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Tóm tắt
Bệnh gan nhiễm mỡ liên quan chuyển hóa (MAFLD) là nguyên nhân chính gây ra 

bệnh gan trên toàn thế giới, ảnh hưởng đến gần một phần tư dân số toàn cầu. Nhằm 
hướng dẫn lâm sàng, tạo tiền đề cho việc nâng cao kiến thức và nghiên cứu MAFLD 
ở người lớn, Hiệp hội Nghiên cứu bệnh gan Châu Á Thái Bình Dương (APASL) xây 
dựng một hướng dẫn bao gồm dịch tễ học, chẩn đoán, đánh giá và điều trị MAFLD. 
Ngoài ra, hướng dẫn này cũng nhằm cải thiện việc chăm sóc bệnh nhân và nâng 
cao nhận thức về MALFD cũng như hỗ trợ các chuyên khoa khác trong việc đưa ra 
quyết định lâm sàng. Hướng dẫn này có xem xét đến gánh nặng trong quản lý lâm 
sàng đối với lĩnh vực chăm sóc sức khỏe.

Từ khóa: Bệnh gan nhiễm mỡ liên quan chuyển hóa, MALFD.

Abstract
The asian pacific association for the study of the liver clinical 
practice guidelines for the diagnosis and management of 
metabolic associated fatty liver disease

Metabolic associated fatty liver disease (MAFLD) is the principal worldwide 
cause of liver disease and affects nearly a quarter of the global population. The 
objective of this work was to present the clinical practice guidelines of the Asian 
Pacific Association for the Study of the Liver (APASL) on MAFLD. The guidelines 
cover various aspects of MAFLD including its epidemiology, diagnosis, screening, 
assessment, and treatment. The document is intended for practical use and for 
setting the stage for advancing clinical practice, knowledge, and research of MAFLD 
in adults, with specific reference to special groups as necessary. The guidelines also 
seek to improve patient care and awareness of the disease and assist stakeholders 
in the decision - making process by providing evidence - based data. The guidelines 
take into consideration the burden of clinical management for the healthcare sector.

Keywords: Metabolic associated fatty liver disease, MAFLD.
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1. ĐẶT VẤN ĐỀ
Khu vực Châu Á - Thái Bình Dương chiếm 

hơn một nửa dân số thế giới và chiếm 62,6% 
trường hợp tử vong do các bệnh lý gan trong 
năm 2015 [56]. Mặc dù có sự chênh lệch đáng 
về tốc độ phát triển, toàn bộ khu vực đang tiến 
tới đô thị hóa, chuyển dịch từ chế độ ăn nông 

nghiệp sang tiêu thụ thực phẩm giàu năng 
lượng, nghèo dinh dưỡng và lối sống thụ động. 
Điều này làm gia tăng đáng kể tỷ lệ rối loạn 
chuyển hóa, dẫn đến tỷ lệ mắc bệnh gan nhiễm 
mỡ liên quan đến chuyển hóa (MAFLD) (trước 
đây gọi là bệnh gan nhiễm mỡ không do rượu 
(NAFLD)) đã tăng đến mức báo động, đặt ra 
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một gánh nặng to lớn cho hệ thống chăm sóc 
sức khỏe [57]. Vì thế, dựa trên các nghiên cứu 
và dữ liệu trên PubMed từ tháng 4/2020, các 
tác giả đã đưa ra các khuyến cáo một cách có 
hệ thống nhằm cải thiện việc đánh giá và quản 
lý bệnh nhân MALFD. Các hướng dẫn này bao 
gồm nhiều khía cạnh khác nhau của MAFLD 
như dịch tễ học, chẩn đoán, sàng lọc, đánh 
giá và điều trị. Hướng dẫn này được thiết kế 
nhằm ứng dụng trong thực tế lâm sàng và tạo 
tiền đề cho việc nâng cao kiến thức và nghiên 
cứu về MALFD ở người lớn trong tương lai. 
Mục đích cuối cùng là cải thiện việc chăm sóc 
bệnh nhân, nhận thức về MAFLD và hỗ trợ các 
chuyên khoa liên quan trong việc đưa ra quyết 
định lâm sàng dựa trên các bằng chứng khoa 
học hiện có.

