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VIÊM GAN VIRUT C MẠN TÍNH VÀ RỐI LOẠN LIPID 

  Nguyễn Ngọc Rạng 

Bệnh viện An giang 

Abstract: 

OBJECTIVE: To describe the serum levels of lipid profiles ( total cholesterol, HDL-

cholesterol, LDL-cholesteroland triglycerides) of subjects with chronic viral hepatitis C and 

comparing to the healthy subjects or those suffering from  viral hepatitis B or diabetes 

mellitus DESIGN: Cross sectional study SETTING AND PARTICIPANTS: The entire staff in 

the hospital was enlisted in the study during annual physical check-up in the year of 1995. 

Results: The total plasma cholesterol of persons suffering from viral hepatitis C (4,3±0,7 

mmol/l) is lower than that of persons with diabetes mellitus (5,9±1,6mmol/l; 

OR=3,66;p=0.003), persons with viral hepatitis B (4,9mmol/l±0,9; OR=2,79;p=0,004)or the 

healthy persons (4,9±1,2mmol/l; OR=2,34;p=0,007). The LDL-cholesterol of persons 

suffering from viral hepatitis C (2,5±0,9mmol/l) is lower than that of persons with viral 

hepatitis B (3,1±0,8mmol; OR=2,82 ; p=0,003) or the healthy persons (2,9±1,1mmol/l; 

OR=2,06 ;p=0.010). CONCLUSION: The persons suffering from viral hepatits C had lower 

levels of the total plasma cholesterol and LDL-cholesterol as comparing to the healthy 

persons or those who suffering from viral hepatitis B.  

            

Tóm tắt: 

MỤC ĐÍCH: Mô tả các chỉ số lipid máu (cholesterol toàn phần, LDL-cholesterol, HDL-

cholesterol, triglyceride) ở các người mắc viêm gan virut C mạn tính so sánh với các người 

mắc viêm gan virut B, mắc bệnh đái tháo đường và người có sức khỏe tốt. ĐỐI TƯỢNG VÀ 

PHƯƠNG PHÁP: Nghiên cứu hồi cứu cắt ngang mô tả các chỉ số lipid của nhân viên bệnh 

viện trong đợt khám sức khỏe năm 1995 tại Bệnh viện An giang. KẾT QUẢ: Trị số cholesterol 

toàn phần trong huyết thanh ở người mắc VGC mạn tính (4,3±0,7 mmol/l) thấp hơn so với 

người có sức khỏe tốt (4,9±1,2mmol/l; OR=2,34;p=0,007), thấp hơn người mắc Viêm gan B 

mạn (4,9mmol/l±0,9; OR=2,79; p=0,004) và cũng thấp hơn người mắc bệnh đái tháo đường 

(5,9±1,6mmol/l; OR=3,66 ; p=0.003). LDL-cholesterol ở người mắc VGC mạn tính 

(2,5±0,9mmol/l) thấp hơn so với người có sức khỏe tốt (2,9±1,1mmol/l; OR=2,06 ;p=0.010) 

và cũng thấp hơn người mắc Viêm gan B mạn  (3,1±0,8mmol; OR=2,82 ; p=0,003) 

 KẾT LUẬN: Cholestrol toàn phần và LDL-cholesterol huyết tương ở người mắc viêm gan C 

mạn tính thấp hơn so với người nhiễm viêm gan B mạn tính hoặc người có sức khỏe tốt.   
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ĐẶT VẤN ĐỀ: 

Hiện nay ước tính có khoảng  200 triệu người mắc viêm gan virut C (VGC) mạn tính 

trên toàn cầu và là nguyên nhân chính dẫn đến xơ gan và ung thư gan [4]. Tại Việt nam, tỉ lệ 

mắc VGC dao động từ 2-9% tùy theo địa phương [1,2,3]. Các nghiên cứu gần đây cho thấy có 

sự liên quan giữa VGC mạn tính  và sự gia tăng đề kháng insulin gây đái tháo đường típ 2 

hoặc liên quan đến bệnh lý ứ mỡ (steatosis) ở gan  [4] . Đã có nhiều báo cáo về sự liên hệ giữa 

ứ mỡ ở gan và rối loạn chuyển hóa chất béo trong đó giảm nồng độ cholesterol toàn phần và 

các lipoprotein là các dấu hiệu thường gặp ở những bệnh nhân mắc VGC mạn tính [6,7, 8, 9, 10, 11, 

12, 14, 15, 16, 17, 18, 19, 20, 21, 22]. 

