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ARTICLE INFO ABSTRACT 

Received:  20/3/2023 The objective of this paper was to evaluate the hepatoprotective effect 

of the liver protection liquid in the liver damage induced by PAR in 

mice experiment. The study was conducted on 5 groups of mice 

including control group, group liver injury model, standard treatment 

group (silymarin 70 mg/kg), two groups with diffirent doses of liver 

protection liquid 8.1 g/kg and 24.3 g/kg. After 8 days being 

administed drug, the mice were poisoned with PAR 400mg/kg per 

oral route. At 48 hours after that, the mice were killed to collect 

samples and analyze the data obtained. The results show that at daily 

doses of 8.1 g/kg and 24.3 g/kg per oral route in a course of 8 

consecutive days, liver protection liquid had significant effects by 

decreasing AST and ALT concentration in serum, decreasing the 

histopathological injury of mouse liver induced paracetamol. 
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Ngày nhận bài:  20/3/2023 Mục tiêu của bài báo là đánh giá tác dụng bảo vệ gan của cao lỏng 

giải độc gan trên mô hình gây tổn thương gan bằng paracetamol 

(PAR) trên chuột nhắt trắng. Nghiên cứu được tiến hành trên 5 lô 

chuột nhắt: lô chứng trắng, lô mô hình, lô chứng dương (silymarin 70 

mg/kg), 2 lô uống Cao lỏng bảo vệ gan với liều 8.1 g/kg và 24.3 g/kg. 

Chuột được uống dung môi, thuốc chứng hoặc mẫu thử liên tục trong 

8 ngày, sau đó gây độc bằng cách cho uống PAR với liều 400ng/kg; 

48 giờ sau gây độc, giết chuột để lấy bệnh phẩm phân tích. Kết quả 

nghiên cứu cho thấy cao lỏng bảo vệ gan liều tương đương 8,1 g 

dược liệu/ kg và 24,3 g dược liệu/ kg có tác dụng bảo vệ gan thông 

qua làm hạn chế tăng hoạt độ AST, ALT và xét nghiệm vi thể gan.  
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1. Đặt vấn đề 

Bệnh gan mật, trong đó có viêm gan là một trong những bệnh phổ biến, hay gặp nhất là viêm 

gan do virus. Theo kết quả nghiên cứu gánh nặng bệnh tật toàn cầu năm 2019, viêm gan vi rút là 

nguyên nhân đứng hàng thứ 7 trong số các nguyên nhân gây ra tử vong cao nhất [1]. Viêm gan do 

nhiễm độc thuốc hoặc hoá chất cũng thường gặp, đặc biệt viêm gan do dùng thuốc chống lao [2] 

và paracetamol [3] có xu hướng ngày càng gia tăng. Với mức độ tiêu thụ đồ uống có cồn cao nhất 

châu Á (tỷ lệ nam giới sử dụng trên 5 đơn vị rượu/ ngày là 17,3% và 31,4% ở 2 địa điểm nghiên 

cứu tại Việt Nam, cao nhất trong 9 địa điểm nghiên cứu tại châu Á) [4], nên bệnh gan do rượu 

(ALD: Alcoholic liver disease) chiếm tỷ lệ lớn trong các bệnh lý về gan ở Việt Nam. Tất cả các 

nguyên nhân trên đang làm tăng cả số lượng và mức độ nặng của các bệnh nhân mắc các bệnh lý 

về gan. Hiện nay, ung thư gan là nguyên nhân gây tử vong do ung thư cao nhất ở Việt Nam 

(chiếm tỷ lệ 31,04% ở nam và 19,91% ở nữ trên tổng số các ca tử vong do ung thư) [5]. 

Trong điều trị bệnh viêm gan cấp và mạn tính, ngoài các biện pháp điều trị đặc hiệu, các thuốc 

có tác dụng hỗ trợ điều trị đã được chứng minh có vai trò quan trọng. Thuốc bảo vệ tế bào gan, 

hỗ trợ điều trị viêm gan được sử dụng nhiều trên lâm sàng như silymarin, glutathion, chủ yếu là 

các sản phẩm nhập ngoại, giá thành cao, không phù hợp với điều kiện kinh tế của đa số người 

bệnh khi phải điều trị lâu dài. 

