCT với p<0,001, tỷ lệ giới 

tính giữa các thể theo YHCT khác biệt không có ý nghĩa thống kê với p>0,05. 
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3.2.1.2. Phân bố bệnh nhân theo nghề nghiệp và các yếu tố nguy cơ 

Bảng 3.19. Phân bố bệnh nhân theo nghề nghiệp 

Nghề nghiệp 

BN chung 

(n=120) 
Nghề nghiệp theo Y học cổ truyền 

p 

n % 
Hạ tiêu Trung tiêu Thƣợng tiêu 

n % n % n % 

Cán bộ 65 54,1 19 50,0 20 50,0 26 61,9 >0,05 

Lao động tự do 55 45,9 19 50,0 20 50,0 16 38,1 >0,05 

P >0,05 >0,05 >0,05 >0,05  

 

Nhận xét: Tỷ lệ bệnh nhân có nghề nghiệp là cán bộ với bệnh nhân là 

lao động tự do trong tổng số bệnh nhân và trong từng thể theo YHCT khác 

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

Bảng 3.20. Phân bố bệnh nhân theo yếu tố nguy cơ 

Chỉ số 

BN chung (n=120) Yếu tố nguy cơ theo Y học cổ truyền 

p  

n 

 

% 

Hạ tiêu 

n = 38 

Trung tiêu 

n = 42 

Thƣợng 

tiêu n = 40 

n % n % n % 

Ăn đồ ngọt 60 50 19 50,0 19 47,5 22 52,4 p>0,05 

Hút thuốc lá 10 8,3 5 13,2 3 7,5 2 4,8 p>0,05 

Uống rƣợu 06 0,5 2 5,3 3 7,5 1 2,4 p>0,05 

Ít vận động 70 58,33 23 60,5 30 71,4 17 42,5 p2-3<0,05 

Tiền sử gia đình 12 10 0 0,0 11 27,5 1 2,4 p2-3<0,01 

 

Nhận xét: Bệnh nhân có thói quen ít vận động ở thể tiêu khát trung  tiêu 

lớn hơn thể thƣợng tiêu có ý nghĩa thống kê (p2-3 < 0,05), Bệnh nhân có tiền sử 

gia đình thể trung tiêu lớn hơn thể thƣợng tiêu có ý nghĩa thống kê (p2-3 < 0,01). 

Bệnh nhân có thói quen ăn đồ ngọt, hút thuốc lá và uống rƣợu không có sự 

khác biệt giữa các thể theo YHCT (p > 0,05). 
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Bảng 3.21. Chỉ số BMI trước khi điều trị 

Chỉ số 

BMI 

Chung (n=120) Theo Y học cổ truyền 

p 
n % 

Hạ tiêu 

n = 38 

Trung tiêu 

n = 42 

Thƣợng tiêu 

n = 40 

n % n % n % 

Thiếu cân 2 1,67 2 5,3 0 0,0 0 0,0 p>0,05 

Bình thƣờng 62 51,6 16 42,1 22 55,0 24 57,1 p>0,05 

Thừa cân 33 27,5 11 28,9 9 22,5 13 31,0 p>0,05 

Béo phì 23 19,23 9 23,7 9 22,5 5 11,9 p>0,05 

 

Nhận xét: Chỉ số BMI trƣớc khi điều trị giữa các thể YHCT khác biệt 

không có ý nghĩa thống kê (p>0,05).  

3.2.2. Kết quả điều trị theo Y học hiện đại 

3.2.2.1. Sự thay đổi  các chỉ số nhân trắc   

Bảng 3.22. Thay đổi chỉ số nhân trắc ở các thời điểm (n=120)  

Chỉ số 
Các thời điểm theo dõi (X±SD) 

D0 D30 D60 D90 p 

Huyết áp 

(mmHg) 

Tâm thu 128,3±15,6 122,8±12,8 129,2±13,1 122,7±12,5 

(D0/30) >0,05 

(D0/60) >0,05 

(D0/90) >0,05 

Tâm 

trƣơng 
81,0±9,1 79,8±7,2 81,2±6,8 81,0±8,2 

(D0/30) >0,05 

(D0/60) >0,05 

(D0/90) >0,05 

Trung 

bình 
94,3±10,0 93,5±8,6 92,3±10,2 92,9±9,6 

(D0/30) >0,05 

(D0/60) >0,05 

(D0/90) >0,05 

Chỉ số BMI 22,79±2,77 22,66±2,58 22,63±2,49 22,59±2,40 

(D0/30) >0,05 

(D0/60) >0,05 

(D0/90) >0,05 

Nhận xét: Chỉ số huyết áp và chỉ số BMI tại các thời điểm sau điều trị 

có giảm, nhƣng khác biệt không có ý nghĩa thống kê (p>0,05). 



 

83 

3.2.2.2. Sự thay đổi các triệu chứng cơ năng 

Bảng 3.23. Kết quả thay đổi các triệu chứng lâm sàng trước và sau điều trị 

(n=120) đánh giá theo bảng 2.5 

Triệu 

chứng 

D0 (n = 120) D90 (n = 120) 

SL, % 

Bình 

thƣờng 

SL, % 

Nhẹ 

SL, % 

TB 

SL, % 

Nặng 

SL, % 

Tốt 

SL, % 

Khá 

SL, % 

TB 

SL, % 

Kém 

Uống  nhiều 
18 

15% 

56 

46,6% 

46 

38,3% 

0 

0 

116 

96,7% 

4 

 3,3% 
0 0 

Đái nhiều 
17 

14,1% 

63 

52,5% 

40 

33,3% 
0 

93 

77,5% 

27 

22,5% 
0 0 

Ăn nhiều 
59 

49,1% 

51 

42,5% 

10 

8,4% 
0 

119 

99,2% 

1 

0,8% 
0 0 

Mệt mỏi 
27 

22,5% 

91 

75,8% 

2 

1,7% 
0 

119 

99,2% 

1 

0,8% 
0 0 

Ngủ kém 
57 

47,5% 

63 

52,5% 
0 0 

118 

98,3% 

2 

1,7% 
0 0 

Tê bì 
118 

98,3% 

2 

1,7% 
0 0 

120 

100% 
0 0 0 

Ra mồ hôi 
45 

37,5% 

74 

61,7% 

1 

0,8% 
0 

106 

88,3% 

14 

11,7% 
0 0 

Đại tiện táo 
64 

53,3% 

56 

46,7% 
0 0 

118 

98,3% 

2 

1,7% 
0 0 

Mờ mắt 
116 

96,7% 

3 

2,5% 

1 

0,8% 
0 

120 

100% 
0 0 0 

 Đau đầu 
113 

94,2% 

5 

4,2% 

2 

1,6% 
0 

120 

100% 
0 0 0 

 

Nhận xét: Kết quả bảng 3.23 cho thấy hầu nhƣ các triệu chứng lâm 

sàng sau 90 ngày điều trị đã trở về  bình thƣờng, 100% đạt loại tốt và khá, 

không có loại trung bình và kém. 
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3.2.2.3. Sự thay đổi các chỉ số cận lâm sàng trước và sau điều trị 

Bảng 3.24. Chỉ số đường huyết (mmol/l) và HbA1c (%) tại các thời điểm 

Chỉ số 

(n = 120) 

(X±SD) 
p 

D0 D30 D60 D90 

 

Đƣờng huyết 

 

8,02±0,73 6,80±0,78 6,29±0,67 6,00±0,66 

(D0/30) <0,001 

(D0/60) <0,001 

(D0/90) <0,001 

 HbA1c 7,25±0,84 - - 6,23±0,94 (D0/90) <0,001 

 

Nhận xét: Ở các thời điểm theo dõi đƣờng huyết giảm có ý nghĩa thống 

kê từ ngày 30 sau điều trị, sau 90 ngày điều trị đƣờng huyết chung trở về bình 

thƣờng (p90-0 < 0,001). Sau 90 ngày điều trị chỉ số HbA1c (%) giảm, sự thay 

đổi có ý nghĩa thống kê (p90-0 < 0,001).  

12,5

100

17,5

0

70

0

0

20

40

60

80

100

4,4-

6,1mmol

6,2-

6,9mmol

>7mmol

Trước điều trị

Sau điều trị

 

Biểu đồ 3.2. Thay đổi đường huyết trước và sau điều trị (n = 120) 

Nhận xét: Hàm lƣợng đƣờng huyết trƣớc và sau điều trị thay đổi rõ rệt: 

trƣớc điều trị hàm lƣợng glucose máu từ 4,4 – 6,1 mmol/l là 0%, sau điều trị 

tăng lên 70%; hàm lƣợng glucose máu từ 6,2 – 6,9 mmol/l trƣớc điều trị là 

0%, thì sau điều trị tăng lên 17%. Ngƣợc lại hàm lƣợng glucosemáu > 7 

mmol/l trƣớc điều trị là 100%, thì sau điều trị giảm xuống còn 12,5%. 

glucose 

% 
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Biểu đồ 3.3. Đánh giá chỉ số HbA1c trước và sau điều trị (n = 120) 

Nhận xét: chỉ số HbA1c trƣớc và sau điều trị thay đổi rõ rệt: HbA1c < 

6,5% trƣớc điều trị là 10%, sau điều trị tăng lên 58,3%%; HbA1c từ 6,5 – 7,5% 

trƣớc điều trị là 57,5 %, thì sau điều trị giảm xuống 28,3% và tƣơng tự nhƣ vậy  

HbA1c > 7,5% trƣớc điều trị là 32,5% thì sau điều trị giảm xuống 13,3%.  

Bảng 3.25. Sự thay đổi các chỉ số lipid máu trước và sau điều trị (n = 120) 

Chỉ tiêu rối loạn lipid Thời điểm 
Số lƣợng 

(n) 

% 

( X±SD) 

 

Cholesterol 

≥ 5,2 mmol/l 

Trƣớc điều trị (D0) 69 57,5 5,98 ± 0,51 

Sau điều trị (D90) 28 21,7 5,50 ± 0,29  

p  <0,001 <0,001 

Triglycerid 

≥1,7mmol/l 

Trƣớc điều trị (D0) 76 63,3 2,97 ± 1,20 

Sau điều trị (D90) 58 48,3 2,26 ± 1,24 

p  <0,05 < 0,001 

LDL-C 

≥3,9 momol/l 

Trƣớc điều trị (D0) 17 14,2 4,51 ± 0,46 

Sau điều trị (D90) 01 0,8 4,00 ± 0,15 

p  <0,001 <0,001 

 HDL-C 

nam ≤ 0,9 mmol/l 

nữ ≤ 1,1mmol/l 

Trƣớc điều trị (D0) 27 22,5 0,78 ± 0,22 

Sau điều trị (D90) 09 7,5 0,81 ± 0,15 

p  <0,01 >0,05 

Chuyển hóa lipid 

chung 

Trƣớc điều trị (D0) 96 80,0  

Sau điều trị (D90) 70 58,3  

p  <0,001  

% 

HbA1C 
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Nhận xét: Tỷ lệ % số bệnh nhân có rổi loạn các chỉ số lipid máu 

(Cholesterol, Triglycerid, LDL-C, HDL-C) và tỷ lệ % bệnh nhân có rối loạn 

lipid chung đều giảm sau 90 ngày điều trị bằng cao lỏng TVGĐP có ý nghĩa 

thống kê. Hàm lƣợng cholesterol, triglycerid, LDL-C máu sau 90 ngày điều trị 

cũng giảm có ý nghĩa thổng kê, với p< 0,001. Hàm lƣợng HDL-C trƣớc và 

sau 90 ngày điều trị thay đổi không có ý nghĩa thống kê (p>0,05).  

Bảng 3.26. Sự thay đổi các chỉ số Huyết học trước và sau điều trị (n =120) 

Chỉ số 
( X±SD) 

p 
D0 D30 D60 D90 

Số lƣợng 

hồng cầu (T/l) 
4,61±0,43 4,69±0,50 4,66±0,51 4,72±0,48 

(D0/30) >0,05 

(D0/60) >0,05 

(D0/90) >0,05 

Số lƣợng  

bạch cầu (G/l) 
6,71±1,22 6,78±1,22 6,93±1,20 6,89±1,37 

(D0/30) >0,05 

(D0/60) >0,05 

(D0/90) >0,05 

Hàm lƣợng 

hemoglobin 

(g/l) 

140,8±17,5 141,6±14,9 139,0±14,2 143,3±38,7 

(D0/30) >0,05 

(D0/60) >0,05 

(D0/90) >0,05 

Hematocrit 

(%) 
41,06±4,52 42,34±3,74 42,39±4,10 42,54±3,83 

(D0/30) >0,05 

(D0/60) >0,05 

(D0/90) >0,05 
 

Nhận xét: Các chỉ số huyết học trƣớc và sau điều trị khác biệt không có 

ý nghĩa thống kê với (p> 0,05). 

Bảng 3.27. Sự thay đổi các chỉ số Hóa sinh đánh giá chức năng gan thận 

trước và sau điều trị (n = 120) 

Chỉ số 
( X±SD) 

p 
D0 D30 D60 D90 

Ure 

(mmol/l) 
5,33±1,19 5,00±1,18 5,19±1,03 5,28±1,40 

(D0/30)>0,05 

(D0/60)>0,05 

(D0/90)>0,05 

Creatinin 

(μmol/l) 
76,84±17,44 75,56±15,18 75,49±15,17 74,66±14,61 

(D0/30)>0,05 

(D0/60)>0,05 

(D0/90)>0,05 

AST (U/l) 27,3±11,05 27,72±8,65 28,94±8,42 27,47±7,40 

(D0/30) >0,05 

(D0/60) >0,05 

(D0/90) >0,05 

ALT (U/l) 25,30±11,11 24,52±9,29 26,38±9,65 23,88±8,08 

(D0/30) >0,05 

(D0/60) >0,05 

(D0/90) >0,05 
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Nhận xét: Các chỉ số hóa sinh máu (Ure, Creatinin, AST, ALT) trƣớc 

và sau điều trị khác biệt không có ý nghĩa thống kê với (p> 0,05). 

Bảng 3.28. Kết quả xét nghiệm nước tiểu trước và sau điều trị (n = 120) 

Chỉ tiêu n 
Số lƣợng dƣơng tính 

p 
D0 D90 

glucose 120 55 5 <0,001 

Protein  120 3 0 - 
 

Nhận xét: Số lƣợng bệnh nhân có glucose niệu (+) sau điều trị 90 ngày 

giảm so với trƣớc lúc điều trị có ý nghĩa thống kê với (p < 0,001). 

Bảng 3.29. Kết quả chung sau điều trị 90 ngày (n = 120) 

Kết quả 
Sau điều trị 

SL TL% 

Tốt 62 51,7 

Khá 40 33,3 

Trung bình 3 2,5 

Kém 15 12,5 
 

Nhận xét: Kết quả chung sau 90 ngày điều trị bệnh nhân Đái tháo 

đƣờng typ 2 bằng thuốc Thập vị giáng đƣờng phƣơng cho thấy: đạt loại tốt 

51,7%, khá 33,3%, trung bình 2,5%, không kết quả 12,5%. 