TỔNG QUAN
1. DỊCH TỄ HỌC

Một nghiên cứu hệ thống và phân tích gộp 
trên 13,044,518 người cho thấy tỷ lệ hiện 
mắc MAFLD trong khu vực là 29,62% (KTC 
95% 28,13 - 31,15) [55]. Tỷ lệ này rất khác 
biệt giữa các quốc gia: từ khoảng 25% ở Nhật 
Bản, Hàn Quốc, Hồng Kông đến hơn 33% ở 
Bangladesh [51], [52], [53]. Điều này do có sự 
khác biệt về di truyền, dinh dưỡng, kinh tế, lối 
sống và mức độ vận động giữa các nước. Tuy 
nhiên, tỷ lệ MAFLD của các nước đều ngày 
càng tăng và tiệm cận nhau. Ngày càng nhiều 
nghiên cứu chứng minh sự gia tăng theo cấp 
số nhân của MAFLD ở khu vực Châu Á - Thái 
Bình Dương trong ba thập kỷ qua [56]. Đáng 
chú ý nhất là tại Nhật Bản, tỷ lệ MAFLD tăng 
lên gần gấp 3 lần trong 8 năm (từ 12,6% năm 
1990 lên 30,3% năm 1998) [54]. Hơn thế nữa, 
tỷ lệ ung thư biểu mô tế bào gan (HCC) do 
MAFLD cũng đang có xu hướng tăng trong 
khu vực. Một nghiên cứu ở Nhật Bản cho thấy 
khoảng 2% số ca HCC tại nước này trong 
năm 2011 là do MAFLD, và tỷ lệ gia này tăng 
thêm 0,043% sau 5,6 năm [26]. Tương tự, một 
nghiên cứu ở Hàn Quốc cho thấy tỷ lệ HCC do 
MAFLD tăng từ 3,8% trong giai đoạn 2001 - 
2005 lên 12,2% trong giai đoạn 2006 - 2010, 
trong khi tỷ lệ HCC do HBV giảm từ 86,6% 

xuống 67,4% [14]. Điều này cho thấy chúng 
ta đã đánh giá thấp gánh nặng bệnh tật gây ra 
bởi MAFLD trong khu vực, do quá chú trọng 
vào tỷ lệ viêm gan do Vi - rút khá cao. Từ đó 
cho thấy hiện tại, chúng ta cần một tiêu chuẩn 
“chẩn đoán dương” MAFLD và xem MAFLD 
là một bệnh độc lập, hơn là một chẩn đoán sau 
khi đã loại trừ các bệnh gan khác.

2. TIẾP CẬN CHẨN ĐOÁN MAFLD
2.1. Định nghĩa
Như đã trình bày, mối quan tâm dành cho 

nhóm bệnh lý gan nhiễm mỡ không do rượu 
(NAFLD) ngày càng lớn do tần suất mắc đã 
và đang tăng với tốc độ đáng kể. Việc sử dụng 
định nghĩa NAFLD như trước đây có thể dẫn 
đến việc đánh giá không chính xác gánh nặng 
do nhóm bệnh này gây ra, đặc biệt tại những 
khu vực có tỷ lệ viêm gan do Vi - rút và rượu 
cao như Châu Á. Vì thế, APASL đã đề xuất một 
danh pháp thích hợp hơn là “Bệnh gan nhiễm 
mỡ do chuyển hóa” (MAFLD) với mục đích 
chính là muốn hướng tới một chẩn đoán xác 
định, hơn là chẩn đoán loại trừ như trước đây. 
Ngoài ra, danh pháp này cũng xem MAFLD là 
một nhóm bệnh mới, đồng nhất và có thể đồng 
mắc với các bệnh gan khác.Chẩn đoán MAFLD 
sẽ phải thỏa 2 điều kiện sau:

- Phát hiện gan nhiễm mỡ (thông qua sinh 
thiết gan, hình ảnh học hoặc các dấu ấn sinh học)

- Kèm theo 1 trong 3 tiêu chuẩn sau
o	 Thừa cân hoặc béo phì
o	 Đái táo đường típ 2
o	 Bằng chứng rối loạn chuyển hóa: tăng 

chu vi vòng bụng, bất thường đường huyết hoặc 
mỡ máu

Ngoài ra, một điểm nổi bật của danh pháp 
mới là bao gồm cả nhóm bệnh nhân xơ gan và 
không còn tồn tại mỡ trong gan. Một nghiên 
cứu đoàn hệ trên 13083 bệnh nhân công bố tại 
hội nghị NHANES III đã cho thấy tiêu chuẩn 
chẩn đoán MAFLD mới có tính ứng dụng cao 
hơn và khả năng chẩn đoán chính xác hơn ở 
nhóm bệnh nhân nguy cơ cao [31]. Từ đó, các 
tác giả đề xuất một lưu đồ tiếp cận chẩn đoán 
MAFLD mang tính ứng dụng cao trong thực 
hành lâm sàng (lưu đồ 1).
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Lưu đồ 1: Tiếp cận chẩn đoán MAFLD