Trong dân gian có rất nhiều các vị thuốc có tác dụng nhuận gan, lợi mật đã được sử dụng từ 

lâu và có hiệu quả cao. Chính vì vậy, việc sưu tầm, tìm kiếm, nghiên cứu các vị thuốc từ nguồn 

dược liệu sẵn có trong nước để tạo ra các thuốc có tác dụng bảo vệ gan nhưng an toàn, giá thành 

phù hợp luôn là vấn đề cần thiết hiện nay. 

Cà gai leo, chó đẻ răng cưa và chùm ngây là các cây thuốc đã được sử dụng từ lâu và đã được 

chứng minh là có tác dụng bảo vệ gan rất tốt [6]-[8]. Bài thuốc Cao lỏng bảo vệ gan với 3 thành 

phần chính gồm cà gai leo, chó đẻ răng cưa và chùm ngây đã được chúng tôi nghiên cứu chiết 

xuất tối ưu [9]. Trong nghiên cứu này, chúng tôi tiến hành đánh giá tác dụng bảo vệ gan của bài 

thuốc Cao lỏng bảo vệ gan hướng tới đưa ra một chế phẩm có tác dụng tốt trên các bệnh lý gan, 

thuận tiện trong sử dụng, có giá thành hợp lý vào điều trị cho bệnh nhân. Chính vì vậy, nghiên 

cứu này được thực hiện với mục tiêu đánh giá tác dụng bảo vệ tổn thương gan gây ra bởi 

paracetamol trên chuột nhắt trắng của bài thuốc Cao lỏng bảo vệ gan bằng thực nghiệm. 

2. Đối tượng và phương pháp nghiên cứu 

2.1. Đối tượng nghiên cứu 

Thuốc nghiên cứu:  

- Thuốc nghiên cứu Cao lỏng giải độc gan được chiết xuất tại Khoa Dược – Bệnh viện Y học 

cổ truyền Thái Nguyên, đạt tiêu chuẩn cơ sở (TCCS) và Dược điển Việt Nam V (DĐVN V). 

Gồm các loại dược liệu như mô tả trong bảng 1 [9]. 

Bảng 1. Thành phần của Cao lỏng bảo vệ gan. 

Chùm ngây Moringa oleifera Đạt TCCS 

Chó đẻ răng cưa Phyllanthus amarus DĐVN V 

Cà gai leo Solanum hainanense DĐVN V 

Thành phần 250 ml chứa: Cà gai leo 80 g, chó đẻ răng cưa 80 g, chùm ngây 80 g. Liều dùng 

dự kiến trên người là 30-40 ml/ngày (28,8-38,4 g dược liệu). Nghiên cứu thử nghiệm liều tương 

ứng 35 ml/ngày/người (33,6 g dược liệu). 

2.2. Phương pháp nghiên cứu: Nghiên cứu thực nghiệm có đối chứng. 

Chuột nhắt trắng chủng Swiss được chia ngẫu nhiên thành 5 lô, mỗi lô 10 con, tiến hành 

nghiên cứu dựa theo phương pháp đánh giá tác dụng bảo vệ gan cấp tính của Viện Dược liệu Việt 

Nam [10], [11]. 

- Lô 1 (chứng sinh học): Uống nước cất, 0,2 ml/10 g. 
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- Lô 2 (mô hình): Uống nước cất 0,2 ml/ 10g + paracetamol 400 mg/kg 

- Lô 3 (chứng dương): Uống silymarin 140 mg/kg + paracetamol 400 mg/kg 

- Lô 4: Uống Cao lỏng giải độc gan liều 8,1 g dược liệu/ kg (liều tương đương lâm sàng, hệ số 

ngoại suy 12) + paracetamol 400 mg/kg 

- Lô 5: Uống Cao lỏng giải độc gan liều 24,3 g dược liệu/ kg (liều gấp 3 lâm sàng) + 

paracetamol 400 mg/kg. 

Chuột được cho uống thuốc thử hoặc nước cất liên tục vào các buổi sáng trong 8 ngày. Đến 

ngày thứ 8, sau khi uống thuốc thử 2h (chuột được nhịn đói 16-18h trước đó), tiến hành gây tổn 

thương tế bào gan bằng cách cho chuột từ lô 2 đến lô 5 uống paracetamol liều 400 mg/kg. Sau 

48h gây độc bằng paracetamol:  

- Lấy máu động mạch cảnh để định lượng các enzym AST, ALT. 

- Lấy gan để quan sát hình ảnh tổn thương đại thể. 