3.2.3. Kết quả điều trị theo Y học cổ truyền 

3.2.3.1. Sự thay đổi các chỉ số nhân trắc   

Bảng 3.30. Chỉ số BMI ở các thể bệnh theo YHCT tại các thời điểm theo dõi 

Nhóm 
Chỉ số BMI (X±SD) 

p 
D0 D30 D60 D90 

Hạ tiêu 

n = 38 
22,98±3,07 22,85±2,89 22,79±2,85 22,72±2,80 

(D0/30) >0,05 

(D0/60) >0,05 

(D0/90) >0,05 

Trung tiêu 

n = 40 
23,10±2,59 22,94±2,38 22,88±2,28 22,80±2,16 

(D0/30) >0,05 

(D0/60) >0,05 

(D0/90) >0,05 

Thƣợng tiêu 

n = 42 
22,34±2,65 22,23±2,45 22,25±2,36 22,27±2,24 

(D0/30) >0,05 

(D0/60) >0,05 

(D0/90) >0,05 

Nhận xét: Ở các thời điểm theo dõi, chỉ số BMI ở các thể theo YHCT 

có xu hƣớng giảm, nhƣng sự thay đổi không có ý nghĩa thống kê (p>0,05). 
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Bảng 3.31. Thay đổi huyết áp (mmHg) ở các thể bệnh theo YHCT tại các 

thời điểm theo dõi 

         Thời điểm 

Huyết  

áp (mmHg) 

 ( X±SD) 

D0 D30 D60 D90 

p 

Huyết 

áp tâm 

thu 

Thƣợng 

tiêu 

n=42 

131,3±21,5 125,1±17,3 125,1±12,4 125,5±13,8 

(D0/30) >0,05 

(D0/60) >0,05 

(D0/90) >0,05 

Trung 

tiêu 

n =40 

128,1±15,9 122,8±13,8 123,2±13,0 122,9±12,9 

(D0/30) >0,05 

(D0/60) >0,05 

(D0/90) >0,05 

Hạ tiêu 

n =38 
136,6±17,0 129,6±14,1 128,4±10,9 131,1±9,8 

(D0/30) >0,05 

(D0/60) >0,05 

(D0/90) >0,05 

Huyết 

áp tâm 

trƣơng 

Thƣợng 

tiêu 

n=42 

79,7±9,6 77,0±9,8 76,6±8,3 77,5±7,8 

(D0/30) >0,05 

(D0/60) >0,05 

(D0/90) >0,05 

Trung 

tiêu 

n =40 

79,4±8,9 76,4±8,4 77,1±9,1 78,2±8,4 

(D0/30) >0,05 

(D0/60) >0,05 

(D0/90) >0,05 

Hạ tiêu 

n =38 
81,3±9,2 80,8±7,5 80,2±6,8 82,0±7,2 

(D0/30) >0,05 

(D0/60) >0,05 

(D0/90) >0,05 

Huyết 

áp 

trung 

bình 

Thƣợng 

tiêu 

n=42 

96,4±12,8 92,6±11,9 91,6±9,3 93,1±9,0 

(D0/30) >0,05 

(D0/60) >0,05 

(D0/90) >0,05 

Trung 

tiêu 

n =40 

95,3±11,0 91,5±9,6 92,0±10,0 92,7±9,6 

(D0/30) >0,05 

(D0/60) >0,05 

(D0/90) >0,05 

Hạ tiêu 

n =38 
99,4±10,8 96,6±9,1 95,8±7,7 97,9±7,8 

(D0/30) >0,05 

(D0/60) >0,05 

(D0/90) >0,05 

Nhận xét: Chỉ số huyết áp tại các thời điểm ở các thể theo YHCT có xu 

hƣớng giảm, nhƣng sự thay đổi không có ý nghĩa thống kê (p>0,05). 
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3.2.3.2. Sự thay đổi các triệu chứng cơ năng 

Bảng 3.32. Đánh giá kết quả thay đổi các triệu chứng cơ năng trước và sau 

điều trị ở các thể bệnh YHCT (theo bảng chấm điểm 2.5) 

 

Thể bệnh 

D0 (n = 120) D90 (n = 120) 

SL, % 

Bình 

thƣờng 

SL, % 

Nhẹ 

SL, % 

TB 

SL, % 

Nặng 

SL, % 

Tốt 

SL, % 

Khá 

SL, % 

TB 

SL, % 

Kém 

Thƣợng tiêu 

11 

 26,2 % 

18  

42,8 % 

13  

31,0 % 

0 

0 

39 

88,1 % 

03 

11,9 % 
0 0 

Trung tiêu 

09 

22,5 % 

19 

47,5 % 

12 

30 % 
0 

38 

95 % 

02  

05 % 
0 0 

Hạ tiêu 

05 

11,9 % 

12  

40 % 

21 

38,1 % 
0 

30 

79,0 % 

8 

21,0 % 
0 0 

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

 

Nhận xét: Điểm triệu chứng lâm sàng sau 90 ngày điều trị trở về 100% 

đạt loại tốt và khá, không có bệnh nhân trung bình và kém, tuy nhiên tỷ lệ 

bệnh nhân trở về loại tốt sau điều trị ở thể hạ tiêu thấp hơn so với thể trung 

tiêu và thƣợng tiêu, nhƣng sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê (p>0,05). 

3.3.2.3. Sự thay đổi các chỉ số cận lâm sàng trước và sau điều trị 

Bảng 3.33. Chỉ số đường huyết (mmol/l) ở các thể bệnh YHCT  

Thể bệnh 
Chỉ số đƣờng huyết (X±SD) 

p 
D0 D30 D60 D90 

Hạ tiêu (1) 

n = 38 
8,76±0,34 7,51±0,63 6,83±0,66 6,59±0,73 

(D0/30) <0,001 

(D0/60) <0,001 

(D0/90) <0,001 

Trung tiêu (2) 

n = 40 
7,58±0,51 6,32±0,58 5,99±0,49 5,64±0,44 

(D0/30) <0,001 

(D0/60) <0,001 

(D0/90) <0,001 

Thƣợng tiêu (3) 

n = 42 
7,77±0,65 6,61±0,60 6,08±0,52 5,81±0,32 

(D0/30) <0,001 

(D0/60) <0,001 

(D0/90) <0,001 

p p> 0,05 p> 0,05 p> 0,05 P2,3/1 < 0,001  
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Nhận xét: Ở các thời điểm theo dõi đƣờng huyết ở các thể theo YHCT 

giảm có ý nghĩa thống kê kể từ ngày 30 sau điều trị, sau 90 ngày điều trị 

đƣờng huyết đều trở về bình thƣờng (p90-0 < 0,001). Hàm lƣợng glucose máu 

sau 90 ngày điều trị ở các thể thƣợng tiêu và trung tiêu giảm nhiều hơn thể hạ 

tiêu (p< 0,001).  

Bảng 3.34. Chỉ số HbA1c (%) ở các thể bệnh theo YHCT sau 90 ngày điều trị 

Thể bệnh n 
X ± SD 

P 
D0 D90 

Hạ tiêu 38 8,01±0,73 7,10±0,98 <0,001 

Trung tiêu 40 6,83±0,46 5,76±0,57 <0,001 

Thƣợng tiêu 42 6,96±0,76 5,91±0,62 <0,001 

 

Nhận xét: sau 90 ngày điều trị chỉ số HbA1c (%) giảm ở tất cả các thể 

Y học cổ truyền, sự thay đổi có ý nghĩa thống kê (p90-0 < 0,001).  

Bảng 3.35. Đánh giá chỉ số HbA1c  trước và sau điều trị theo thể bệnh YHCT 

 

Chỉ số 

HbA1c 

Phân thể bệnh theo Y học cổ truyền  

P Hạ tiêu 

(n=38) 

Trung tiêu 

(n=40) 

Thƣợng tiêu 

(n=42) 

Trƣớc Sau Trƣớc Sau Trƣớc Sau 

<6,5 0 10 7 32 5 28 
p2<0,001 

p3<0,001 

6,5 - 7,5 9 12 29 8 31 14  

>7,5 29 16 4 0 6 0 p1<0,01 

 

Nhận xét: Kết quả cho thấy chỉ số HbA1c ở các thể sau điều trị đều 

giảm so với trƣớc khi điều trị sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p<0,01). Kết 

quả tác dụng hạ  HbA1c của thuốc TVGĐP đối với thể thƣợng tiêu và trung 

tiêu tốt hơn thể hạ tiêu sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p<0,001). 
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Bảng 3.36. Sự thay đổi các chỉ số Huyết học ở các thể bệnh theo YHCT  

Thể bệnh  
Số lƣợng hồng cầu (T/l) (X±SD) 

P 
D0 D30 D60 D90 

Hạ tiêu 4,58±0,46 4,76±0,54 4,69±0,53 4,76±0,55 

(D0/30) >0,05 

(D0/60) >0,05 

(D0/90) >0,05 

Trung tiêu 4,67±0,39 4,62±0,48 4,70±0,48 4,67±0,42 

(D0/30) >0,05 

(D0/60) >0,05 

(D0/90) >0,05 

Thƣợng tiêu 4,58±0,43 4,61±0,49 4,53±0,52 4,66±0,50 

(D0/30) >0,05 

(D0/60) >0,05 

(D0/90) >0,05 

Thể bệnh  
Số lƣợng bạch cầu(G/l) (X±SD) P 

D0 D30 D60 D90 

Hạ tiêu 6,78±1,37 6,97±1,26 6,99±1,36 6,97±1,51 

(D0/30) >0,05 

(D0/60) >0,05 

(D0/90) >0,05 

Trung tiêu 6,55±1,26 6,42±1,16 6,83±1,04 6,68±1,32 

(D0/30) >0,05 

(D0/60) >0,05 

(D0/90) >0,05 

Thƣợng tiêu 6,81±1,05 6,95±1,20 6,97±1,20 7,02±1,30 

(D0/30) >0,05 

(D0/60) >0,05 

(D0/90) >0,05 

Thể bệnh 
Hàm lƣợng Hb (g/l) (X±SD) P 

D0 D30 D60 D90 

Hạ tiêu 138,6±19,2 142,4±16,6 135,6±14,1 154,9±38,1 

(D0/30) >0,05 

(D0/60) >0,05 

(D0/90) <0,01 

Trung tiêu 140,0±16,8 139,8±15,2 138,4±14,8 147,5±23,3 

(D0/30) >0,05 

(D0/60) >0,05 

(D0/90) <0,05 

Thƣợng tiêu 143,6±16,6 142,7±13,1 142,8±13,1 151,7±50,0 

(D0/30) >0,05 

(D0/60) >0,05 

(D0/90) >0,05 

Thể bệnh 
Chỉ số Hematocrit (%) P 

D0 D30 D60 D90 

Hạ tiêu 40,47±5,22 43,46±3,90 42,75±4,14 45,39±6,56 

(D0/30) <0,01 

(D0/60) <0,05 

(D0/90) <0,001 

Trung tiêu 41,33±4,42 41,94±3,57 42,16±4,00 43,29±4,34 

(D0/30) >0,05 

(D0/60) >0,05 

(D0/90) <0,05 

Thƣợng tiêu 41,33±3,95 41,69±3,61 42,28±4,22 42,11±6,06 

(D0/30) >0,05 

(D0/60) >0,05 

(D0/90) >0,05 
 

Nhận xét: Các chỉ số huyết học giữa các thể theo YHCT trƣớc và sau 

điều trị khác biệt không có ý nghĩa thống kê với (p> 0,05).  
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Bảng 3.37. Sự thay đổi các chỉ số Hóa sinh đánh giá chức năng gan thận ở 

các thể bệnh YHCT trước và sau điều trị (n = 120) 

Chỉ tiêu 
Thể 

bệnh  

Giá trị (X±SD) 
p 

D0 D30 D60 D90 

Ure 

(mmol/l) 

Hạ tiêu 5,20±1,38 5,17±1,38 5,36±1,05 5,26±1,61 

(D0/30)>0,05 

(D0/60)>0,05 

(D0/90)>0,05 

Trung 

tiêu 
5,31±0,94 4,86±0,96 5,12±0,88 5,20±0,94 

(D0/30)>0,05 

(D0/60)>0,05 

(D0/90)>0,05 

Thƣợng 

tiêu 
5,46±1,24 4,99±1,19 5,11±1,15 5,38±1,58 

(D0/30)>0,05 

(D0/60)>0,05 

(D0/90)>0,05 

Creatinin 

(µmol/l) 

Hạ tiêu 76,18±16,50 75,11±15,63 78,74±15,48 76,58±16,61 

(D0/30)>0,05 

(D0/60)>0,05 

(D0/90)>0,05 

Trung 

tiêu 
78,60±19,40 75,28±13,41 72,98±12,54 73,00±12,16 

(D0/30)>0,05 

(D0/60)>0,05 

(D0/90)>0,05 

Thƣợng 

tiêu 
75,76±16,57 76,24±16,63 74,95±16,92 74,50±14,97 

(D0/30)>0,05 

(D0/60)>0,05 

(D0/90)>0,05 

AST (U/l) 

Hạ tiêu 26,58±8,73 27,08±7,47 29,18±8,34 28,50±7,08 

(D0/30) >0,05 

(D0/60) >0,05 

(D0/90) >0,05 

Trung 

tiêu 
29,70±12,21 28,40±8,16 29,43±8,39 27,60±7,55 

(D0/30) >0,05 

(D0/60) >0,05 

(D0/90) >0,05 

Thƣợng 

tiêu 
25,67±11,61 27,64±10,13 28,26±8,69 26,41±7,57 

(D0/30) >0,05 

(D0/60) >0,05 

(D0/90) >0,05 

ALT (U/l) 

Hạ tiêu 23,79±8,01 23,26±6,10 28,55±8,79 24,66±8,33 

(D0/30) >0,05 

(D0/60) >0,05 

(D0/90) >0,05 

Trung 

tiêu 
27,58±13,63 26,10±11,39 27,28±10,79 24,18±8,45 

(D0/30) >0,05 

(D0/60) >0,05 

(D0/90) >0,05 

Thƣợng 

tiêu 
24,50±10,75 24,17±9,46 23,55±7,72 22,91±7,56 

(D0/30) >0,05 

(D0/60) >0,05 

(D0/90) >0,05 

 

Nhận xét: Các chỉ số hóa sinh máu (Ure, Creatinin, AST, ALT) giữa các thể 

theo YHCT trƣớc và sau điều trị khác biệt không có ý nghĩa thống kê với (p> 0,05). 
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Bảng 3.38. Sự thay đổi các chỉ số lipid máu  ở các thể bệnh YHCT trước và 

sau điều trị (n = 120) 

Chỉ tiêu Thể 

bệnh 

Giá trị (X±SD) 
P 

D0 D30 D60 D90 

Cholesterol 

(mmol/l) 

Hạ tiêu 5,45±0,83 5,05±0,74 4,87±0,57 4,78±0,57 

(D0/30) <0,05 

(D0/60) <0,001 

(D0/90) <0,001 

Trung 

tiêu 
5,33±0,93 4,92±0,80 4,80±0,68 4,61±0,59 

(D0/30) <0,05 

(D0/60) <0,01 

(D0/90) <0,001 

Thƣợng 

tiêu 
5,25±0,92 4,79±0,79 4,68±0,66 4,65±0,55 

(D0/30) <0,01 

(D0/60) <0,01 

(D0/90) <0,001 

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

Triglycerid 

(mmol/l) 

Hạ tiêu 2,48±1,35 2,32±1,20 1,98±0,90 1,88±0,81 

(D0/30) >0,05 

(D0/60) <0,05 

(D0/90) <0,01 

Trung 

tiêu 
2,42±1,31 2,08±1,07 1,86±0,69 1,69±0,53 

(D0/30) >0,05 

(D0/60) <0,01 

(D0/90) <0,001 

Thƣợng 

tiêu 
2,13±1,17 1,80±0,93 1,79±0,77 1,80±1,39 

(D0/30) >0,05 

(D0/60) >0,05 

(D0/90) >0,05 

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

HDL-C 

(mmol/l) 

Hạ tiêu 1,62±0,74 2,13±0,95 3,08±1,57 2,57±1,05 

(D0/30) <0,01 

(D0/60) <0,001 

(D0/90) <0,001 

Trung 

tiêu 
1,75±0,86 2,12±0,79 2,56±1,14 2,27±0,72 

(D0/30) <0,05 

(D0/60) <0,001 

(D0/90) <0,001 

Thƣợng 

tiêu 
1,48±0,61 1,94±0,84 2,28±1,13 2,48±1,06 

(D0/30) <0,01 

(D0/60) <0,001 

(D0/90) <0,001 

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

LDL-C 

(mmol/l) 

Hạ tiêu 2,54±1,25 1,95±1,06 1,57±1,20 1,79±0,89 

(D0/30) <0,05 

(D0/60) <0,01 

(D0/90) <0,01 

Trung 

tiêu 
2,32±1,09 2,13±1,31 1,65±1,04 1,66±0,69 

(D0/30) >0,05 

(D0/60) <0,01 

(D0/90) <0,01 

Thƣợng 

tiêu 
2,52±1,19 1,99±1,18 2,11±1,62 1,74±1,05 

(D0/30) <0,05 

(D0/60) >0,05 

(D0/90) <0,01 

p > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05  
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Nhận xét: Các chỉ số Lipid máu (Cholesterol, LDL-C) giảm, sau điều 

trị bắt đầu từ ngày thứ 30 và tiếp tục giảm ở ngày thứ 60, 90, sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê (p<0,01, đến 0,001). Triglycerid giảm và HDL-C tăng đầu từ 

ngày thứ 60 cho đến ngày thứ 90 khác biệt có ý nghĩa thống kê với (p<0,01, 

đến 0,001). Các chỉ số lipid máu giữa các thể theo YHCT tại các thời điểm, 

khác biệt không có ý nghĩa thống kê.  