Trần Thị Khánh Tường. Tạp chí Y Dược học Phạm Ngọc Thạch. 2022; 1(4): 65-75

68

2.2. Yếu tố nguy cơ MAFLD
Việc chuyển đổi sang chế độ ăn thừa dinh 

dưỡng kèm lối sống thụ động là nguyên nhân 
chính dẫn đến sự gia tăng tỷ lệ MAFLD. Năng 
lượng thừa sẽ làm tích tự triglyceride vào các 
tế bào mỡ và gan là cơ chế bệnh sinh chính. 
Nhìn chung, các yếu tố nguy cơ MAFLD của 
người Châu Á (bảng 1) khá tương đồng với 

người phương Tây. Tuy nhiên, nhiều nghiên 
cứu cho thấy: mặc dù có chỉ số khối cơ thể 
(BMI) thấp hơn, người Châu Á lại có tỷ lệ 
phân bố mỡ trung tâm và đề kháng Insulin cao 
hơn người châu Âu [13], [30], [34]. Vì thế, 
ngưỡng cắt về BMI và chỉ số vòng bụng cũng 
được đề nghị riêng cho người Châu Á trong 
bảng 2 [1], [21]

Bảng 1. Yếu tố nguy cơ MAFLD
Yếu tố nguy cơ chính Yếu tố nguy cơ khác

Thừa cân/ béo phì Hệ vi khuẩn đường ruột

Béo phì trung tâm Tăng axit uric

Đái tháo đường típ 2 Suy giáp

Rối loạn mỡ máu Hội chứng ngưng thở khi ngủ

Tăng huyết áp Hội chứng buồng trứng đa nang

Hội chứng chuyển hóa Đa hồng cầu

Đề kháng insulin Suy tuyến yên
Chế độ ăn: giàu năng lượng từ 
chất béo bão hòa và cholesterol

Đột biến gen: PNPLA3, TM6SF2, GCKR, MBOAT7 và 
HSD17B13

Lối sống thụ động Di truyền ngoài gen: RNA không mã hóa (miR), AND 
methyl hóa, điều hòa tổng hợp Histone, biến đổi ubiquitin

Thiểu cơ
Tiền căn bản thân hay gia đình mắc đái tháo đường típ 2, 
bệnh mạch máu sớm, rối loạn lipid máu, tăng huyết áp 
(hội chứng chuyển hóa) và gan nhiễm mỡ

Bảng 2. Tiêu chuẩn thừa cân/ béo phì ở người Châu Á
Định nghĩa thừa cân/béo phì và béo phì trung tâm ở người Châu Á
Bình thường: BMI 18,5 - 22,9 kg/m2

Thừa cân: BMI 23,0 - 24,9 kg/m2

Béo phì: BMI > 25 kg/m2

Béo phì trung tâm: chu vi vòng bụng (đo ở phía trên mào chậu) > 90 cm ở nam và > 80 cm ở nữ

2.3.	 Đánh giá độ nhiễm mỡ và xơ hóa gan
2.3.1. Các phương pháp không xâm lấn
Mặc dù có giá trị chẩn đoán hạn chế, các 

phương pháp không xâm lấn vẫn đóng vai trò 
chủ đạo trong đánh giá độ hoạt động bệnh, theo 
dõi diễn tiến bệnh và đáp ứng với điều trị [44]. 
Trong thực hành lâm sàng, những phương pháp 
hình ảnh học thường quy như siêu âm bụng tổng 
quát cũng đủ để phát hiện gan nhiễm mỡ. Siêu 
âm độ đàn hồi gan thoáng qua (VCTE) sử dụng 
đầu dò CAP cho thấy nhiều ưu điểm như có độ 
nhạy cao hơn siêu âm bụng thường quy, cung 
cấp một thông số liên tục để theo dõi độ nhiễm 
mỡ gan theo thời gian [46]. Tuy nhiên, giá trị 