- Kiểm tra ngẫu nhiên cấu trúc vi thể của 30% số gan chuột mỗi lô, đánh giá tổn thương giải 

phẫu bệnh theo thang điểm như trong bảng 2 [12], [13]. 

Bảng 2. Thang điểm đánh giá mức độ tổn thương gan theo giải phẫu bệnh. 

Điểm Tổn thương 

0 Bình thường, không hoại tử tế bào gan. 

1 
Tổn thương tối thiểu đến nhẹ. Một ổ tổn thương, giới hạn trong vùng trung tâm tiểu thùy. 

Dưới ¼ số tiểu thùy bị hoại tử. 

2 
Tổn thương nhẹ đến trung bình. Một hoặc nhiều ổ tổn thương, ở trung tâm và lân cận.  

½ số tiểu thùy bị hoại tử. 

3 
Tổn thương trung bình đến nặng. Nhiều ổ tổn thương.  

Số tiểu thùy bị hoại tử < ¾ và > ½. 

4 Tổn thương nặng. Nhiều ổ tổn thương. Số tiểu thùy bị hoại tử > ¾. 

5 
Tổn thương rất nặng (toàn bộ tiểu thùy). Mất tế bào gan từ tĩnh mạch trung tâm đến ranh 

giới với tiểu thùy lân cận. 

Động vật thực nghiệm: Chuột nhắt trắng chủng Swiss, cả 2 giống, khoẻ mạnh, trọng lượng 25,0  

2,0 gam, do Viện Vệ sinh dịch tễ trung ương cung cấp. Chuột được nuôi trong điều kiện phòng thí 

nghiệm với đầy đủ thức ăn và nước uống tại Bộ môn Dược lý - Trường Đại học Y Hà Nội. 

Thuốc, hóa chất và máy móc phục vụ nghiên cứu: 

- Paracetamol (Biệt dược Efferalgan) dạng viên sủi, hàm lượng 500 mg của hãng BRISTOL-

MYERS SQUIBB. 

- Silymarin (biệt dược Legalon) dạng viên nén, hàm lượng 70 mg của hãng Madaus (Korea). 

- Kít định lượng ALT, AST của hãng Hospitex Diagnostics (Italy). 

- Các hóa chất làm tiêu bản mô bệnh học đạt tiêu chuẩn thí nghiệm do Trung tâm nghiên cứu 

phát hiện sớm Ung thư – Liên hiệp các Hội khoa học và kỹ thuật Việt Nam cung cấp. 

- Máy xét nghiệm sinh hóa máu Chem5V3 của hãng ERBA (Đức).     

2.3. Thời gian và địa điểm nghiên cứu 

- Thời gian: Tháng 8 năm 2022. 

- Địa điểm: Bộ môn Dược lý Trường Đại học Y Hà nội. 

2.4. Xử lý số liệu 

Các số liệu nghiên cứu được xử lý thống kê theo phương pháp t - test Student. Sự khác biệt có 

ý nghĩa khi p < 0,05. 

3. Kết quả nghiên cứu 

Sau 8 ngày uống thuốc thử và thuốc chuẩn, chúng tôi tiến hành gây tổn thương tế bào gan và 

làm xét nghiệm định lượng enzym AST trong máu chuột của các lô nghiên cứu, kết quả thu được 

như thể hiện ở bảng 3.  
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Bảng 3. Ảnh hưởng của thuốc thử lên hoạt độ AST trong huyết thanh chuột bị gây độc bằng PAR 

Lô nghiên cứu (n = 10) 
AST (UI/L) 

(  SD) 

p so với lô mô 

hình 

% thay đổi  

so với mô hình 

Lô 1 (Chứng sinh học) 83,80 ± 17,26   

Lô 2 (Mô hình) 514,50 ± 147,57***   

Lô 3 (silymarin)140 mg/kg 391,30 ± 107,16*** p < 0,05 ↓23,9 
Lô 4: Giải độc gan liều 8,1 g/kg 365,50 ± 96,89*** p < 0,05 ↓29,0 
Lô 5: Giải độc gan liều 24,3 g/kg 473,60 ± 39,09*** p > 0,05 ↓7,9 

Ghi chú: *, **, ***: p < 0,05, p < 0,01, p < 0,001: p so với lô chứng sinh học. 

Nhận xét: Kết quả bảng 3 cho thấy: 

- Hoạt độ AST ở lô mô hình tăng rõ rệt so với lô chứng sinh học (p < 0,001). 