Bảng 3.39. Kết quả xét nghiệm nước tiểu ở các thể bệnh YHCT trước và 

sau điều trị (n = 120) 

Chỉ tiêu Thể bệnh n 

Số lƣợng dƣơng tính 

P 

D0 D90 

Glucose  

Hạ tiêu 38 34 4 <0,001 

Trung tiêu 40 8 0 - 

Thƣợng tiêu 42 13 1 <0,001 

Protein  

Hạ tiêu 38 0 0 - 

Trung tiêu 40 0 0 - 

Thƣợng tiêu 42 3 0 - 

 

Nhận xét: Số lƣợng bệnh nhân có glucose niệu (+) sau điều trị 90 ngày 

ở các thể theo YHCT giảm có ý nghĩa thống kê với (p < 0,001). 
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Bảng 3.40. Đánh giá kết quả điều trị theo thể bệnh YHCT 

          Thể Bệnh  

 

Kết quả 

Hạ tiêu 

(n=38) (1) 

Trung tiêu 

(n=40) (2) 

Thƣợng tiêu 

(n=42) (3) p 

n % n % n % 

Tốt 6 15,8 30 75,0 26 61,9 
p2<0,001 

p3<0,001 

Khá 14 36,8 10 25,0 16 38,1  

Trung bình 3 7,9 0 0,0 0 0,0 P1<0,01 

Kém 15 39,5 0 0,0 0 0,0  

 

Nhận xét: Kết quả bảng 3.42. cho thấy hiệu quả điều trị ở thể trung tiêu và 

thƣợng tiêu tốt hơn thể hạ tiêu, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với (p< 0,001). 

3.2.4. Tác dụng không mong muốn trên lâm sàng 

 Trong quá trình điều trị 90 ngày liên tục, có 2/120 = 1,7% trƣờng hợp 

bệnh nhân rối loạn tiêu hóa: đại tiện phân lỏng nát lúc bắt đầu đƣợc uống 

thuốc, nhƣng triệu chứng hết dần sau đó 1 – 2 ngày và bệnh nhân vẫn tiếp tục 

phác đồ điều trị. 
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CHƢƠNG 4 

BÀN LUẬN 

 

Đái tháo đƣờng (ĐTĐ) là một bệnh rối loạn chuyển hóa mạn tính, bệnh 

đang có xu hƣớng ngày càng tăng với tốc độ đáng báo động, bởi trên nền phát 

triển khoa học kỹ thuật và kinh tế dẫn đến lối sống ít vận động, cũng nhƣ chế 

độ dinh dƣỡng không phù hợp ở một số bộ phận không nhỏ dân cƣ ngày càng 

gia tăng. Điều này phù hợp với thông báo của Hội nghị các nhà nghiên cứu 

đái tháo đƣờng châu Âu (EASD) tổ chức ở Lisbon – Bồ Đào Nha, tháng 9 

năm 2011, thế giới hiện có 366 triệu ngƣời mắc bệnh đái tháo đƣờng và đến 

năm 2030 có thể lên tới 552 triệu ngƣời, vƣợt xa dự báo của IDF năm (2003) 

là 333 triệu vào năm 2025 [86].  

Việt Nam cũng không nằm ngoài quĩ đạo này, với những khảo sát về 

dịch tễ bệnh ĐTĐ ở Việt Nam trong những thành phố lớn từ năm 1991-1993 

thì tỷ lệ bệnh nhân ĐTĐ dao động từ 1,1-2,5% dân số, hiện nay tỷ lệ này đã 

lên tới 5,5%. Trong đó ĐTĐ typ 2 là thể ĐTĐ hay gặp nhất, chiếm tới 90 - 

95% các thể ĐTĐ và thƣờng gặp ở ngƣời trên 35 tuổi, lứa tuổi đóng góp sức 

lao động cho phát triển xã hội quan trọng nhất. Bệnh thƣờng tiến triển âm 

thầm trong nhiều năm, vì vậy khi bệnh đƣợc phát hiện thì thƣờng đã muộn và 

kèm theo nhiều biến chúng nhƣ: tai biến mạch não, nhồi máu cơ tim, biến 

chứng mắt, thần kinh ngoại vi, bệnh lý bàn chân thậm chí phải cắt cụt. Trong 

lĩnh vực điều trị của y học hiện đại đối với bệnh ĐTĐ, đặc biệt đối với ĐTĐ 

typ 2 ngƣời ta phải kết hợp với nhiều liệu pháp điều trị từ chế độ ăn uống, 

sinh họat cho bệnh nhân tới kết hợp các phƣơng pháp luyện tập thể lực hằng 

ngày và dùng thuốc, tùy mức độ bệnh và thể trạng ngƣời bệnh ngƣời ta có thể 

chọn dùng các loại thuốc khác nhau và phối hợp thuốc. Tất cả những liệu 

pháp trị liệu này đã đem lại những hiệu quả lớn cho ngƣời bệnh trên phƣơng 
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diện đảm bảo chất lƣợng cuộc sống và hạn chế những biến chứng. Bên cạnh 

đó, các nƣớc phƣơng Đông với một kho tàng thuốc YHCT phong phú và với 

một bề dày kinh nghiệm thực tiễn trị liệu trên lâm sàng về chứng Tiêu khát, 

một chứng bệnh có những nét tƣơng đồng biểu hiện trên lâm sàng nhƣ bệnh 

ĐTĐ, đã đƣợc các nhà y học đƣơng đại nghiên cứu sàng lọc để xây dựng 

những chế phẩm thuốc YHCT, có thể tham gia điều trị bệnh ĐTĐ typ 2 ở 

mức độ nhẹ trên cơ sở kết hợp với luyện tập thể lực và thực hiện chế độ ăn 

uống, sinh hoạt dành cho ngƣời bệnh ĐTĐ. Điều này mở ra một hy vọng có 

thể đóng góp nhƣ một phƣơng pháp trị liệu hỗ trợ đối với bệnh ĐTĐ typ 2 ở 

mức độ trung bình. Tất cả nhằm một mục đích nâng cao hiệu quả điều trị 

bệnh ĐTĐ typ 2, trên cơ sở kết hợp YHHĐ với YHCT. 

Kết hợp các biện pháp luyện tập, điều chỉnh chế độ ăn uống sinh hoạt 

với dùng thuốc là nguyên tắc điều trị ĐTĐ typ 2 hiện nay. Kết hợp Y học hiện 

đại (YHHĐ) với Y học cổ truyền (YHCT) trong điều trị ĐTĐ nói chung và 

ĐTĐ typ 2 nói riêng đang đƣợc nhiều nhà khoa học trên thế giới quan tâm. 

Với hy vọng bổ sung một bài thuốc YHCT vào điều trị ĐTĐ typ 2 mức độ 

nhẹ và góp phần làm sáng tỏ lý luận của Y học cổ truyền trong điều trị chứng 

tiêu khát, đề tài tiến hành nghiên cứu độc tính cấp, độc tính bán trƣờng diễn, 

tác dụng hạ đƣờng huyết trên thực nghiệm và hiệu quả điều trị bệnh nhân 

ĐTĐ typ 2 của bài thuốc Thập vị giáng đƣờng phƣơng. Kết quả nghiên cứu 

của đề tài luận án là đóng góp mới về cơ sở khoa học cho việc ứng dụng bài 

thuốc Thập vị giáng đƣờng phƣơng trong điều trị bệnh nhân đái tháo đƣờng 

typ 2 mức độ nhẹ. Kết quả nghiên cứu còn là đóng góp thiết thực về việc kết 

hợp YHHĐ và YHCT trong nghiên cứu và điều trị bệnh ĐTĐ typ 2 nói riêng 

và góp phần từng bƣớc hiện đại hóa YHCT nói chung. 
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4.1. CƠ SỞ LÝ LUẬN CHỌN CHẤT LIỆU NGHIÊN CỨU 

Y học cổ truyền không có bệnh danh đái tháo đƣờng, nhƣng những 

biểu hiện của bệnh lý này thuộc chứng “tiêu khát”. Bản chất của chứng tiêu 

khát là âm hƣ - táo nhiệt, ảnh hƣởng trực tiếp tới các tạng phủ là phế, tỳ, vị, 

thận [80], [96]. [97]. Pháp điều trị thƣờng dùng là: thanh nhuận phế nhiệt – 

dƣỡng âm thanh vị – tƣ bổ thận âm – sinh tân chỉ khát [80].  

Bệnh lý chứng tiêu khát rất phức tạp nên trong điều trị thƣờng gia giảm 

cho phù hợp với chứng và gọi là: “biện chứng luận trị” hoặc “đối pháp lập 

phƣơng” [95].  

Dựa trên cơ sở biện chứng luận trị chứng tiêu khát bài thuốc “Thập vị 

giáng đƣờng phƣơng” đƣợc xây dựng gồm 10 vị thuốc có tác dụng tƣ âm, 

sinh tân, chỉ khát. Bài thuốc sử dụng các thuốc bổ âm, sinh tân thanh nhiệt chỉ 

khát (sa sâm, hoài sơn, kỷ tử, thục địa, thiên hoa phấn) phối hợp khiếm thực, 

ích trí nhân có tác dụng ôn ấm thận dƣơng, giúp thận cố tinh, thu liễm chỉ sáp 

mà điều hòa đƣợc lƣợng nƣớc trong cơ thể. Sử dụng đan sâm tả thực nhiệt của 

tâm hỏa, hoạt huyết hóa ứ, tiêu viêm cùng với  tri mẫu hạ thủy ích khí, thổ 

phục linh thẩm thấp lợi niệu càng làm tăng tác dụng tƣ âm thanh nhiệt và điều 

hòa tân dịch của toàn bài thuốc.  

Bài thuốc thập vị giáng đƣờng phƣơng đã đƣợc ứng dụng điều trị cho 

bệnh nhân đái tháo đƣờng typ 2 tại bệnh viện YHCT Hà Đông bƣớc đầu đã 

thu đƣợc kết quả hết sức khả quan: thuốc có tác dụng hạ glucose máu, cải 

thiện một số triệu chứng lâm sàng nhƣ ăn nhiều, uống nhiều, đái nhiều, giảm 

ra mồ hôi, chống táo bón và giảm mệt mỏi. Trên cơ sở lý luận của YHCT để 

xây dựng bài thuốc ứng dụng trên lâm sàng, dựa vào cở sở khoa học YHHĐ 

để đánh giá bƣớc đầu tác dụng của bài thuốc đã cho thấy có sự tƣơng đồng cả 

trong lý luận và thực tiễn của YHCT về chứng tiêu khát với ĐTĐ của YHHĐ.  
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Kết quả nghiên cứu Y, dƣợc học hiện đại cũng đã chứng minh những vị 

thuốc trong bài thuốc TVGĐP đều chứa các thành phần có tác dụng hạ đƣờng 

huyết đƣợc thể hiện ở bảng 4.1. Tuy nhiên đây mới là kết quả nghiên cứu 

riêng biệt từng vị thuốc trong bài thuốc, nhƣng việc kết hợp các vị thuốc 

thành một bài thuốc thì tác dụng của nó chƣa chắc là tác dụng cộng hƣởng của 

các vị thuốc. Vì vậy bài thuốc Thập vị giáng đƣờng phƣơng làm vật liệu 

nghiên cứu của đề tài luận án là hết sức cần thiết, có cơ sở khoa học và có tính 

khả thi cao. Để có căn cứ khoa học khẳng định tác dụng của bài thuốc Thập vị 

giáng đƣờng phƣơng, thì các vị thuốc đƣợc bào chế dạng thuốc phiến đạt tiêu 

chuẩn dƣợc điển VN IV và bài thuốc đƣợc sắc, đóng túi đạt tiêu chuẩn cơ sở 

làm vật liệu nghiên cứu.  

Bảng 4.1. Các vị thuốc có tác dụng hạ đường huyết trong TVGĐP 

TT Tên dƣợc liệu 
Thành phần có tác dụng hạ đƣờng 

huyết 

1 Sa sâm (Radix Glehniae)   Saponin (Triterpenoid) [54]  

2 
Hoài sơn (Radix Dioscoreae 

Popositae)  

Allantoin, chlolin, saponin [12], [54], 

[81] 

3 
Thục địa (Radix Rehmanniae 

glutinosae praeparata)  

Catapol, phytosterol 

4 Kỷ  tử (Fructus lycii)  Polysaccharid, betain 

5 
Đan sâm (Radix Salviae 

multiorrhizae)  

Cryptotanshinone, acid polphenoic[57] 

6 Thiên hoa phấn (Radix trichosantes)  Trichosan [81] 

7 
Ích trí nhân (Fructus Alpiniae 

oxyphyllae)  

Terpen, sesquiterpene [12], [54], [81] 

8 

Khiếm thực (Semen Euryales)  Chứa 3 sesquineolignan mới có tên là 

euryalins A (C31H38O10), euryalins B 

(C30H36O9),  euryalins C (C32H40O12) có 

tác dụng chống oxy hóa và tác dụng điều 

trị bệnh suy thận do ĐTĐ  [64], [81] 

9 
Tri mẫu (Rhizoma Anemarrhenae)  Saponin, Polysaccharid, mangiferin 

[54], [81] [12] 

10 
Thổ phục linh (Rhizoma Smilacis 

glabrae)  

Saponin, flavonoid, nuciferin [54],  
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4.2. PHƢƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU VÀ KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU ĐẠT 

ĐƢỢC CỦA ĐỀ TÀI LUẬN ÁN 

 Trong nghiên cứu khoa học, việc xây dựng quy trình nghiên cứu và 

chọn phƣơng pháp nghiên cứu đóng vai trò quyết định thành bại của công 

trình nghiên cứu. Do vậy, để thực hiện đề tài luận án “Nghiên cứu tính an 

toàn, tác dụng hạ đƣờng huyết trên thực nghiệm và đái tháo đƣờng typ 2 mức 

độ nhẹ của cao lỏng thập vị giáng đƣờng phƣơng” đã đƣợc thiết kế theo sơ đồ 

nghiên cứu tổng quát (sơ đồ 2.2.). Thuốc đƣợc nghiên cứu độc tính cấp, độc 

tính bán trƣờng diễn, nghiên cứu tác dụng hạ đƣờng huyết và điều chỉnh rối 

loạn lipid máu trên động vật thực nghiệm. Kết quả nghiên cứu của thuốc trên 

động vật thực nghiệm đã báo cáo và đƣợc Hội đồng đạo đức của sở Y tế Hà 

Nội cho phép điều trị trên bệnh nhân ĐTĐ typ 2 tình nguyện. Thuốc tiếp tục 

đƣợc đánh giá tác dụng điều trị trên bệnh nhân ĐTĐ typ 2 mức độ nhẹ thông 

qua các triệu chứng lâm sàng và một số chỉ số cận lâm sàng. Tác dụng điều trị 

đái tháo đƣờng typ 2 trên bệnh nhân vừa đƣợc đánh giá dựa trên tiêu chuẩn 

của YHHĐ vừa dựa trên tiêu chuẩn của YHCT. Quy trình nghiên cứu đúng 

quy định hiện hành của Bộ y tế Việt Nam về nghiên cứu thuốc y học cổ 

truyền. Mô hình nghiên cứu từng bƣớc khẳng định độc tính, tác dụng của 

TVGĐP trên động vật ĐTĐ typ 2 thực nghiệm, sau đó là tác dụng điều trị của 

thuốc TVGĐP trên bệnh nhân ĐTĐ typ 2. Kết quả nghiên cứu có thể khẳng 

định hay phủ định việc ứng dụng TVGĐP trong điều trị ĐTĐ typ 2 cũng nhƣ 

góp phần làm sáng tỏ lý luận của YHCT về chứng tiêu khát. 