Mục đích của nghiên cứu này nhằm mô tả các chỉ số lipid huyết tương (cholesterol 

toàn phần, LDL-cholesterol, HDL-cholesterol và triglyceride) ở các nhân viên mắc bệnh VGC 

và so sánh các chỉ số này với các chỉ số lipid ở nhân viên mắc đái tháo đường típ 2, viêm gan 

virut B (VGB) và các nhân viên có sức khỏe tốt tại bệnh viện An giang  

 

ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP: 

Đối tượng gồm tất cả các nhân viên bệnh viện trong đợt khám sức khỏe năm 2005. Tất 

cả các đối tượng đều được khám sức khỏe tổng quát gồm chụp XQ phổi, siêu âm, đo ECG và 

làm các xét nghiệm về đường máu, cholesterol toàn phần, HDL-cholesterol, LDL-cholesterol,  

triglyceride, ALT, AntiHCV và HBsAg). Sau khi có kết quả khám sức khỏe, chúng tôi chia 

các đối tượng làm 4 nhóm: nhóm mắc VGC, nhóm mắc VGB, nhóm mắc đái tháo đường típ 2 

và nhóm có sức khỏe tốt. Nhóm mắc VGC được định nghĩa khi có kết quả HCV (+), nhóm 

mắc VGB khi có kết quả AgHBs (+), nhóm mắc đái tháo đường típ 2 khi có trị số đường 

huyết lúc đói ≥ 7mmol/l ( hoặc ≥ 126mg/dl)  và nhóm đối tượng còn lại được coi như có sức 

khỏe tốt 

Phân tích số liệu. Sử dụng phần mềm SPSS 13.0 trong Windows. Dùng phép phân 

tích phương sai (ANOVA) để kiểm định các giá trị trung bình giữa 4 nhóm. Dùng hiệu chỉnh 

Bonneferri để so sánh cặp. Dùng kiểm định 2 cho các biến phân lọai. Dùng phân tích hồi qui 

logistic đa biến sau khi đã hiệu chỉnh các hiệp biến (tuổi, trị số đường máu) để tính tỉ số Odds 

và khoảng tin cậy 95% của các nhóm VGC, VGB, đái tháo đường và nhóm có sức khỏe tốt. 

Các test thống kê có ý nghĩa khi p< 0,05.  

 

KẾT QUẢ: 

Có tất cả 595 được xét nghiệm anti-HCV, trong đó có 29 trường hợp có anti-HCV(+) 

chiếm tỉ lệ 4,8%. Sau khi loại bỏ các nhân viên không đo các thông số vế lipid, còn lại 18 đối 
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tượng có HCV(+), 25 đối tượng có AgHbs(+), 18 đối tượng mắc đái tháo đường và 236 nhân 

viên có sức khỏe tốt được đưa vào phân tích. Đặc điểm của mẫu nghiên cứu và các chỉ số 

lipid máu của 4 nhóm được trình bày trong bảng 1. 

 

Bảng 1. Các đặc điểm chung (giới, tuổi), các chỉ số lipid máu, đường máu và men gan ALT 

giữa 4 nhóm    

    

 VGC SKT VGB ĐTĐ P 

Số trường hợp 18 236 25 18  

Giới (Nữ/nam) 14/4 172/64 19/6 15/3  

Tuổi 47,6±6,3 44,9±5,6 40,6±6,6 46,6±6,0 0,000 

Cholesterol*  4,3±0,7 4,9±1,2 4,9±0,9 5,9±1,6 0,001 

HDL-cholesterol* 1,1±0,2 1,1±0,2 1,1±0,3 1,0±0,3 0,660 

LDL-cholesterol* 2,5±0,9 2,9±1,1 3,1±0,8 3,2±1,1 0,190 

Triglyceride* 1,3±0,6 1,9±2,7 1,4±1,6 4,2±5,9 0,005 

Glucose(mmol/l) 5,1±1,1 4,8±0,8 5,4±1,6 8,1±2,8 0,000 

ALT (µmol/l) 57±52 32±24 32±24 44±29 0,001 

*đơn vị là mmol/l 

VGC: Viêm gan C; SKT: Sức khỏe tốt; VGB: Viêm gan B;  ĐTĐ: Đái tháo đường típ 2 

Phân tích phương sai cho thấy chỉ có sự khác biệt nồng độ cholesterol và triglyceride giữa 4 

nhóm với p<0,01, không có sự khác biệt LDL-cholesterol giữa 4 nhóm (p=0,19). Kiểm định 

post-hoc Bonferroni chỉ cho thấy sự khác biệt về nồng độ cholesterol và triglyceride giữa 

nhóm VGC và nhóm ĐTĐ. Có sự khác biệt lượng đường máu giữa nhóm mắc đái tháo đường 

và 3 nhóm còn lại (p=0,000).    