- Hoạt độ AST ở lô uống Legalon (silymarin) 140 mg/kg giảm rõ rệt so với lô mô hình, sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. 

- Hoạt độ AST ở lô uống Giải độc gan liều 8,1 g/kg giảm rõ rệt so với lô mô hình, sự khác biệt 

có ý nghĩa thống kê với p < 0,05, mức giảm nhiều hơn so với silymarin liều 140 mg/kg. 

- Hoạt độ AST ở lô uống Giải độc gan liều 24,3 g/kg có xu hướng giảm so với mô hình, 

nhưng sự khác biệt chưa có ý nghĩa thống kê (p > 0,05). 

Sau 8 ngày uống thuốc thử và thuốc chuẩn, chúng tôi tiến hành gây tổn thương tế bào gan và 

làm xét nghiệm định lượng enzym ALT trong máu chuột của các lô nghiên cứu, kết quả thu được 

như thể hiện ở bảng 4. 
Bảng 4. Ảnh hưởng của thuốc thử lên hoạt độ ALT trong huyết thanh chuột 

Lô nghiên cứu 
ALT (UI/L) 

(  SD) 

p so với lô mô 

hình 
% thay đổi so với mô hình 

Lô 1: Chứng sinh học 45,40 ± 8,32   

Lô 2: Mô hình 380,60 ± 103,89***   

Lô 3: silymarin 140 mg/kg 269,80 ± 111,08*** p < 0,05 ↓29,1 
Lô 4: Giải độc gan liều 8,1 g/kg 208,10 ± 67,12*** p < 0,001 ↓45,3 
Lô 5: Giải độc gan liều 24,3 g/kg 249,30 ± 71,84*** p < 0,01 ↓34,5 

Ghi chú: *, **, ***: p < 0,05, p < 0,01, p < 0,001: p so với lô chứng sinh học. 

Nhận xét: Kết quả bảng 4 cho thấy: 

- Hoạt độ ALT ở lô mô hình tăng rõ rệt so với lô chứng sinh học (p < 0,001). 

- Hoạt độ ALT ở lô uống Legalon (silymarin) 140 mg/kg và cao lỏng Giải độc gan cả 2 liều 

8,1 g/kg và 24,3 g/kg giảm rõ rệt so với lô mô hình, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 

0,05, p < 0,01 và p < 0,001. Mức giảm của lô uống Cao lỏng giải độc gan cả 2 liều đều cao hơn lô 

uống silymarin, trong đó liều 8,1 g/kg giảm nhiều hơn liều 24,3 g/kg. 

Kết quả Giải phẫu bệnh đại thể gan chuột: ình ảnh đại thể gan chuột được thể hiện trong 

các hình 1, 2, 3, 4 và 5. 

  

Hình 1. Hình ảnh đại thể gan chuột lô chứng sinh học     Hình 2. Hình ảnh đại thể gan chuột lô mô hình  

X

X
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Hình 3. Hình ảnh đại thể gan chuột  

lô uống silymarin 

Hình 4. Hình ảnh đại thể gan chuột  

lô uống Giải độc gan liều 8,1 g/kg 

Hình 5. Hình ảnh đại thể gan chuột 

 lô uống Giải độc gan liều 24,3 g/kg 

Bảng 5. Tổng hợp hình ảnh đại thể gan chuột các lô nghiên cứu 

Lô nghiên cứu Đại thể 

Lô 1  

Chứng sinh học 
Gan màu đỏ, mặt nhẵn, mật độ mềm, không phù nề, không xung huyết. 

Lô 2 

Mô hình 

Gan bạc màu, sung huyết, bề mặt không nhẵn mịn, có nhiều chấm xuất 

huyết. Các gan có mật độ rất lỏng lẻo. 

Lô 3 

silymarin 140 mg/kg 

Gan màu đỏ, sung huyết nhẹ, không nhìn rõ điểm tổn thương. Mật độ gan 

tương đối lỏng lẻo. 
Lô 4 

Giải độc gan liều 8,1 g/kg 

Gan một số ít bạc màu, sung huyết nhẹ, bề mặt không nhẵn mịn. Mật độ gan 

tương đối lỏng lẻo. 
Lô 5 

Giải độc gan liều 24,3 g/kg 

Gan một số bạc màu, sung huyết, bề mặt không nhẵn mịn. Mật độ gan tương 

đối lỏng lẻo. 