4.2.1. Nghiên cứu độc tính cấp  

 Thập vị giáng đƣờng phƣơng là bài thuốc YHCT đƣợc xây dựng để 

điều trị chứng tiêu khát trên cơ sở biện chứng luận trị và đƣợc bào chế theo 

quy trình hiện đại. Do vậy, để ứng dụng bài thuốc trên lâm sàng, xác định độc 

tính cấp của bài thuốc TVGĐP là thử nghiệm bắt buộc trong quy trình nghiên 
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cứu. Xác định độc tính cấp của “TVGĐP” đƣợc thực hiện trên chuột nhắt 

trắng theo đƣờng uống bằng phƣơng pháp Litchfield- Wilcoxon theo quy định 

của Bộ Y tế [7] và WHO [87]. Kết quả nghiên cứu cho thấy chƣa xác định 

đƣợc liều độc cấp LD50 của bài thuốc Thập vị giáng đƣờng phƣơng trên chuột 

nhắt trắng bằng đƣờng uống theo phƣơng pháp Litchfield - Wilcoxon. Liều tối 

đa chuột đã uống và có thể dung nạp đƣợc là 75 ml/kg thể trọng chuột cao 

lỏng 3:1 tƣơng đƣơng 225 g dƣợc liệu/kg thể trọng, cao gấp 6 lần liều có tác 

dụng hạ glucose máu chuột và cao gấp 58 lần dự kiến trên lâm sàng (bảng 3.1). 

Kết quả này phù hợp với thành phần cấu tạo của bài thuốc (bảng 2.1), các vị 

thuốc trong bài thuốc đã đƣợc công bố trong y văn không độc và trong thực 

hành YHCT các vị thuốc này vẫn thƣờng xuyên đƣợc kê đơn phối ngũ với 

nhau theo biện chứng luận trị để điều trị mà không gây độc cho ngƣời bệnh. Từ 

kết quả nghiên cứu cho thấy bài thuốc TVGĐP có phạm vi an toàn rộng.  

4.2.2.  Nghiên cứu độc tính bán trƣờng diễn  

Tiến triển của bệnh đái tháo đƣờng typ 2 có tính chất mạn tính, thuốc 

TVGĐP điều trị bệnh lý này cũng phải dùng dài ngày, do đó khi nghiên cứu 

độc tính bán trƣờng diễn “TVGĐP” đƣợc tiến hành với thời gian 12 tuần trên 

thỏ thực nghiệm ở 2 liều thuốc nghiên cứu: 

- Lô nghiên cứu 1: uống cao lỏng TVGĐP liều 11,52 g/kg/ngày x 12 tuần 

(liều có tác dụng tương đương liều dùng trên người, tính theo hệ số 3). 

- Lô nghiên cứu 2: uống cao lỏng TVGĐP liều 34,56 g/kg/ngày x 12 tuần 

(gấp 3 lần lô nghiên cứu 1). 

Kết quả nghiên cứu đƣợc so sánh với lô đối chứng sinh học (uống nƣớc 

cất 8,0 ml/kg/ngày x 12 tuần) về các chỉ số: mức tiêu thụ thức ăn, khả năng hoạt 

động, tình trạng phân, lông của thỏ; sự biến đổi trọng lƣợng cơ thể, các chỉ số 

huyết học, các chỉ số hóa sinh máu đánh giá chức năng và hình thái vi thể gan, 

thận của thỏ. 
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4.2.2.1. Tình trạng chung và sự thay đổi thể trọng của thỏ 

Tình trạng chung và sự thay đổi thể trọng phản ánh bộ mặt chung của 

cơ thể và là những chỉ số bắt buộc phải đƣợc đánh giá trong nghiên cứu độc 

tính bán trƣờng diễn [88]. Kết quả nghiên cứu sau 4 tuần, 8 tuần, 12 tuần 

uống thuốc cho thấy TVGĐP không ảnh hƣởng đến tình trạng chung của thỏ, 

trọng lƣợng thỏ ở cả 3 lô (lô chứng và 2 lô trị) đều tăng so với trƣớc khi 

nghiên cứu, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p<0,05). Các lô thỏ uống Thập 

vị giáng đƣờng phƣơng có xu hƣớng tăng trọng lƣợng ít hơn lô chứng, tuy 

nhiên chƣa có sự khác biệt về mức độ gia tăng trọng lƣợng thỏ giữa lô chứng 

và các lô dùng thuốc (p>0,05) (bảng 3.2).  

Sở dĩ có sự thay đổi trọng lƣợng ở mức độ vừa phải vì thỏ dùng trong 

nghiên cứu là thỏ đã trƣởng thành, trên 3 tháng tuổi, đạt trọng lƣợng ổn định 

từ 2 - 2,5kg. Do vậy thỏ đƣợc tiếp tục nuôi thêm trong vòng 12 tuần thì cân 

nặng duy trì ở mức độ nhƣ kết quả bảng 3.2. là hoàn toàn phù hợp với sinh lý 

phát triển. Nhƣ vậy, với kết quả nghiên cứu cho thấy “TVGĐP” không ảnh 

hƣởng đến tình trạng chung và trọng lƣợng của thỏ ở giai đoạn trƣởng thành. 

4.2.2.2. Ảnh hưởng của thuốc TVGĐP đến hệ thống tạo máu 

 Máu là một tổ chức rất quan trọng, các thành phần của máu liên quan 

mật thiết với mọi bộ phận, cơ quan trong cơ thể. Về mặt bệnh lý, máu chịu 

ảnh hƣởng của tất cả các tổ chức, nhƣng đồng thời cũng bị ảnh hƣởng và phản 

ánh tình trạng riêng của cơ quan tạo máu [16]. Nếu thuốc có ảnh hƣởng đến 

cơ quan tạo máu thì trƣớc hết các thành phần của máu sẽ bị thay đổi. Vì 

vậy, các xét nghiệm về số lƣợng hồng cầu, số lƣợng bạch cầu, công thức 

bạch cầu, số lƣợng tiểu cầu của thỏ thí nghiệm đƣợc xác định. Huyết sắc tố 

trong hồng cầu có nhiệm vụ tiếp nhận oxy khi qua phổi và nhƣờng lại lƣợng 

oxy đó cho các tế bào khi qua các mao mạch. Định lƣợng huyết sắc tố cho 

biết rõ chức năng của hồng cầu. Hematocrit là tỷ lệ % giữa khối hồng cầu và 
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máu toàn phần. Nếu thuốc làm thay đổi số lƣợng hồng cầu hoặc làm mất nƣớc 

hay ứ nƣớc trong tế bào máu thì chỉ số này sẽ thay đổi [16]. Số lƣợng huyết 

sắc tố, hematocrit của thỏ ở cả hai lô trị và lô chứng đều trong giới hạn bình 

thƣờng, thay đổi không có ý nghĩa so với trƣớc khi dùng thuốc và so với 

chứng ở tất cả các thời điểm xét nghiệm (p>0,05). Các kết quả nghiên cứu 

cho thấy cao lỏng TVGĐP ở cả 2 lô trị chƣa ảnh hƣởng tới số lƣợng, chất 

lƣợng các tế bào máu tại các thời điểm sau 4 tuần, 8 tuần và 12 tuần uống 

thuốc liên tục (sự khác biệt giữa lô trị so với lô chứng không có ý nghĩa thống 

kê với (p>0,05), (bảng 3.3, 3.4, 3.5).  

4.2.2.3. Ảnh hưởng của TVGĐP đến chức năng gan 

Để đánh giá mức độ tổn thƣơng tế bào gan, các enzym có nguồn gốc tại 

gan có trong huyết thanh đƣợc định lƣợng. Sự tăng nồng độ các enzym này 

thƣờng gắn liền với độc tính của thuốc do sự hủy hoại tế bào gan. Khi tổn 

thƣơng huỷ hoại tế bào gan, thậm chí chỉ cần thay đổi tính thấm của màng tế 

bào gan, hoạt độ enzym ALT đã tăng cao. Khác với enzym ALT, đa số enzym 

AST khu trú trong ty thể, chỉ 1/3 enzym AST khu trú ở bào tƣơng của tế bào. 

Khi tổn thƣơng tế bào gan ở mức độ dƣới tế bào, hoạt độ enzym AST trong ty 

thể đƣợc giải phóng ra ngoài. Vì vậy, trong viêm gan nói chung hoạt độ enzym 

ALT luôn tăng cao hơn enzym AST [43]. Kết quả cho thấy sau 30, 60 và 90 

ngày uống TVGĐP liều 11,52 g/kg/ngày (liều tƣơng đƣơng dùng cho ngƣời) 

cũng nhƣ uống với liều 34,56 g/kg/ngày (liều gấp 3 lần dùng cho ngƣời) hoạt 

độ các enzym ALT và AST biến đổi không đáng kể vẫn nằm trong phạm vi 

bình thƣờng và không có sự khác biệt với lô đối chứng (p>0,05) (bảng 3.7.). 

Chuyển hoá chất là một trong những chức năng quan trọng của gan. 

Gan có một hệ thống các enzym chuyển hoá rất phong phú cho quá trình tổng 

hợp và thoái hoá protid, lipid. Tại gan, các acid amin đã đƣợc tổng hợp thành 

albumin, một số globulin, một số yếu tố đông máu. Định lƣợng albumin trong 
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máu sẽ đánh giá đƣợc một phần chức năng chuyển hoá protein của gan. Ngoài 

chuyển hoá protein, gan còn có chức năng chuyển hoá lipid. Cholesterol là 

một thành phần của mật, đƣợc gan tổng hợp, ester hoá và thải ra ngoài. Vì vậy, 

có thể dùng xét nghiệm định lƣợng cholesterol để đánh giá chức năng chuyển 

hoá lipid của gan. Trong nghiên cứu, kết quả (bảng 3.6 và 3.8) hàm lƣợng 

albumin và cholesterol trong máu của thỏ ở hai lô trị không thay đổi sau 4 

tuần, 8 tuần và 12 tuần dùng thuốc so với trƣớc dùng thuốc và so với thỏ 

nhóm chứng (p>0,05). Kết quả nghiên cứu đã chứng tỏ khả năng chuyển hoá 

protein và lipid của gan không bị ảnh hƣởng khi uống cao lỏng Thập vị giáng 

đƣờng phƣơng. 

Một chức năng quan trọng của gan phải kể đến là chức năng chuyển 

hóa Hb thành bilirubin, chuyển hóa bilirubin và tiết mật. Gan tạo ra mật, bài 

tiết mật vào tá tràng, tham gia vào quá trình tiêu hoá. Xét nghiệm bilirubin 

trong máu để thăm dò chức năng bài tiết và chuyển hoá mật của gan thƣờng 

đƣợc áp dụng và dễ thực hiện. Chỉ số này không thay đổi ở tất cả các thời 

điểm xét nghiệm với (p>0,05) (kết quả bảng 3.9), điều này cho thấy cao lỏng 

Thập vị giáng đƣờng phƣơng không ảnh hƣởng đến chức năng bài tiết và 

chuyển hoá mật của gan. 

Kết quả nghiên cứu hình thái đại thể gan thỏ sau uống TVGĐP liều 

11,52 g/kg/ ngày (liều tƣơng đƣơng liều dùng cho ngƣời) và liều 34,56 

g/kg/ngày (liều gấp 3 lần dùng cho ngƣời) trong 90 ngày cũng cho thấy kích 

thƣớc, màu sắc, mật độ nhu mô hoàn toàn bình thƣờng, không khác biệt so 

với lô chứng. Nghiên cứu cấu trúc vi thể thấy các bè gan, tế bào không hoại tử, 

các xoang mạch không giãn, không xung huyết (ảnh 3.1, 3.2, 3.3). Kết quả đại 

thể và vi thể cho thấy tƣơng ứng với kết quả nghiên cứu về hoạt độ AST và 

ALT trong huyết thanh. 
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Từ các kết quả nghiên cứu về hoạt độ enzym AST, ALT, hàm lƣợng 

albumin, bilirubin toàn phần cholesterol và mô bệnh học chứng tỏ rằng 

TVGĐP liều 11,52 và 34,56g/kg uống liên tục trong 90 ngày chƣa có biểu 

hiện gây độc trên gan của thỏ. 

4.2.2.4. Ảnh hưởng của TVGĐP đến chức năng thận 

Thận là cơ quan bài tiết của cơ thể rất dễ bị tổn thƣơng bởi các chất độc 

nội sinh và ngoại sinh. Vì vậy, khi đƣa thuốc vào cơ thể, thuốc có thể gây độc, 

làm tổn thƣơng thận, ảnh hƣởng đến chức năng thận. Đánh giá chức năng thận 

sau khi dùng thuốc, thƣờng dùng xét nghiệm định lƣợng creatinin máu. 

Creatinin là thành phần đạm trong máu ổn định nhất, hầu nhƣ không phụ 

thuộc vào chế độ ăn hoặc những thay đổi sinh lý mà chỉ phụ thuộc vào khả 

năng đào thải của thận. Khi cầu thận bị tổn thƣơng, nồng độ creatinin máu 

tăng sớm hơn ure. Creatinin máu là chỉ tiêu tin cậy và quan trọng hơn ure 

máu, nên hiện nay dùng để đánh giá và theo dõi chức năng thận [43]. Trong 

nghiên cứu (bảng 3.10) creatinin trong máu thỏ tại tất cả các thời điểm thay 

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

Kết quả nghiên cứu hình thái đại thể thận thỏ sau uống TVGĐP với liều 

11,52 g/kg/ ngày (liều tƣơng đƣơng liều dùng cho ngƣời) và liều 34,56 

g/kg/ngày (liều gấp 3 lần dùng cho ngƣời) trong 90 ngày cho thấy kích thƣớc, 

màu sắc, mật độ nhu mô hoàn toàn bình thƣờng, không khác biệt so với lô 

chứng. Nghiên cứu cấu trúc vi thể thấy cầu thận không xơ hóa, khoang 

Bowman không phù nề, không có hồng cầu (Ảnh 3.4, 3.5, 3.6). Điều này 

chứng tỏ rằng TVGĐP với liều 11,52 và 34,56g/kg uống liên tục trong 90 

ngày không ảnh hƣởng đến chức năng thận của thỏ.  

Nghiên cứu độc tính bán trường diễn của cao lỏng Thập vị giáng 

đường phương đã cho kết quả phù hợp với thành phần cấu tạo bài thuốc 

(bảng 2.1) đều là những vị thuốc Y học cổ truyền ít độc và được sử dụng 

thường xuyên trong nhiều đơn thuốc, vì vậy TVGĐP có thể sử dụng dài ngày 

phù hợp để có thể điều trị bệnh ĐTĐ typ 2 mức độ nhẹ. 
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4.2.3. Nghiên cứu tác dụng hạ glucose và điều chỉnh lipid máu của Thập 

vị giáng đƣờng phƣơng trên thực nghiệm 

Đái tháo đƣờng typ 2 là một nhóm các bệnh chuyển hóa có đặc điểm là 

tăng glucose máu, tình trạng rối loạn lipid máu vừa là nguyên nhân vừa là hậu 

quả của bệnh lý này. Để tìm kiếm một vị thuốc, một bài thuốc có tác dụng điều 

trị đái tháo đƣờng typ 2, việc xây dựng mô hình thực nghiệm đóng vai trò hết 

sức quan trọng. Các mô hình thực nghiệm đƣợc xây dựng nhằm giải quyết 

những vấn đề: Thuốc có tác dụng hạ glucose máu, điều chỉnh rối loạn lipid 

máu trên động vật gây ĐTĐ typ 2 có rối loạn lipid không? Thuốc có tác dụng 

ổn định đƣờng huyết và lipid máu trên động vật có nguy cơ cao đái tháo 

đƣờng typ 2 không? Các kết quả nghiên cứu trả lời các câu hỏi trên sẽ là cơ sở 

khoa học cho việc tiếp tục nghiên cứu tác dụng của bài thuốc trên lâm sàng và 

ứng dụng rộng rãi bài thuốc trong cộng đồng. 