Kết quả Odds Ratio (KTC 95%) và p của các chỉ số lipid nhóm VGC so sánh với 3 nhóm 

(SKT, VGB, ĐTĐ) sau khi đã hiệu chỉnh tuổi và trị số đường máu được trình bày ở bảng 2, 3. 

 

Bảng 2. So sánh cholesterol và  triglyceride của nhóm VGC  với 3 nhóm SKT, VGB và ĐTĐ. 

 

               Cholesterol          Triglyceride 

 OR hiệu chỉnh P OR hiệu chỉnh p 

SKT 2.34 (1.27-4.31) 0.006 1.28 (0.76-2.71) 0.34 

VGB 2.79 (1.39-5.59) 0.004 1.11 (0.61-2.02) 0.72 

ĐTĐ 3.66 (1.57-8.56) 0.003 1.42 (0.82-2.47) 0.20 

SKT: Sức khỏe tốt;VGC: Viêm gan C; ĐTĐ: Đái tháo đường típ 2 
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Có sự khác biệt về nồng độ cholesterol máu giữa nhóm VGC với nhóm SKT, VGB và 

ĐTĐ (p<0.00). Nồng độ triglyceride không khác nhau giữa các nhóm. 

   

Bảng 3. So sánh LDL-cholesterol và HDL-cholesterol của nhóm VGC  với 3 nhóm SKT, 

VGB và ĐTĐ. 

 

       LDL-Cholesterol       HDL-cholesterol 

 OR hiệu chỉnh P OR hiệu chỉnh p 

SKT 2.06 (1.16-3.65) 0.013 1.47 (0.19-11.3) 0.70 

VGB 2.82 (1.43-5.58) 0.003 1.41 (0.10-18.7) 0.79 

ĐTĐ 2.11 (0.72-6.15) 0.170 8.06 (0.34-191) 0.19 

SKT: Sức khỏe tốt;VGC: Viêm gan C; ĐTĐ: Đái tháo đường típ 2 

 

Có sự khác biệt về nồng độ LDL-cholesterol giữa nhóm VGC với nhóm SKT (p<0,013) 

và VGB (p=0,003), không có sư khác biệt với nhóm ĐTĐ (p=0.17). Nồng độ HDL-

cholesterol không khác nhau giữa các nhóm. 

 

BÀN LUẬN: 

Trong đợt khám sức khỏe 2005, có tất cả 595 nhân viên được xét nghiệm Anti-HCV 

và HBsAg trong đó có 29 nhân viên bị nhiễm HCV (tỉ lệ 4,8%) và 75 người bị nhiễm HBV (tỉ 

lệ là 12,8%). Tỉ lệ nhiễm HCV của nhân viên y tế bệnh viện An giang tương đương với các 

báo cáo ở các địa phương khác trong cả nước có tỉ lệ mắc VGC dao động từ 2-9% [1, 2, 3]. Tỉ lệ 

này có hơi cao hơn so với nghiên cứu của tác giả Châu Hữu Hầu tại Huyện Tân châu, An 

giang là 4,1% [1] .  

Trong số 595 nhân viên này chỉ có 297 nhân viên được xét nghiệm đủ 4 chỉ số lipid 

máu (cholesterol toàn phần, HDL-cholesterol, LDL-cholesterol và triglyceride) trong đó có 18 

nhân viên nhiễm HCV được đưa vào phân tích. Qua phân tích hồi qui logistic đa nhóm, sau 

khi đã hiệu chỉnh theo  tuổi và trị số đường máu, chúng tôi chỉ thấy nồng độ cholesterol toàn 

phần ở các đối tượng mắc VGC thấp hơn so với nhân viên có sức khỏe tốt, cũng thấp hơn so 