Nhận xét: Kết quả bảng 5 cho thấy, hình ảnh đại thể gan chuột ở lô chứng sinh học không có 

hiện tượng tổn thương, gan màu đỏ, mặt nhẵn, mật độ mềm, không phù nề, không xung huyết. Lô 

mô hình thể hiện rõ ảnh hưởng của PAR gây độc trên gan chuột với gan bạc màu, sung huyết, bề 

mặt không nhẵn mịn, có nhiều chấm xuất huyết. Các gan chuột có mật độ rất lỏng lẻo. Các lô sử 

dụng thuốc chứng và thuốc nghiên cứu mặc dù vẫn có sự ảnh hưởng do độc tính của PAR trên 

gan nhưng tổn thương thể hiện trên hình ảnh đại thể gan chuột không rõ rệt và có sự khác biệt so 

với lô mô hình như bề mặt gan nhẵn mịn, không có các chấm xuất huyết trên gan. 

Kết quả Giải phẫu bệnh vi thể gan chuột được thể hiện trong bảng 6. 

Bảng 6. Tổng hợp hình ảnh giải phẫu bệnh vi thể gan chuột các lô nghiên cứu 

Lô nghiên cứu 
Số mẫu tổn thương theo điểm đánh giá 

Tổng điểm 
0 1 2 3 4 5 

Lô 1 

Chứng sinh học 
0/3 2/3 1/3 0/3 0/3 0/3 4 

Lô 2 

Mô hình 
0/3 0/3 0/3 0/3 0/3 3/3 15 

Lô 3 

Silymaril 140 mg/kg 
0/3 0/3 1/3 1/3 1/3 0/3 9 

Lô 4 

Giải độc gan liều 8,1 g/kg 
0/3 1/3 0/3 1/3 0/3 1/3 9 

Lô 5 

Giải độc gan liều 24,3 g/kg 
0/3 1/3 0/3 1/3 0/3 1/3 9 

 

Nhận xét: Kết quả bảng 6 cho thấy hình ảnh tổn thương giải phẫu bệnh theo bảng điểm của 

các lô nghiên cứu có sự khác biệt rõ rệt. Lô chứng sinh học có tổng điểm là 4 điểm với 2 mẫu có 

tổn thương tối thiểu đến nhẹ. Một ổ tổn thương, giới hạn trong vùng trung tâm tiểu thùy. Dưới 

1/4 số tiểu thùy bị hoại tử và 01 mẫu có tổn thương nhẹ đến trung bình. Một hoặc nhiều ổ tổn 

thương, ở trung tâm và lân cận. 1/2 số tiểu thùy bị hoại tử. Lô mô hình với kết quả giải phẫu bệnh  

tổn thương gan rất nặng (15 điểm): 3/3 mẫu bệnh phẩm tổn thương rất nặng (toàn bộ tiểu thùy). 
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Mất tế bào gan từ tĩnh mạch trung tâm đến ranh giới với tiểu thùy lân cận. Các lô uống thuốc 

nghiên cứu và lô uống silymarin có tổn thương nhẹ hơn so với lô mô hình với số điểm đánh giá 

tổn thương là 9 điểm. 

4. Bàn luận 

Cà gai leo, chó đẻ răng cưa và chùm ngây là các cây thuốc đã được sử dụng từ lâu trong dân 

gian để điều trị các bệnh lý về gan. Trong nghiên cứu này, chúng tôi đã sử dụng dạng chiết xuất 

phối hợp 3 vị thuốc này để chứng minh tác dụng bảo vệ gan với mục đích tạo ra một dạng thuốc 

tổng hợp có tác dụng tốt trên bệnh lý gan và dễ sử dụng. 

Paracetamol là thuốc hạ sốt, giảm đau thông thường, được sử dụng rất rộng rãi mà không cần 

kê đơn. Với liều điều trị thông thường, PAR không gây độc cho gan nhưng khi sử dụng liều cao 

sẽ có biểu hiện độc với gan thông qua chất chuyển hóa có hoạt tính N-acetyl-p-benzoquinoneimin 

(NAPQI) [14]. Vì vậy, trong nghiên cứu này, chúng tôi chọn mô hình gây tổn thương gan cấp 

bằng PAR để đánh giá tác dụng bảo vệ gan của bài thuốc Cao lỏng bảo vệ gan. Đây là mô hình 

đã được nhiều tác giả trên thế giới và trong nước sử dụng [10], [15]. 