4.2.3.1. Đánh giá tác dụng hạ glucose và lipid máu trên chuột đái tháo 

đường typ 2  

Đái tháo đƣờng typ 2 là sự thiếu insulin tƣơng đối trong đó có 2 đặc 

tính quan trọng là kháng insulin (chủ yếu liên quan đến béo phì) ở tế bào đích 

hoặc giảm bài tiết insulin hoặc cả hai. Thƣờng hiện tƣợng kháng insulin xuất 

hiện trƣớc sau đó là rối loạn bài tiết insulin. Tình trạng kháng insulin có thể 

do chế độ ăn giàu chất béo, giàu đƣờng, do béo phì hoặc do di truyền. Một tỷ 

lệ đáng kể bệnh nhân ĐTĐ typ 2 có sự tích lũy quá mức các chất béo trong cơ 

thể đặc biệt ở vùng bụng [65], [76], [79]. Do đó mô hình gây béo phì kèm 

theo tăng glucose huyết có liên quan chặt chẽ với cơ chế bệnh sinh ĐTĐ typ 2 

kháng insulin ở phần lớn bệnh nhân ĐTĐ typ 2. Mô hình đƣợc sử dụng nhiều 

nhất trong các nghiên cứu là gây ĐTĐ thể béo phì bằng chế độ ăn giàu chất 

béo ở loài gặm nhấm [55], [84].  
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Cơ chế gây ĐTĐ typ 2 bằng chế độ ăn giàu chất béo ở loài gặm nhấm 

trƣởng thành là: 

- Tăng chất béo trong chế độ ăn dẫn đến giảm hoạt tính của các enzym 

tụy, suy giảm chức năng tụy và giảm khả năng tiết insulin. 

- Tăng tích lũy mỡ ở gan dẫn đến làm tăng tính kháng insulin ở gan và 

tăng sản xuất glucose ở gan, tăng tích lũy mỡ ở phủ tạng. 

- Tăng sản tế bào mỡ dẫn đến tăng nồng độ acid béo tự do trong huyết tƣơng. 

- Lắng đọng các acid béo ở gan, cơ vân do đó càng tăng tính kháng 

insulin ở các mô này. 

- Gây giảm dung nạp glucose ở cơ vân. 

- Tăng sản xuất glucose ở gan. 

- Giảm bài tiết insulin. 

 Kết quả là giảm tác dụng của insulin hay hiện tƣợng kháng insulin toàn 

bộ cơ thể. 

 Việc sử dụng chế độ ăn giàu chất béo để gây béo phì đƣợc áp dụng một 

cách rộng rãi. Chuột gây béo phì bằng phƣơng pháp này có rất nhiều đặc điểm 

giống với béo phì ở ngƣời nhƣ tăng leptin ngoại vi và trung tâm, tăng kháng 

insulin, làm mất biểu hiện của các adipokine (đặc biệt adiponectin và resistin) 

[90]. Nhƣ vậy, các mô hình gây ĐTĐ typ 2 bằng chế độ dinh dƣỡng có rất 

nhiều đặc điểm giống ĐTĐ typ 2 của ngƣời (do có một tỷ lệ đáng kể các bệnh 

nhân ĐTĐ typ 2 kèm béo phì hoặc có các rối loạn chuyển hóa lipid). 

Fructose là 1 loại đƣờng đơn đƣợc chuyển hóa chủ yếu tại gan để sinh 

năng lƣợng, sự dƣ thừa fructose sẽ làm tăng quá trình tổng hợp TG tại gan, 

ảnh hƣởng đến quá trình chuyển hóa glucose và lipid [77]. Chế độ ăn giàu 

chất béo sẽ làm tăng nồng độ lipid và glucose máu, tăng hoạt tính của 1-6 

bisphosphatase- enzym tham gia vào quá trình tân tạo glucose, có thể gây ra 

tăng glucose máu trong ĐTĐ typ 2 [85]. 
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Đề tài chọn mô hình gây ĐTĐ thể béo phì bằng chế độ ăn giàu năng 

lƣợng từ chất béo và fructose trong 12 tuần. Sau 12 tuần ăn chế độ NFD và 

HFD, các lô chuột đƣợc uống nƣớc cất và thuốc TVGĐP liều 1 và liều 2 liên 

tục trong 20 ngày. Lấy máu ngoại vi  tiến hành định lƣợng glucose máu lúc 

đói và các chỉ số lipid máu (cholesterol toàn phần (TC), triglycerid (TG), 

HDL-Cholesterol, LDL-Cholesterol). Mô hình này cho phép đánh giá tác 

dụng hạ glucose, lipid máu trên động vật đái tháo đƣờng typ 2 có béo phì. 

Kết quả nghiên cứu cho thấy, chuột nhắt trắng thực hiện chế độ ăn giàu 

chất béo và fructose liên tục trong 12 tuần đã có sự tăng trọng lƣợng đáng kể 

(tăng hơn 20% so với lô chứng) cùng với tình trạng tăng glucose máu và rối 

loạn chuyển hóa lipid máu (RLLPM) rõ rệt: glucose tăng hơn 100%; TG tăng 

63,89%, TC tăng 71,67%, HDL-C tăng 37,04% và LDL-C tăng 83,64% so 

với lô chứng sinh học (bảng 3.11, 3.12, 3.13). Kết quả này tƣơng tự với mô 

hình nghiên cứu của Fabiola Rivera- Ramírez và cộng sự [58]. Dựa trên sự 

thành công của mô hình gây ĐTĐ typ 2 cho chuột nhắt, tác dụng của TVGĐ 

đến sự biến đổi chỉ số glucose máu và các chỉ số lipid máu đã đƣợc khảo sát. 

Với nghiên cứu này, chuột nhắt trắng đƣợc uống thuốc thử sau 12 tuần 

gây tình trạng ĐTĐ typ 2 nhằm đánh giá đầy đủ và chính xác hơn hiệu quả 

điều trị ĐTĐ của cao lỏng TVGĐ. Ở các lô chuột uống cao lỏng TVGĐ, nồng 

độ glucose máu đều giảm rõ rệt so với lô mô hình, sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê với (p<0,001) (đều giảm trên 26%) (bảng 3.12.). Kết quả này cho 

thấy khả năng điều trị ĐTĐ typ 2 của thuốc thử là khá tốt. Bài thuốc TVGĐ là 

sự phối hợp của 10 vị dƣợc liệu, tác dụng hạ glucose máu của bài thuốc là sự 

phối hợp các cơ chế hạ glucose máu của các thành phần khác nhau. Tri mẫu, 

thổ phục linh, ích trí nhân, hoài sơn có chứa saponin - một loại steroid thực 

vật đƣợc chứng minh là có tác dụng hạ glucose máu thông qua một số cơ chế 

nhƣ kích thích tế bào β tiết insulin, ức chế hấp thu glucose tại ruột…(bảng 
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4.1) [64]. Ngoài ra trong đan sâm có chứa cryptotanshinon có dụng hạ 

glucose bằng cách hoạt hóa AMPK (AMP-activated protein kinase) [57]. 

Theo Shietal (2008) trong tri mẫu, thổ phục linh có acid corosolic có khả năng 

giúp cho insulin phát huy tác dụng tốt hơn nhờ tăng cƣờng quá trình 

phosphoryl hóa hormon này, giúp hạ glucose máu [81]; Hơn thế nữa trong 

thục địa có chứa polysaccharid, iridoid, rehmannioside, thiên hoa phấn có 

chứa các trichosan là những thành phần có tác dụng hạ glucose máu đã đƣợc 

nhiều nghiên cứu đề cập tới  nên góp phần vào tác dụng hạ glucose máu trên 

mô hình ĐTĐ typ 2 [54].  

Tình trạng tăng glucose thƣờng đi kèm với tình trạng RLLPM. Bên 

cạnh tác dụng hạ glucose máu, cao lỏng TVGĐ cũng bƣớc đầu có tác dụng 

điều chỉnh RLLPM, thể hiện ở mức giảm TC và đặc biệt là TG ở các lô chuột 

uống thuốc (bảng 3.12, 3.13). Ngoài vai trò điều chỉnh RLLPM của saponin 

và cryptotanshinon, phytosterol có mặt trong câu kỷ tử, khiếm thực trong bài 

thuốc cũng góp phần tăng cƣờng tác dụng điều chỉnh RLLPM [73]. Theo 

Meguro, setal (2001) phytosterol giảm hấp thu cholesterol, chính thông qua 

cơ chế này của phytosterol và tác dụng hạ glucose máu đã góp phần làm sáng 

tỏ tác dụng điều chỉnh RLLPM  của TVGĐP.  

4.2.3.2. Kết quả nghiên cứu tác dụng dự phòng ĐTĐ typ 2 của TVGĐP trên 

chuột nhắt trắng thực nghiệm 

Ngoài việc sử dụng mô hình thực nghiệm trên (mục 4.2.3.1) để đánh 

giá tác dụng điều trị ĐTĐ typ 2 của thuốc TVGĐP trên động vật, đề tài đƣợc 

tiến hành còn sử dụng mô hình này để đánh giá tác dụng dự phòng ĐTĐ typ 2. 

Thí nghiệm bằng cách chia chuột nhắt trắng làm 5 lô, mỗi lô có 10 chuột, các 

lô đƣợc uống thuốc trong 8 tuần nhƣ sau: 

- Lô 1: lô chứng: chế độ NFD + uống nƣớc cất 

- Lô 2: chế độ HFD +  uống nƣớc cất 
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- Lô 3: chế độ HFD + uống gliclazid liều 30mg/kg 

- Lô 4: chế độ HFD + uống  TVGĐP liều 38,4g/kg 

- Lô 5: chế độ HFD + uống TVGĐP liều 76,8g/kg 

Tiến hành cân kiểm tra trọng lƣợng chuột ở tất cả các lô tại thời điểm 

trƣớc, sau thí nghiệm hàng tuần. Vào ngày đầu tiên và sau 8 tuần của thí 

nghiệm, chuột trong các lô cho nhịn ăn qua đêm. Lấy máu ngoại vi và tiến 

hành định lƣợng glucose máu lúc đói và các chỉ số lipid máu (cholesterol toàn 

phần (TC), triglycerid (TG), HDL-Cholesterol, LDL-Cholesterol). Mô hình 

nghiên cứu này cho phép đánh giá tác dụng điều trị dự phòng ĐTĐ typ 2 của 

TVGĐP. Mô hình cho chuột ăn chế độ giầu dinh dƣỡng từ chất béo và 

fructose đã chứng minh đây là chế độ ăn gây ĐTĐ typ 2. Điểm khác của 

nghiên cứu này so với nghiên cứu ở mục 4.2.3.1 là chuột uống TVGĐP đồng 

thời với ăn chế độ ăn giầu dinh dƣỡng liên tục trong 8 tuần, nhằm đánh giá tác 

dụng điều trị và dự phòng ĐTĐ typ 2 trên chuột có nguy cơ cao.  

Kết quả nghiên cứu cho thấy, chuột nhắt ăn chế độ ăn giàu chất béo và 

fructose liên tục trong 8 tuần đã có sự tăng trọng lƣợng đáng kể (tăng 11,12% 

so với lô chứng) cùng với tình trạng tăng glucose máu và RLLPM rõ rệt: 

glucose tăng tới 93,7%; TG tăng 47,3%, TC tăng 27% và LDL-C tăng 19,8% 

so với lô chứng sinh học (bảng 3.14, 3.15, 3.16). Kết quả này tƣơng tự với mô 

hình nghiên cứu của Fabiola Rivera- Ramírez và cộng sự và cũng tƣơng tự 

nhƣ mô hình chuột nhắt ăn chế độ ăn giàu chất béo và fructose liên tục trong 

12 tuần mà đề tài đã thực hiện trong cùng một điều kiện phòng thí nghiệm. 

Dựa trên sự thành công của mô hình gây ĐTĐ typ 2 cho chuột nhắt, tác dụng 

của TVGĐ đến sự biến đổi chỉ số glucose máu và các chỉ số lipid máu đã 

đƣợc khảo sát (bảng 3.15, 3.16). 

Với nghiên cứu này chuột nhắt trắng đƣợc ăn chế độ HFD và uống 

thuốc thử đồng thời trong 8 tuần cho kết quả: các lô chuột uống cao lỏng 
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TVGĐP, nồng độ glucose máu đều giảm rõ rệt so với lô mô hình, sự khác biệt 

có ý nghĩa thống kê với (p<0,001) (đều giảm trên 35%), và TVGĐP liều cao 

có xu hƣớng tác dụng tốt hơn liều thấp (bảng 3.15). Nhƣ trên đã nói bài thuốc 

TVGĐP là sự phối hợp của 10 vị dƣợc liệu, tác dụng hạ glucose máu của bài 

thuốc là sự phối hợp các cơ chế hạ glucose máu của các thành phần khác 

nhau: nhiều vị thuốc có chứa saponin (tri mẫu, thổ phục linh, ích trí nhân, 

hoài sơn) - một loại steroid thực vật đƣợc chứng minh là có tác dụng hạ 

glucose máu thông qua một số cơ chế nhƣ kích thích tế bào β tiết insulin, ức 

chế hấp thu glucose tại ruột...; thành phần cryptotanshinon trong đan sâm phát 

huy tác dụng hạ glucose bằng cách hoạt hóa AMPK (AMP-activated protein 

kinase); acid corosolic có nhiều trong tri mẫu, thổ phục linh có khả năng giúp 

cho insulin phát huy tác dụng tốt hơn nhờ tăng cƣờng quá trình phosphoryl hóa 

hormon này, giúp hạ glucose máu; thục địa có chứa polysaccharid, iridoid, 

rehmannioside, thiên hoa phấn có chứa các trichosan là những thành phần có tác 

dụng hạ glucose máu đã đƣợc nhiều nghiên cứu đề cập tới (bảng 4.1).  

Tình trạng tăng glucose thƣờng đi kèm với tình trạng RLLPM đã đƣợc 

chứng tỏ qua kết quả của việc gây mô hình nghiên cứu (bảng 3.16). Bên cạnh 

tác dụng hạ glucose máu, cao lỏng TVGĐP còn có tác dụng điều chỉnh 

RLLPM khá tốt, thể hiện rõ ở mức giảm TC và đặc biệt là TG ở các lô chuột 

uống thuốc. Ngoài vai trò điều chỉnh RLLPM của saponin và cryptotanshinon, 

phytosterol có mặt trong một số thành phần của bài thuốc nhƣ câu kỷ tử, 

khiếm thực cũng góp phần tăng cƣờng tác dụng điều chỉnh RLLPM của bài thuốc 

TVGĐP thông qua cơ chế giảm hấp thu cholesterol. Khác với mô hình chuột nhắt 

trắng đƣợc uống thuốc thử sau 12 tuần gây tình trạng ĐTĐ typ 2 sau đó cho uống 

thuốc thử 20 ngày để đánh giá hiệu quả điều trị ĐTĐ của cao lỏng TVGĐ, kết quả 

nghiên cứu trên mô hình này còn cho thấy không những TVGĐP có tác dụng điều 

trị ĐTĐ typ 2 mà còn có tác dụng dự phòng ĐTĐ typ 2.  
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Kết quả này cho thấy có thể sử dụng TVGĐP để điều trị bệnh nhân 

ĐTĐ typ 2, đồng thời có thể sử dụng dự phòng ĐTĐ typ 2 cho những ngƣời 

có nguy cơ cao. 

Tóm lại: Kết quả nghiên cứu tác dụng hạ glucose và lipid máu của cao 

lỏng Thập vị giáng đƣờng phƣơng trên động vật thực nghiệm đã cho thấy: 

TVGĐP có tác dụng điều trị và dự phòng ĐTĐ typ 2. Cơ chế tác dụng hạ 

glucose máu chủ yếu của TVGĐP có thể do kích thích tế bào β tiết insulin, ức 

chế hấp thu glucose tại ruột... phù hợp với tác dụng riêng rẽ của các thành 

phần có trong các vị thuốc của bài thuốc (đan sâm, tri mẫu, thổ phục linh, sinh 

địa, thiên hoa phấn…) đã đƣợc nhiều nghiên cứu đề cập tới. Cơ chế chính 

tham gia điều chỉnh RLLPM của bài thuốc có thể là ức chế quá trình hấp thu 

lipid tại ruột với vai trò quan trọng của các phytosterol có mặt trong một số 

thành phần của bài thuốc nhƣ câu kỷ tử, khiếm thực. Ngoài ra do bài thuốc có 

tác dụng hạ glucose máu nên cũng góp phần điều chỉnh rối loạn lipid máu, kết 

quả nghiên cứu thực nghiệm đã góp phần làm sáng tỏ lý luận trong quan niệm 

và pháp biện chứng luận trị chứng tiêu khát của Y học cổ truyền. 