với các nhân viên nhiễm VGB hoặc mắc bịnh đái tháo đường típ 2. Còn LDL-cholesterol chỉ 

thấp so với nhóm VGB và SKT, không khác biệt với nhóm ĐTĐ. Điều này phù hợp với nhiều 

báo cáo trước đây ở các nước châu Á như Đài loan [7], Nhật bản [16] và ở nhiều nước châu Âu 
[6, 8, 9, 10, 11, 12, 14, 15, 17, 18, 19, 20, 21]. Đa số các báo cáo này đều cho rằng  cholesterol, LDL-

cholesterol, apolipoprotein  là 3 thành phần thường giảm nhiều trong VGC, còn triglyceride 
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và HDL-cholesterol ít gặp hơn. Theo các tác giả ở châu Âu, hiện tượng giảm cholesterol và 

các lipoprotein thường  gặp ở người nhiễm VGC có kiểu gen (genotype) 3a [18, 20], trong khi ở 

Nhật, tác giả lại nhận thấy giảm lipid máu thường gặp ở  người VGC có kiểu gen 1b [16]. Qua 

thực nghiệm trên những người mắc VGC mạn tính, các tác giả thấy rằng các lõi protein của 

HCV thường hiện diện trong các giọt lipid giàu triglyceride và trên bề mặt các hệ thống võng 

nội mạc và can thiệp vào quá trình tổng hợp các phân tử lipoprotein có trọng lượng thấp. 

Ngoài ra HCV còn giảm hoạt động các men tổng họp acid béo như FAS (Fatty acid 

synthethase) và men SCD4 (Stearoylcoenzyme A desaturase) dẫn đến sự giảm tổng hợp các 

chất béo đơn không bảo hòa [4, 18], điều này lý giải tại sao chỉ có giảm LDL-cholesterol mà 

không giảm triglyceride. 

Một vấn đề đặt ra là tại sao hiện tượng ứ mỡ gan và giảm cholesterol không gặp ở 

người mắc VGB mạn tính? Các tác giả Ý nhận thấy các người nhiễm HCV có nồng độ 

interleukin-6 trong máu cao, trong khi nhiễm HBV thì nồng độ TNF- lại cao, do đó có sự 

khác nhau về cơ chế tổn thương gan và thải trừ virut giữa 2 loại viêm gan này. Các tác giả này 

cũng thấy rằng chỉ có những bệnh nhân nhiễm VGC mới có nồng độ cholesterol thấp trong 

máu [9, 14]. Tác giả Koike ở Nhật cũng nhận thấy hiện tượng giảm cholesterol và 

apolipoprotein chỉ thấy ở người mắc VGC mạn tính mà không thấy ở người mắc VGB với 

cùng mức độ tổn thương chức năng gan [13]. Một nghiên cứu khác ở Thổ Nhĩ Kỳ thấy rằng 

những người mắcVGB mạn tính cũng kèm hiện tượng ứ mỡ gan nhưng  nồng độ cholesterol 

và triglyceride lại tăng cao trong huyết thanh chứ không giảm như trong bịnh VGC [5].  

Nhiều tác giả cũng nhận xét có sự liên hệ giữa hạ lipid máu và bệnh lý ứ mỡ gan  [12 ] và sự 

giảm các lipoprotein trong huyết tương  có ý nghĩa tiên lượng xơ gan về sau [19]. Ngòai ra, sự 

giảm lipid máu cũng liên hệ với mức độ nặng của tổn thương gan [21]. Người ta thấy rằng các 

bệnh nhân có nồng độ cholesterol và lipoprotein cao thường đáp ứng với điều trị bằng 

interferon tốt hơn người có cholesterol thấp [8].   

Nghiên cứu này còn nhiều hạn chế vì là một nghiên cứu hồi cứu, cở mẫu nhỏ lại 

không cân xứng giữa đối tượng mắc bệnh và người có sức khỏe tốt. 

 

Kết luận: Các nhân viên nhiễm VGC mạn tính có nồng độ cholesterol toàn phần và LDL-

cholesterol thấp hơn so với người không bị nhiễm HCV. Hiện tượng hạ cholesterol và 

lipoprotein máu không gặp ở những người bị nhiễm HBV. Có lẻ mức độ giảm cholesterol và 

lipoprotein có liên quan đến bệnh lý ứ mỡ và dẫn đến xơ gan trong tương lai ở những người 

mắc VGC mạn tính.  
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