Trong nghiên cứu này, ở lô mô hình (gây độc nhưng không dùng thuốc), PAR với liều 400 

mg/kg dùng đường uống trên chuột nhắt trắng đã làm tăng hoạt độ AST 619%, ALT 844% so với 

nhóm chứng. Điều này chứng tỏ PAR đã gây tổn thương tế bào gan, làm giải phóng các enzym 

này vào máu.  

Dùng Cao lỏng bảo vệ gan 8 ngày trước khi gây độc có tác dụng làm giảm rõ rệt hoạt độ AST 

và ALT so với lô mô hình (p<0,05). Kết quả nghiên cứu ở bảng 3 và 4 cho thấy, Cao lỏng bảo vệ 

gan liều 8,1 g/kg (liều có tác dụng tương đương trên người), hoạt độ AST giảm 29%, ALT giảm 

45,3% so với lô mô hình. Với Cao lỏng bảo vệ gan liều 24,3 g/kg (cao gấp 3 lần liều có tác dụng 

tương đương trên người) hoạt độ AST giảm 7,9%, ALT giảm 34,5%. Lô điều trị bằng silymarin 

làm giảm hoạt độ AST 23,9%, ALT giảm 29,1% so với lô mô hình. Tác dụng bảo vệ gan được 

đánh giá thông qua khả năng làm giảm hoạt độ AST và ALT [10], khả năng làm giảm hoạt độ 

AST và ALT của Cao lỏng bảo vệ gan liều 8,1 g/kg là tốt và có kết quả tương đương so với 

nghiên cứu năm 2018 của tác giả Trương Thị Thu Hiền và cộng sự khi nghiên cứu đánh giá tác 

dụng bảo vệ gan của cây Cà gai leo thông qua mô hình gây độc gan chuột bằng Paracetamol trên 

thực nghiệm với khả năng làm giảm hoạt độ AST và ALT so với lô mô hình lần lượt là 35% và 

37% [6]. 

Quan sát mô bệnh học cho thấy kết quả tương ứng với sự biến đổi enzym gan. Kết quả quan 

sát hình ảnh đại thể gan ở bảng 5 cho thấy: Ở lô gây độc nhưng không dùng thuốc, quan sát đại 

thể thấy gan phù nề, sung huyết, nhạt màu, bề mặt gan không nhẵn, có nhiều chấm xuất huyết, 

các gan có mật độ rất lỏng lẻo. Các lô dùng thuốc thử và thuốc chuẩn có sự khác biệt so với lô 

gây độc với kết quả gan một số ít bạc màu, sung huyết nhẹ, bề mặt không nhẵn mịn, mật độ gan 

tương đối lỏng lẻo. Hình ảnh vi thể gan tại bảng 6 cho thấy 3/3 mẫu bệnh phẩm của lô gây mô 

hình đều có tổn thương gan ở mức độ rất nặng (toàn bộ tiểu thùy), hình ảnh mất tế bào gan từ tĩnh 

mạch trung tâm đến ranh giới với tiểu thùy lân cận. Ở các lô dùng thuốc cao lỏng bảo vệ gan 

hoặc silymarin, hình ảnh đại thể và vi thể của gan có biến đổi nhưng mức độ tổn thương giảm rõ 

rệt so với lô mô hình.  

Như vậy, kết quả nghiên cứu trên cho thấy cao lỏng giải độc gan có tác dụng bảo vệ gan tốt 

thông qua việc làm giảm hoạt độ AST và ALT so với lô mô hình gây độc và kết quả nghiên cứu 

mô bệnh học đại thể và vi thể. 

5. Kết luận 

Từ kết quả nghiên cứu đánh giá tác dụng bảo vệ gan của Cao lỏng bảo vệ gan thông qua mô 

hình gây độc gan chuột bằng Paracetamol trên thực nghiệm chúng tôi đưa ra kết luận: Cao lỏng 

bảo vệ gan với liều tương đương 8,1 g dược liệu /kg và 24,3 g dược liệu /kg có tác dụng bảo vệ 

gan trên mô hình gây tổn thương gan cấp bằng PAR trên chuột nhắt trắng. Đây là nghiên cứu có 
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ý nghĩa, tiến tới mục tiêu đưa ra chế phẩm có tác dụng tốt, thuận tiện trong sử dụng, có giá thành 

hợp lý vào điều trị cho bệnh nhân mắc các bệnh lý gan trong thời gian gần nhất.  
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