4.3. TÁC DỤNG ĐIỀU TRỊ ĐÁI THÁO ĐƢỜNG TYP 2 CỦA “TVGĐP” 

TRÊN BỆNH NHÂN  

Nghiên cứu thử nghiệm trên lâm sàng là bƣớc tiếp theo của giai đoạn 

nghiên cứu độc tính và tác dụng của thuốc TVGĐP trên động vật thực nghiệm. 

Thuốc nghiên cứu đƣợc sản xuất theo một quy trình chặt chẽ, mẫu nghiên cứu 

đảm bảo đồng nhất, sản phẩm đã đƣợc Hội đồng đạo đức Sở y tế Hà Nội cho 

phép thử nghiệm trên lâm sàng, bệnh nhân nghiên cứu là hoàn toàn tự nguyện.  

Thập vị giáng đƣờng phƣơng là bài thuốc đƣợc xây dựng trên cơ sở 

biện chứng luận trị điều trị chứng “tiêu khát” theo lý luận của Y học cổ truyền 

cho nên chƣa định hƣớng đƣợc đích tác dụng của thuốc, vì vậy đề tài sử dụng 
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phƣơng pháp nghiên cứu đƣợc lựa chọn là: Nghiên cứu - thử nghiệm lâm sàng 

mở - so sánh kết quả trƣớc và sau điều trị. 

 Ngoài việc sử dụng khoa học y học hiện đại chứng minh để ứng dụng 

bài thuốc Thập vị giáng đƣờng phƣơng trên lâm sàng thì công trình nghiên 

cứu của luận án còn phải góp phần làm sáng tỏ lý luận YHCT và từng bƣớc 

hiện đại hóa YHCT. Do đó đối tƣợng bệnh nhân nghiên cứu dựa trên cơ sở 

lựa chọn bệnh nhân ĐTĐ typ 2 của YHHĐ, nhƣng nhất thiết các bệnh nhân 

này phải có đủ tiêu chuẩn chẩn đoán chứng tiêu khát theo Y học cổ truyền và 

đƣợc chọn thành 3 thể (thƣợng tiêu, trung tiêu và hạ tiêu) có số lƣợng tƣơng 

đƣơng. Đánh giá kết quả theo các chỉ tiêu YHHĐ và theo các chỉ tiêu YHCT, 

có so sánh kết quả giữa các thể YHCT. 

 Để đánh giá tác dụng điều trị toàn diện của một loại thuốc nào đó đối 

với một bệnh lý nào đó đòi hỏi phải đánh giá trên rất nhiều phƣơng diện, rất 

nhiều chỉ tiêu. Trong khuôn khổ luận án, thời gian thực hiện cũng nhƣ kinh 

phí phục vụ nghiên cứu, đề tài mới chỉ đánh giá đƣợc tác dụng điều trị của 

TVGĐP đối với bệnh nhân ĐTĐ typ 2 mức độ nhẹ trên một số chỉ tiêu lâm 

sàng và cận lâm sàng trong thời gian điều trị 90 ngày. Hy vọng với kết quả đạt 

đƣợc của luận án sẽ có những nghiên cứu tiếp theo sâu hơn để đánh giá cơ 

chế tác dụng giúp khẳng định tính ƣu việt của bài thuốc trong điều trị ĐTĐ.  

4.3.1. Đặc điểm bệnh nhân nghiên cứu 

4.3.1.1. Phân bố bệnh nhân theo tuổi và giới 

- Phân bố bệnh nhân theo tuổi: Phân bố bệnh nhân ĐTĐ typ 2 trong 

nghiên cứu gặp tỷ lệ cao nhất ở lứa tuổi từ 50 – 59 (33,3%), tiếp đến là 60 – 

69 tuổi (31,6%), gặp ít nhất ở độ tuổi dƣới 40. Khác biệt giữa các thể theo 

YHCT không có ý nghĩa thống kê với p> 0,05 (bảng 3.17 và biểu đồ 3.1). Kết 

quả của đề tài cũng phù hợp với các giả khác: Mai Thế Trạch và cộng sự đã 

nghiên cứu thấy nhóm tuổi từ 55-60 chiếm tỷ lệ cao nhất là 48,3%.  Lê Văn 
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Bách, Trần Hữu Dàng (1993) [1] nghiên cứu trên 72 bệnh nhân ĐTĐ typ 2 

thấy tuổi mắc bệnh thấp nhất là 40 tuổi, cao nhất là 79 tuổi. Theo Bùi Thị 

Hồng Thuý (1998) [32] nghiên cứu trên 60 bệnh nhân ĐTĐ typ 2: tuổi mắc 

bệnh thấp nhất là 42 tuổi, cao nhất là 79 tuổi;  nhóm tuổi từ 40-59 chiếm tỷ lệ 

cao nhất là 66,66%.  

Tỷ lệ mắc bệnh ĐTĐ typ 2 tăng cao ở ngƣời lớn tuổi thứ nhất đó là hiện 

tƣợng sinh lý tự nhiên, do quá trình lão hoá của cơ thể trong đó có tuyến tụy. 

Một quan điểm thứ hai cho rằng tuổi thọ gia tăng làm bộc lộ những trƣờng hợp 

mắc ĐTĐ typ 2 thực sự mà ở giai đoạn sớm hơn (khi còn trẻ) chƣa có điều kiện 

đi khám để chẩn đoán xác định. Quan điểm của y học cổ truyền cho rằng khi 

con ngƣời từ 40 tuổi trở lên âm khí chỉ còn một nửa, thiên quí bắt đầu suy, cơ 

thể chuyển từ thịnh sang suy, công năng tạng phủ dễ bị rối loạn làm cho khí hƣ 

huyết kém dễ sinh ra âm hƣ, sinh ra nhiệt bên trong, nhiệt làm hao tổn tân dịch, 

từ đó phát sinh ra chứng tiêu khát. Tuổi mắc bệnh trung bình trên 60 tuổi là do 

con ngƣời đến tuổi 60 vận động, đi lại ít dần; lại do ăn uống không đƣợc điều 

hòa, có thể ăn quá nhiều chất ngon, chất ngọt, chất béo hoặc có thể vật chất bị 

thiếu thốn rồi từ đó dẫn dần đến chứng tiêu khát [40], [114]. 

- Phân bố bệnh nhân theo giới: Trong nghiên cứu cho thấy tỷ lệ bệnh nhân nữ 

78,3% cao hơn bệnh nhân nam (21,7%) có ý nghĩa thống kê trong tổng số 

bệnh nhân và trong từng thể theo YHCT với p<0,001, tỷ lệ giới tính giữa các 

thể theo YHCT khác biệt không có ý nghĩa thống kê với p>0,05 (bảng 3.18). 

Thống kê các tác giả nƣớc ngoài nhƣ Gracey M; Krechmer M [89]. 

bệnh ĐTĐ ở ngƣời cao tuổi cho biết nam chiếm 37,6%, nữ chiếm 62,44%. 

Mai Thế Trạch và cộng sự [36] nghiên cứu trên 300 bệnh nhân ĐTĐ 

typ 2 ở ngƣời có tuổi điều trị tại bệnh viện Bạch Mai trong 3 năm 1980-1982 cho 

thấy tỷ lệ nữ là 53,3% và nam là 46,7%. 
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  Lê Văn Bách và cộng sự (1993) [1] đã nghiên cứu trên 212 bệnh nhân 

đựơc điều trị tại bệnh viện Trung ƣơng Huế trong đó có 72 bệnh nhân ĐTĐ 

typ 2, cho thấy tỷ lệ nữ chiếm 67,27% và nam chiếm 32,73% (tỷ lệ nữ cao 

hơn hẳn tỷ lệ nam). 

  Nhƣ vậy kết quả nghiên cứu của đề tài phù hợp với kết quả nghiên cứu 

của các tác giả trong và ngoài nƣớc. Tỷ lệ bệnh nhân nữ nhiều hơn nam cũng 

tƣơng tự trong từng thể YHCT, tuy nhiên sự khác biệt giữa các thể không có ý 

nghĩa thống kê. Cho đến nay chƣa có lý giải nào có tính thuyết phục về 

nguyên nhân bệnh nhân ĐTĐ typ 2 ở nữ gặp nhiều hơn nam. Theo YHCT cơ 

chế phát sinh chứng tiêu khát (ĐTĐ) trên cơ bản là do âm hƣ sinh nội nhiệt, 

nội nhiệt là tiêu (ngọn – triệu chứng), âm hƣ là bản (gốc – nguyên nhân) của 

bệnh. Mặt khác YHCT quan niệm phụ nữ khi tuổi đã cao thì khí hữu dƣ, 

huyết bất túc (đồng nghĩa với thừa dƣơng và thiếu âm), ở nam giới thì ngƣợc 

lại khí bất túc và huyết hữu dƣ (đồng nghĩa với thiếu dƣơng và thừa âm). Nhƣ 

vậy âm hƣ, gốc của “tiêu khát” sẽ gặp ở phụ nữ nhiều hơn nam giới là hoàn 

toàn phù hợp với lý luận YHCT. 

4.3.1.2. Nghề nghiệp 

Trong nghiên cứu tỷ lệ bệnh nhân có nghề nghiệp là cán bộ với bệnh 

nhân là lao động tự do trong tổng số bệnh nhân và trong từng thể theo YHCT 

khác biệt không có ý nghĩa thống kê với (p>0,05) (bảng 3.19). Khác với các 

nghiên cứu trƣớc đây, tỷ lệ ngƣời mắc bệnh ĐTĐ typ 2 ở cán bộ nhất là hƣu 

trí nhiều hơn ngƣời lao động tự do vì trƣớc đây nhóm ngƣời cao tuổi thuộc 

tầng lớp trung lƣu điều kiện sống đầy đủ và chất lƣợng bữa ăn cao. Hiện nay 

có thể do điều kiện kinh tế xã hội phát triển, điều kiện sinh hoạt, ăn uống giữa 

các đối tƣợng lao động trong xã hội ít có sự khác biệt do đó tỷ lệ ĐTĐ typ 2 ở 

các đối tƣợng này cũng không có sự khác biệt. 
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4.3.1.3. Các yếu tố nguy cơ 

 Đa số bệnh nhân có thói quen ăn đồ ngọt, bệnh nhân không có thói 

quen thể dục thƣờng xuyên ở thể tiêu khát thƣợng tiêu lớn hơn thể trung tiêu 

có ý nghĩa thống kê (p2-3<0,05), Bệnh nhân có tiền sử gia đình bị ĐTĐ thể 

trung tiêu lớn hơn thể thƣợng tiêu có ý nghĩa thống kê (p2-3<0,01). Tại các thể 

theo YHCT chỉ số BMI đa số là bình thƣờng, tiếp đến là thừa cân và béo phì 

còn thiếu cân chiếm tỷ lệ thấp nhất (2/120 bệnh nhân) tập trung vào thể hạ 

tiêu (bảng 3.20). 

Tỷ lệ bệnh nhân có yếu tố về tiền sử gia đình trong nghiên cứu của đề 

tài gặp 12/120 bệnh nhân chiếm (10%), trong đó 11 bệnh nhân gặp ở thể trung 

tiêu (bảng 3.20). Theo YHCT thể trung tiêu trong chứng tiêu khát chủ yếu là 

do vị nhiệt, bệnh nhân ăn nhiều, nhanh đói, thích ăn đồ ngọt béo. Phải chăng 

thể này là thể liên quan đến thói quen thích ăn thức ăn béo, ngọt, nhanh đói... 

có liên quan đến yếu tố di truyền. Để trả lời câu hỏi trên cần phải có các 

nghiên cứu với cỡ mẫu lớn hơn và sâu hơn.  

Trong nghiên cứu tỷ lệ bệnh nhân không có thói quen tập thể dục 

thƣờng xuyên gặp ít nhất ở thể thƣợng tiêu khát – thể có biểu hiện triệu chứng 

nhẹ hơn trong 3 thể của chứng tiêu khát (bảng 3.20), điều này giải thích cho 

quan điểm thể dục liệu pháp của Y học hiện đại trong việc dự phòng và điều 

trị ĐTĐ. Tăng cƣờng hoạt động thể dục thể thao sẽ phòng và điều trị bệnh lý 

thừa cân béo phì từ đó dẫn đến phòng và góp phần hỗ trợ điều trị ĐTĐ typ 2. 

Trong nghiên cứu của đề tài đối tƣợng là bệnh nhân ĐTĐ typ 2 mức độ 

nhẹ cho nên chỉ số BMI lúc vào chủ yếu là bình thƣờng, tỷ lệ thừa cân, béo 

phì hay thiếu cân giữa các thể không có ý nghĩa thống kê, kết quả này chƣa 

thể đại diện cho bệnh nhân ĐTĐ typ 2 đƣợc (bảng 3.21). 
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4.3.2. Sự thay đổi các triệu chứng chủ quan  

Kết quả theo dõi các triệu chứng chủ quan thay đổi nhanh nhất bắt đầu 

từ ngày thứ 30 sau điều trị và trở về bình thƣờng vào ngày thứ 90 sau điều trị 

đó là: khát, ăn nhiều, đái nhiều, mờ mắt và đau đầu. Các triệu chứng khác nhƣ 

mệt mỏi, ngủ kém, tê bì, ra mồ hôi và đại tiện táo đều đƣợc cải thiện rõ rệt bắt 

đầu từ ngày thứ 60 và trở về bình thƣờng vào ngày thứ 90 sau điều trị (bảng 

3.23). Sự cải thiện các triệu chức cơ năng giữa các thể theo Y học cổ truyền 

có sự tƣơng đồng (ít có sự khác biệt, bảng 3.32) 

Theo Y học cổ truyền chứng tiêu khát phát sinh thƣờng do ăn bồi bổ 

nhiều đồ cao lƣơng mỹ vị, uống rƣợu nhiều, làm cho trung tiêu tích nhiệt; 

hoặc do thất tình mà sinh uất, uất thì hoá nhiệt; hoặc do tiên thiên không đầy 

đủ, phòng dục quá độ, dẫn đến thận tinh suy hao, hƣ hỏa nhiễu động, bệnh lâu 

ngày dẫn tới tạng phủ biến đổi nhƣ bệnh ở phế, vị và đặc biệt bệnh ở thận. 

Phế là thƣợng nguyên của thuỷ, chịu trách nhiệm điều hoà thuỷ dịch, nếu suy 

giảm chức năng này thì đi tiểu nhiều (đái nhiều). Phế không phân bố thuỷ 

dịch thì miệng khát muốn uống (uống nhiều). Vị là bể chứa thức ăn, vị hoả 

thịnh thì mau đói muốn ăn (ăn nhiều). Thận để tàng thuỷ, thận khí hoá bất 

thƣờng, cố nhiếp mất quyền thì tinh chất giáng xuống dƣới sinh tiểu đục và có 

vị  ngọt [113]. 

Thành phần bài thuốc TVGĐP gồm các vị thuốc có tác dụng điều trị 

chứng tiêu khát chữa chứng uống nhiều đái nhiều, ăn nhiều, ngủ kém ra mồ 

hôi đại tiện táo nhƣ:  

- Sa sâm: có vị ngọt, hơi đắng, tính hơi hàn, vào kinh phế, trừ hƣ nhiệt, 

trừ ho. Công dụng: dƣỡng âm, thanh phế, chỉ khát, tả hoả.  

- Hoài sơn: có vị ngọt tính bình, đi vào 4 kinh tỳ, vị, phế, thận. Có tác 

dụng mạnh bổ tỳ vị, chỉ tả, bổ phế thận, sinh tân chỉ khát, bình suyễn, sáp tinh.  
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- Thiên hoa phấn (rễ cây qua lâu): vị ngọt hơi đắng, tính hơi hàn, quy 

kinh phế, vị. Tác dụng thanh nhiệt, sinh tân chỉ khát, nhuận phế, giải độc, tiêu 

ung thũng, bài nùng, lợi sữa.  

- Khiếm thực: là một vị thuốc bổ có tác dụng thu liễm, trấn tĩnh dùng 

trong các bệnh đau nhức dây thần kinh, tê thấp, đau lƣng, đau đầu gối. Còn có 

tác dụng chữa di tinh, đi đái nhiều, phụ nữ khí hƣ (bạch đới). 

- Tri mẫu: vị đắng, tính lạnh, không độc, có tác dụng tƣ thận, bổ thuỷ, tả 

hoả, thƣờng đƣợc dùng chữa bệnh tiêu khát (đái tháo đƣờng), hạ thuỷ ích khí. 

Các vị thuốc có tác dụng thanh nhiệt, sinh tân dịch có tác dụng lập lại 

cân bằng âm dƣơng trong cơ thể khi cơ chế bệnh sinh là do âm hƣ sinh nội 

nhiệt (ở tạng phế, vị, thận), bồi bổ thuỷ dịch đã đƣợc nhiều tác giả nghiên cứu 

cho rằng có tác dụng giảm khát, trừ phiền, chữa các chứng khát nhiều, uống 

nhiều, ăn nhiều mau đói, ngƣời gầy khô, táo bón hay gặp trong chứng Tiêu 

khát [19], [22], [29], [28], [41]. 

 Các vị thuốc khác nhƣ đan sâm có tác dụng hoạt huyết hóa ứ chỉ thống 

giúp cho giảm các triệu chứng đau đầu, mờ mắt và tê bì. Kỷ tử, thục địa, 

khiếm thực, ích trí nhân đều có tác dụng bổ can thận, tƣ âm, ích tinh... là 

những vị thuốc điều trị gốc bệnh (can thận âm hƣ).  

Mặt khác các vị thuốc cấu tạo nên bài thuốc đều có chứa những thành 

phần có tác dụng hạ đƣờng huyết đã đƣợc chứng minh (bảng 4.1). Kết quả 

nghiên cứu hạ glucose máu, hạ lipid máu trên động vật là chuột nhắt trắng gây 

ĐTĐ typ 2 cũng đã cho thấy bài thuốc có tác dụng điều trị ĐTĐ typ 2 trên 

thực nghiệm. Các kết quả trên thực nghiệm và cải thiện các triệu chứng lâm 

sàng chứng tỏ phép biện chứng luận trị của YHCT trong điều trị chứng tiêu 

khát có sự tƣơng đồng với lý luận của YHHĐ trong điều trị ĐTĐ. Sự kết hợp 

các vị thuốc có tác dụng hoạt huyết hóa ứ, bổ can thận, ích tinh với các vị 

thuốc tƣ âm, thanh nhiệt sẽ điều trị đƣợc cả tiêu và bản theo YHCT. Mặt khác 
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theo Y học hiện đại tác dụng hạ đƣờng máu, điều chỉnh rối loạn lipid máu 

cũng đồng nghĩa với việc điều trị và dự phòng các biến chứng nhƣ mờ mắt, 

đau đầu, tê bì… do biến chứng tổn thƣơng mạch máu (hậu quả ĐTĐ). Với kết 

quả trên lại một lần nữa chứng minh về sự tƣơng đồng của YHCT với YHHĐ 

cả trong lý thuyết và trên thực tiễn lâm sàng. 

4.3.3. Các triệu chứng thực thể 

- Chỉ số huyết áp: 

Bảng 3.22 cho thấy sau 90 ngày điều trị chỉ số huyết áp tâm thu, huyết áp 

tâm trƣơng và huyết áp trung bình có xu hƣớng giảm so với trƣớc khi điều trị, 

tuy nhiên sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê với (p>0,05). Kết quả này 

cũng tƣơng tự kết quả theo dõi ở các thể YHCT (bảng 3.31).  

Bệnh nhân ĐTĐ typ 2 trong nghiên cứu đều là bệnh nhân ở mức độ nhẹ 

do đó hầu hết bệnh nhân đều có huyết áp bình thƣờng hoặc ở giới hạn tiền 

tăng huyết áp cho nên thuốc chƣa có ảnh hƣởng nhiều đến các chỉ số huyết áp. 

Mặt khác nguyên lý tác dụng của thuốc YHCT là lập lại cân bằng âm dƣơng 

trong cơ thể do đó nó chỉ phát huy tác dụng khi cơ thể có bệnh (chỉ điều hòa 

khi có huyết áp cao hoặc thấp) cho nên kết quả trên cũng phù hợp với lý luận 

của YHCT. 

- Chỉ số BMI: 

Chỉ số chiều cao, cân nặng, vòng bụng, vòng mông và chỉ số BMI thay 

đổi không đáng kể trƣớc và sau điều trị (bảng 3.22). Trƣớc điều trị tại các thể 

theo YHCT chỉ số BMI chủ yếu là bình thƣờng, có một số bệnh nhân thừa cân 

và béo phì, tuy nhiên kết quả BMI sau 90 ngày điều trị có xu hƣớng giảm so 

với trƣớc khi điều trị nhƣng không đáng kể (bảng 3.22). Kết quả này không có 

sự khác biệt giữ các thể theo YHCT (bảng 3.30). Vì đối tƣợng nghiên cứu của 

chúng tôi là bệnh nhân ĐTĐ typ 2 mức độ nhẹ do đó các chỉ số trên không có 
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sự khác biệt cũng phù hợp. Nghiên cứu của đề tài cũng phù hợp với kết quả 

nghiên cứu của Lê Huy Liệu và Bùi Hồng Thuý [18], [33]. 

4.3.4. Kết quả điều trị qua các chỉ tiêu cận lâm sàng 

4.3.4.1. Xét nghiệm đường huyết 

Năm 1993 công bố “thử nghiệm về kiểm soát đƣờng huyết và biến 

chứng DCCT” tại Hoa Kỳ đã kết luận rằng kiểm soát đƣờng huyết chặt chẽ 

làm giảm có ý nghĩa thống kê các biến chứng mạch máu nhỏ trên bệnh nhân 

đái tháo đƣờng typ 1. Năm 1998 sau 20 năm theo dõi, “nghiên cứu tiến cứu về 

bệnh nhân đái tháo đƣờng tại Anh, UKPDS” kết luận: Việc kiểm soát đƣờng 

huyết typ 2 làm giảm rõ rệt tỷ lệ tử vong và mức độ tàn phế [37], [56]. 

Kết quả (bảng 3.24, biểu đồ 3.2) cho thấy các thời điểm theo dõi, 

đƣờng huyết giảm có ý nghĩa thống kê kể từ ngày 30 sau điều trị, sau 90 ngày 

điều trị đƣờng huyết trở về giá trị bình thƣờng (p90-0<0,001). Hàm lƣợng 

glucose huyết sau 90 ngày điều trị ở các thể thƣợng tiêu và trung tiêu giảm 

nhiều hơn thể hạ tiêu có ý nghĩa thống kê với (p< 0,001) bảng 3.33.  

Kết quả bảng 3.33 cho thấy đƣờng huyết ở các thể YHCT sau điều trị 

đều giảm so với trƣớc khi điều trị sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p<0,001). 

Kết quả tác dụng hạ glucose huyết của thuốc TVGĐP đối với thể thƣợng tiêu 

và trung tiêu có xu hƣớng tốt hơn thể hạ tiêu. 

Kết quả của bảng 3.24 và 3.33 cho thấy thuốc TVGĐP có tác dụng hạ 

glucose máu ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2 bắt đầu từ ngày thứ 30 sau điều trị và 

hầu hết trở về chỉ số bình thƣờng vào ngày thứ 90 sau điều trị. Trong 3 thể 

theo YHCT thì thể hạ tiêu là thể bệnh mà vị trí tổn thƣơng ở tạng thận. Nói về 

độ nông sâu của bệnh thì khi bệnh đã tổn thƣơng tại tạng thận là bệnh đã bị 

lâu ngày hoặc bệnh nặng. Các thể bệnh theo YHCT đều có mức độ nặng nhẹ 

khác nhau, tuy nhiên vị trí tổn thƣơng của tạng phủ có thể nói lên bệnh mới 

mắc hay bệnh đã lâu, do đó hiệu quả điều trị tốt xấu khác nhau và thời gian 



 

121 

điều trị dài ngắn cũng khác nhau. Thể hạ tiêu khát tƣơng đồng với ĐTĐ typ 2 

giai đoạn muộn (chức năng tiết insulin của đảo tụy đã suy giảm). Trong 

nghiên cứu mức độ hạ glucose máu ở thể hạ tiêu là kém nhất, điều này có thể 

giúp lý giải tác dụng kích thích tế bào β đảo tụy tiết insulin của TVGĐP yếu.  

 Kết quả hạ glucose máu tốt ở hai thể thƣợng tiêu và trung tiêu của 

TVGĐP phù hợp với kết quả nghiên cứu tác dụng hạ glucose máu của cao lỏng 

TVGĐP trên mô hình chuột nhắt trắng gây ĐTĐ bằng chế độ dinh dƣỡng gây 

béo phì. Kết quả này cùng với các nghiên cứu các vị thuốc riêng rẽ (bảng 4.1) 

gợi ý giải thích cơ chế tác dụng hạ glucose máu của TVGĐP có thể là ức chế 

hấp thu glucose ở đƣờng tiêu hóa, giảm giải phóng glucose ở gan và ức chế 

kháng insulin. Tuy nhiên, để chứng minh cơ chế tác dụng của thuốc một cách 

rõ ràng cần phải có những nghiên cứu sâu hơn. 

4.3.4.2. Xét nghiệm HbA1c 

HemoglobinA1c (HbA1c) đƣợc hình thành do quá trình gắn giữa 

glucose và Hemoglobin. HbA1c tồn tại trong suốt đời sống của Hồng cầu vì 

vậy nồng độ HbA1c phản ánh mức độ glucose trung bình của bệnh nhân ĐTĐ 

trong vòng 60-120 ngày. Đây là xét nghiệm rất khách quan đánh giá hiệu quả 

điều trị của một thuốc hạ đƣờng huyết. Theo UKPDS giảm 1% HbA1c trong 

điều trị sẽ giảm > 30% biến chứng mạch máu, giảm 25% nguy cơ nhồi máu 

cơ tim và tai biến mạch máu não ở bệnh nhân đái tháo đƣờng.  

Kết quả bảng 3.24 cho thấy sau 90 ngày điều trị chỉ số HbA1c (%) 

giảm có ý nghĩa thống kê (p90-0<0,001). Biểu đồ 3.3 cho thấy chỉ số HbA1c 

trƣớc và sau điều trị thay đổi rõ rệt: HbA1c < 6,5% trƣớc điều trị là 10%, sau 

điều trị tăng lên 58,3%%; HbA1c từ 6,5 – 7,5% trƣớc điều trị là 57,5 %, thì 

sau điều trị giảm xuống 28,3% và tƣơng tự nhƣ vậy HbA1c > 7,5% trƣớc điều 

trị là 32,5% thì sau điều trị giảm xuống 13,3%. Kết quả bảng 3.34 cho thấy 

chỉ số HbA1c ở các thể sau điều trị đều giảm so với trƣớc khi điều trị sự khác 
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biệt có ý nghĩa thống kê (p<0,001). Kết quả bảng 3.35 cho thấy tác dụng hạ 

HbA1c của thuốc TVGĐP đối với thể thƣợng tiêu và trung tiêu tốt hơn thể hạ 

tiêu sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p<0,001). 

Kết quả hạ HbA1c máu của bệnh nhân ĐTĐ typ 2 đƣợc điều trị bằng 

thuốc TVGĐP đây là yếu tố khách quan để đánh giá tác dụng hạ đƣờng huyết 

của thuốc. Cùng với kết quả hạ đƣờng huyết của TVGĐP ở nghiên cứu thực 

nghiệm và lâm sàng càng góp phần khẳng định thuốc TVGĐP có tác dụng 

điều trị bệnh nhân ĐTĐ typ 2 cũng nhƣ cho thấy hiệu quả điều trị chứng tiêu 

khát thƣợng tiêu và trung tiêu tốt hơn thể hạ tiêu. 

4.3.4.3. Các chỉ tiêu huyết học 

  Kết quả xét nghiệm công thức máu không có sự thay đổi trƣớc và sau 

điều trị ở nhóm nghiên cứu, sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê với 

(p>0,05) (bảng 3.26) chứng tỏ thuốc không làm ảnh hƣởng đến các cơ quan 

tạo máu hoặc các thành phần của máu. Kết quả nghiên cứu cũng phù hợp với 

thành phần bài thuốc (bảng 2.1) và phù hợp với kết quả nghiên cứu độc tính 

bán trƣờng diễn của cao lỏng Thập vị giáng đƣờng phƣơng trên thỏ. Bài thuốc 

TVGĐP đƣợc xây dựng trên cơ sở biện chứng luận trị theo phép tƣ bổ (phù 

chính) tức là điều hòa hoạt động sinh lý của cơ thể để đẩy lui bệnh tật chứ 

không sử dụng phép tả (khu tà) tác động trực tiếp vào nguyên nhân bệnh, do 

đó thuốc không ảnh hƣởng đến chức năng sinh lý bình thƣờng của cơ thể (chỉ 

số huyết học) là hoàn toàn phù hợp, kết quả bảng 3.34 góp phần chứng minh 

điều này. 

4.3.4.4. Các chỉ tiêu sinh hoá đánh giá chức năng gan, thận 

 Để đánh giá tác dụng không mong muốn của thuốc cần tiến hành làm 

các xét nghiệm về chức năng gan và thận. Xét nghiệm đƣợc làm 4 lần để so 

sánh trƣớc trong và sau khi uống thuốc. Kết quả bảng 3.27. cho thấy các chỉ 

số hóa sinh máu (Ure, Creatinin, AST, ALT) trƣớc và sau điều trị khác biệt 
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không có ý nghĩa thống kê với (p>0,05). Kết quả này phù hợp với kết quả nghiên 

cứu độc tính bán trƣờng diễn của TVGĐP trên thực nghiệm. Kết quả chứng 

minh thuốc không gây độc với các cơ quan gan thận trong quá trình điều trị. Kết 

quả này ở bảng 3.35 cũng phù hợp với lý giải cho lý luận phép biện chứng luận 

trị của YHCT trong việc xây dựng bài thuốc (đã trình bày ở mục 4.1.) 

 4.3.4.5. Các thành phần lipid máu trước và sau điều trị  

 Tình trạng tăng glucose thƣờng đi kèm với tình trạng RLLPM, tăng 

glucose máu vừa là nguyên nhân vừa là hậu quả của hiện tƣợng rối loạn 

chuyển hóa lipid máu. Bên cạnh tác dụng hạ glucose máu, cao lỏng TVGĐP 

còn có tác dụng điều chỉnh RLLPM khá tốt, thể hiện rõ ở mức giảm TC và 

đặc biệt là TG ở các lô chuột gây ĐTĐ typ 2 bằng chế độ dinh dƣỡng giàu 

chất béo uống thuốc TVGĐP ở các mô hình thí nghiệm (mô hình dự phòng và 

mô hình điều trị).  

Kết quả bảng 3.25 cho thấy số bệnh nhân rối loạn các chỉ số lipid máu 

(Cholesterol, LDL-C) sau điều trị giảm sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p<0,01, 

đến 0,001). Triglycerid giảm và HDL-C tăng sau điều trị, khác biệt có ý nghĩa 

thống kê với (p<0,01, đến 0,001). Ngoài tác dụng hạ glucose máu giúp điều 

chỉnh RLLPM trong bài thuốc có câu kỷ tử, khiếm thực, đan sâm chứa saponin, 

cryptotanshinon, phytosterol có tác dụng hạn chế hấp thu lipid ở đƣờng tiêu hóa 

nên góp phần làm hạ cholesterol và triglycerid máu. Kết quả này cũng phù hợp 

với kết quả nghiên cứu của đề tài trong thực nghiệm (bảng 3.15, 3.16).  

Theo Y học cổ truyền chứng tiêu khát phát sinh thƣờng do ăn bồi bổ 

nhiều đồ cao lƣơng mỹ vị, uống rƣợu nhiều, làm cho trung tiêu tích nhiệt; 

hoặc do thất tình mà sinh uất, uất thì hoá nhiệt; hoặc do tiên thiên không đầy 

đủ, phòng dục quá độ, dẫn đến thận tinh suy hao, hƣ hỏa nhiễu động, bệnh lâu 

ngày dẫn tới tạng phủ biến đổi nhƣ bệnh ở phế, vị và đặc biệt bệnh ở thận. 

Gốc của bệnh là âm hƣ, thành phần bài thuốc chủ yếu tập trung vào tƣ âm, 
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sinh tân chỉ khát tức điều trị gốc sinh ra nhiệt ở các tạng phủ. Đàm trọc lâu 

ngày cũng hóa hỏa gây nên chứng tiêu khát, do đó điều trị tiêu khát bên cạnh 

tƣ âm, sinh tân chỉ khát còn phải kết hợp hoạt huyết hóa ứ trừ đàm (đan sâm, 

thổ phục linh). Với biện luận theo YHCT để sử dụng các vị thuốc trong bài 

thuốc Thập vị giáng đƣờng phƣơng điều trị chứng tiêu khát trên cơ sở vừa 

điều trị tiêu vừa điều trị bản, nhƣng trị bản là gốc. Kết quả thay đổi các chỉ số 

lipid máu trên bệnh nhân đƣợc uống TVGĐP ở các thể bệnh YHCT (bảng 

3.38) đã chứng minh (điều chỉnh rối loạn lipid máu vừa giải quyết đƣợc 

nguyên nhân, vừa giải quyết đƣợc hậu quả của bệnh lý ĐTĐ typ 2). Kết quả 

trên không những giải thích cơ chế điều trị ĐTĐ typ 2 của thuốc thông qua 

điều chỉnh rối loạn lipid máu của TVGĐP mà còn làm sáng tỏ lý luận YHCT 

trong biện chứng luận trị chứng tiêu khát.  

4.3.4.6. Các chỉ tiêu xét nghiệm nước tiểu 

- Đường niệu 

 Bảng 3.28. cho thấy nhóm nghiên cứu có 120 bệnh nhân thì có 55 bệnh 

nhân có đƣờng niệu (+) trƣớc điều trị, trong đó tập trung cao nhất ở thể hạ 

tiêu khát (34 bệnh nhân). Sau điều trị 90 ngày số lƣợng bệnh nhân có đƣờng 

niệu (+) giảm rõ rệt (p<0,001). Kết quả này phù hợp với kết quả hạ glucose 

máu của TVGĐP, khi glucose máu giảm thì glucose nƣớc tiểu cũng sẽ trở về 

(-). Qua bảng 3.39. cho thấy số bệnh nhân có glucose nƣớc tiểu (+) tập trung 

nhiều nhất ở thể hạ tiêu khát (thận âm hƣ hoặc âm dƣơng lƣỡng hƣ). 

  Theo YHCT thì thận chủ về nguyên âm và nguyên dƣơng trong cơ thể, 

thận bị bệnh, nguyên âm không đủ dẫn đến âm hƣ hỏa vƣợng, hƣ hỏa phạm 

lên mà sinh ra chứng tiêu khát. 

 Theo “Đan Khê tâm pháp”: “nhiệt phục ở dƣới, thận hƣ phải chịu nên 

đầu gối, chân khô gầy, xƣơng khớp nhức đau, tinh chạy mất, tủy rỗng không, 

đòi uống nƣớc”. 
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 Thận bị bệnh nguyên dƣơng không đủ đƣa đến chức năng khí hóa của 

bàng quang kém; thận tàng tinh, tinh khí không đƣợc tạo ra và đƣa đi nuôi 

dƣỡng cơ thể mà theo tiểu tiện ra ngoài thì khí âm không thăng lên đƣợc.  

 Kết quả nghiên cứu trên đã cho thấy TVGĐP cũng có tác dụng điều trị 

trên thể hạ tiêu khát, tuy nhiên tác dụng điều trị chậm hơn so với các thể trung 

tiêu và thƣợng tiêu cũng là dễ hiểu (điều trị gốc chậm hơn điều trị ngọn). 

 - Protein niệu:  

Kết quả bảng 3.28, 3.39. cho thấy protein trong nƣớc tiểu ở nhóm 

nghiên cứu là 3 bệnh nhân, sau điều trị 90 ngày thì nƣớc tiểu ở các bệnh nhân 

này đều trở về (-). Vì số lƣợng bệnh nhân có protein niệu quá ít so với mẫu 

nghiên cứu 3/120 do đó chƣa  có căn cứ để bàn luận về chỉ tiêu này. Tuy 

nhiên, trong quá trình điều trị không xuất hiện thêm trƣờng hợp nào có 

protein trong nƣớc tiểu chứng tỏ rằng thuốc TVGĐP không có tác dụng độc 

với thận mà có thể có tác dụng bảo vệ tổ chức cầu thận. Để hiểu thêm vấn đề 

này cần phải có thêm những nghiên cứu sâu hơn và với số lƣợng bệnh nhân 

nhiều hơn. 

4.4. TÁC DỤNG ĐIỀU TRỊ 

4.4.1. Tác dụng điều trị theo Y học hiện đại 

  Qua bảng 3.29. cho thấy: kết quả chung sau 90 ngày điều trị bệnh nhân 

đái tháo đƣờng typ 2 bằng thuốc Thập vị giáng đƣờng phƣơng: đạt loại tốt 

51,7%, khá 33,3%, trung bình 2,5%, không kết quả 12,5%. Với kết quả điều 

trị trên đây sẽ mở ra một triển vọng tiếp tục nghiên cứu để sớm ứng dụng rộng 

rãi thuốc Thập vị giáng đƣờng phƣơng vào cộng đồng. Kết quả nghiên cứu 

tƣơng đƣơng với kết quả nghiên cứu của một số tác giả nghiên cứu tác dụng 

của một số bài thuốc YHCT: Nguyễn Hữu Chung (2004), nghiên cứu tác 

dụng hạ glucose máu trên bệnh nhân đái tháo đƣờng typ 2 thể nhẹ và trung 
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bình bằng chế phẩm từ lá cây chè đắng sau 30 ngày điều trị đạt kết quả tốt 

71%, kết quả chấp nhận đƣợc 21,1%, kết quả kém 7,9%; Dƣơng Đăng Hiền 

(2005), nghiên cứu tác dụng của thuốc “Tiểu đƣờng Đông đô” trong điều trị 

đái tháo đƣờng typ 2 chƣa có biến chứng, sau 30 ngày điều trị đạt kết quả tốt 

và khá 70,9%, loại trung bình đạt 23,6%, loại kém 5,5%; Tiêu Ngọc Chiến 

(2008), đánh giá tác dụng của thuốc GALUCRON điều trị bệnh đái tháo 

đƣờng typ 2, sau điều trị 90 ngày thuốc có tác dụng từ từ và giúp kiểm soát 

HbA1c với mức kiểm soát tối ƣu và tốt là 85,72% ở bệnh nhân đái tháo 

đƣờng typ 2 mức độ nhẹ và trung bình. 

4.4.2. Tác dụng điều trị theo Y học cổ truyền 

 Kết quả nghiên cứu (bảng 3.40) cho thấy: 

- Thể hạ tiêu: tốt: 15,8%; khá: 36,8%; trung bình: 7,7%; kém: 39,5% 

- Thể trung tiêu: tốt: 75%; khá: 25%; trung bình: 0%; kém: 0% 

- Thể thƣợng tiêu: tốt: 61,9%; khá: 38,1%; trung bình: 0%; kém: 0% 

Kết quả bảng 3.40. cho thấy tác dụng điều trị ở thể trung tiêu và thƣợng 

tiêu tốt hơn thể hạ tiêu, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với (p<0,001). Nhƣ 

vậy số bệnh nhân đạt kết quả kém trong 120 bệnh nhân ĐTĐ typ 2 đƣợc điều 

trị bằng TVGĐP đều tập trung ở thể hạ tiêu khát. Kết quả nghiên cứu của đề 

tài tƣơng đƣơng với kết quả nghiên cứu của Dƣơng Đăng Hiền (2005), nghiên 

cứu tác dụng của thuốc “Tiểu đƣờng Đông đô” trong điều trị đái tháo đƣờng 

typ 2 chƣa có biến chứng, sau 30 ngày điều trị đạt kết quả tốt và khá thể 

thƣợng tiêu đạt 80,%, thể trung tiêu đạt 75%, hạ tiêu đạt 61%; loại kém 

thƣợng tiêu 0%, trung tiêu 8,3%, hạ tiêu 4,8%.  

Lý luận Y học cổ truyền cho rằng bản chất của chứng tiêu khát là âm 

hƣ sinh nội nhiệt, dù cho có phân chia làm 3 thể thƣợng tiêu (phế), trung tiêu 

(vị), hạ tiêu (thận) nhƣng gốc vẫn là một loại âm hƣ, đều ảnh hƣởng tới thận. 
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Trong các phép chữa bệnh tiêu khát thì phải chữa vào gốc bệnh là tạng thận. 

Đồng thời khi bệnh đã ảnh hƣởng đến chức năng của tạng thận thì thƣờng là 

giai đoạn muộn nên hạn chế đến kết quả điều trị bệnh. Điều này gợi ý cho việc 

ứng dụng thuốc TVGĐP đối với thể hạ tiêu khát cần phải điều trị dài ngày hơn 

và có thể điều trị với liều cao hơn hoặc gia giảm các vị thuốc bổ thận. 

4.5. TÁC DỤNG KHÔNG MONG MUỐN CỦA THUỐC TVGĐP 

Bên cạnh các tác dụng tích cực, tác dụng không mong muốn của thuốc 

luôn luôn đƣợc nhiều nhà dƣợc học cũng nhƣ y học quan tâm. Đôi khi nó gây 

nhiều cản trở đối với việc sử dụng thuốc cho ngƣời bệnh. Vì vậy, đánh giá tác 

dụng không mong muốn của bất kỳ loại thuốc nào khi sử dụng là điều hết sức 

cần thiết. Những tác dụng không mong muốn của một loại thuốc thƣờng thể 

hiện trên các triệu chứng lâm sàng và các xét nghiệm cận lâm sàng. Đa số các 

thuốc uống hoặc thuốc hạ glucose máu hiện nay nhƣ Malinil, Diamicron, 

insulin... đều ít nhiều có tác dụng không mong muốn trên da, niêm mạc, hoặc 

ảnh hƣởng đến các tế bào máu…vv. 

Thuốc Thập vị giáng đƣờng phƣơng do khoa Dƣợc bệnh viện Y học cổ 

truyền Hà Đông bào chế theo tiêu chuẩn Dƣợc điển Việt Nam IV. Thuốc đã 

đƣợc thử độc tính cấp và độc tính bán trƣờng diễn tại bộ môn Dƣợc lý trƣờng 

Đại học Y Hà Nội cho thấy thuốc có phạm vi an toàn rộng và không có biểu 

hiện độc khi dùng liên tục trong 90 ngày. 

Qua điều trị cho 120 bệnh nhân đái tháo đƣờng typ 2 bằng thuốc TVGĐP 

chỉ gặp 2 bệnh nhân chiếm (1,7%) trƣờng hợp có rối loạn tiêu hoá: đại tiện phân 

lỏng nát. Triệu chứng này tự giảm dần và hết sau đó 1- 2 ngày. 

   Ngoài ra không thấy xuất hiện tác dụng không mong muốn khác nhƣ: 

buồn nôn, nôn, đau đầu, phát ban, mày đay, hạ đƣờng huyết… 



 

128 

 Trên cận lâm sàng thông qua theo dõi các xét nghiệm AST, ALT, ure, 

creatinin, số lƣợng hồng cầu, hàm lƣợng hemoglobin toàn phần và công thức 

bạch cầu của các bệnh nhân trƣớc và sau 90 ngày điều trị thấy sự khác biệt 

không có ý nghĩa thống kê với (p>0,05) (các bảng 3.27, 3.28) và cũng tƣơng 

đồng với kết quả các thể theo YHCT với (p>0,05) (các bảng 3.38, 3.39). 

Những kết quả theo dõi các tác dụng không mong muốn trên lâm sàng và cận 

lâm sàng trên 120 bệnh nhân cũng phù hợp với kết quả nghiên cứu độc tính 

cấp và độc tính bán trƣờng diễn trên thực nghiệm. Điều này cho thấy thập vị 

giáng đƣờng phƣơng là thuốc có độ an toàn cao, có thể sử dụng dài ngày cho 

bệnh nhân đái tháo đƣờng typ 2.  
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KẾT LUẬN 

 

 

1. Cao lỏng thập vị giáng đƣờng phƣơng đƣờng uống có tính an toàn cao, 

biểu hiện có tác dụng hạ glucose và điều chỉnh rối loạn lipid máu trên 

động vật thực nghiệm: 

 - Liều dung nạp tối đa 225g/kg thể trọng chuột nhắt không có biểu hiện độc 

tính cấp. Liều 11,52g/kg/ngày (liều tƣơng đƣơng trên ngƣời) và liều 

34,56g/kg/ngày (gấp 3 lần liều dùng trên ngƣời), uống liên tục trong 12 tuần 

chƣa thấy biến đổi các chỉ số huyết học, hóa sinh máu và mô bệnh học gan, 

thận thỏ.  

 - Trên chuột gây ĐTĐ typ 2 uống cao lỏng Thập vị giáng đƣờng phƣơng  

trong 20 ngày: liều 38,4g và 76,8g/kg/ngày, nồng độ glucose máu giảm 

(p<0,001); liều 76,8g/kg/ngày, TG máu giảm (p<0,01); liều 38,4g/kg/ngày, TC 

và LDL-C giảm (p <0,05). Các tác dụng đều tƣơng đƣơng lô uống gliclazid liều 

30mg/kg (p>0,05).  

 - Trên chuột uống cao lỏng TVGĐP với liều 38,4g/kg và 76,8g/kg thể 

trọng/ngày song song với ăn chế độ HFD liên tục trong 8 tuần có tác dụng: 

nồng độ glucose và TG, TC máu giảm (p<0,001; 0,01), tác dụng tƣơng đƣơng  

gliclazid liều 30mg/kg (p>0,05).  

2. Cao lỏng Thập vị giáng đƣờng phƣơng có tác dụng hạ glucose, điều 

chỉnh rối loạn lipid máu và chƣa thấy có tác dụng không mong muốn 

trên bệnh nhân đái tháo đƣờng typ 2 mức độ nhẹ sau 90 ngày điều trị: 

 Các triệu chứng lâm sàng đã trở về  bình thƣờng, 100% đạt loại tốt và 

khá, không có loại trung bình và kém. Glucose máu giảm (từ 8,02 ± 0,73 

xuống 6,00 ± 0,66 mmol/L) với (p90-0<0,001); Chỉ số HbA1c (%) giảm 
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(7,25±0,84 xuống 6,23±0,94) với (p90-0<0,001); Số lƣợng bệnh nhân rối loạn 

cholesterol, LDL-C và giá trị trung bình các chỉ số giảm (p<0,01, đến 0,001); 

Triglycerid giảm và HDL-C tăng (p<0,01, đến 0,001). Kết quả điều trị chung đạt 

loại tốt 51,7%, khá 33,3%, trung bình 2,5%, không kết quả 12,5%. Tác dụng 

điều trị thể trung tiêu và thƣợng tiêu tốt hơn thể hạ tiêu (p<0,001). Thuốc không 

gây tác dụng không mong muốn trên bệnh nhân.  
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KIẾN NGHỊ 

 

Từ các kết quả nghiên cứu trên đề nghị: 

1.  Có thể ứng dụng bài thuốc thập vị giáng đƣờng phƣơng để điều trị 

bệnh ĐTĐ typ 2 mới phát hiện mức độ nhẹ và có thể kết hợp với 

thuốc YHHĐ điều trị bệnh nhân ĐTĐ typ 2 mức độ trung bình. 

2.  Tiếp tục nghiên cứu quy trình sản xuất thuốc chuyển sang dạng phù 

hợp hơn, để dễ dàng sử dụng, dễ bảo quản và vận chuyển trong 

thực tế.  
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