trong chẩn đoán MAFLD lại chưa cao, đặc biệt 
ở khoảng tham chiếu CAP > 30 - 40 dB/m [11], 
[46]. Vì thế, các kỹ thuật đo độ nhiễm mỡ gan 
trên máy chụp cộng hưởng từ (MRI) như MRS, 
MRI - PDFF và proton MRS vẫn là tiêu chuẩn 
vàng trong định lượng gan nhiễm mỡ. Một vài 
thử nghiệm lâm sàng cho thấy việc giảm > 30% 
tỷ lệ nhiễm mỡ trên MRI - PDFF có tương quan 
với việc cải thiện độ hoạt động của viêm gan 
nhiễm mỡ khi sinh thiết [12]. Ngoài ra, một số 
chỉ số mới như FLI, US - FLI, … cũng có thể 
được sử dụng trong việc chẩn đoán gan nhiễm 
mỡ, tuy nhiên giá trị chưa cao và cần được 
nghiên cứu thêm trong tương lai [7], [8].
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Vì độ xơ hóa gan tương quan chặt chẽ với 
biến chứng và tử suất do MAFLD nên nhu 
cầu có một phương tiện để theo dõi và đánh 
giá không xâm lấn ngày càng cần thiết. Dù độ 
chính xác chưa cao, các tác giả vẫn chấp thuận 
sử dụng chỉ số sinh học như APRI, FIB - 4 và 
NFS trong loại trừ xơ hoá gan tiến triển do 
MAFLD [3], [36]. Người bệnh sẽ được đánh 
giá nguy cơ thấp, trung bình và cao dựa trên 
những ngưỡng cắt sau: APRI (0,5 và 1,5); 
FIB - 4 (1,30 và 2,67); NFS ( < -1,455 và > 
0,67611) [24]. Mặt hạn chế của các chỉ số này 
là không đánh giá được xơ hóa gan ở bệnh nhân 
xơ gan có men gan bình thường, hoặc dương 
giả ở những bệnh nhân lớn tuổi (do men gan 
tăng giả theo tuổi). Vì thế, một số phương pháp 
đặc hiệu hơn được đề xuất như mô hình chẩn 
đoán ADAPT (bao gồm tuổi, tiền căn đái tháo 
đướng típ 2, số lượng tiểu cầu và nồng độ Pro 
- C3) có diện tích dưới đường cong trong chẩn 
đoán xơ hóa gan tiến triển lên tới 0,87, độ xơ 
hoá gan (LSM) đo bằng kỹ thuật đo độ đàn hồi 
gan thoáng qua (VCTE) hay vận tốc sóng biến 
dạng trong kỹ thuật ARFI [45], [47]. Tuy nhiên, 
tỷ lệ người Châu Á có MAFLD nhưng có cân 
nặng bình thường lại khá cao, điều này dẫn tới 
hạn chế trong việc sử dụng VCTE. Sự phối hợp 
VCTE và các chỉ số sinh học sẽ cải thiện đáng 
kể nhược điểm này.

Hiện nay, chưa có phương pháp không 
xâm lấn nào nổi trội trong đánh giá viêm gan 
nhiễm mỡ. Một số nghiên cứu cho thấy nồng 
độ Keratin - 18 (còn được biết tới như mảnh 
vỡ ủa Cytokeratin - 18) có độ chính xác trung 
bình trong dự đoán kết cục này [29]. Gần đây, 
một nghiên cứu đa trung tâm cho thấy điểm số 
FAST (kết hợp men gan AST, CAP và LSM 
đo bằng VCTE) có độ chính xác khá cao trong 
chẩn đoán viêm gan nhiễm mỡ (AUC 0,74 - 
0,95) [32].

2.3.2. Sinh thiết gan
Với sự phát triển của các biện pháp không 

xâm lấn, vai trò của sinh thiết gan trong 
MAFLD ngày càng hạn chế. Tuy nhiên, sinh 
thiết gan vẫn giữ vai trò là tiêu chuẩn vàng 
trong chẩn đoán, đặc biệt khi lâm sàng hoặc 
xét nghiệm không điển hình như: bệnh nhân có 
men gan tăng cao, viêm gan nhiễm mỡ nặng 
nhưng không có rối loạn chuyển hóa điển hình; 

bệnh nhân ghi nhận xơ gan bằng hình ảnh học 
nhưng xét nghiệm sinh hoá bình thường hay 
những bệnh nhân có CAP ở vùng kém tin cậy, 
… Ngoài ra, bệnh nhân MAFLD tường kèm sỏi 
túi mật hoặc béo phì nên việc kết hợp sinh thiết 
gan trong lúc phẫu thuật cũng nên được đặt ra. 
Vì thế, các tác giả đề xuất một số chỉ định sinh 
thiết gan như sau:

- Bệnh nhân khó chẩn đoán hoặc có tình 
trạng nhiễm mỡ gan do 2 nguyên nhân trở lên.

- Các chỉ số sinh học ở mức độ trung gian 
(giữa 2 giá trị ngưỡng để chẩn đoán và loại 
trừ) hoặc không đồng nhất với hình ảnh học 
và lâm sàng.

- Trong quá trình phẫu thuật giảm cân hoặc 
cắt túi mật.

- Trong các nghiên cứu khoa học đã được 
chấp thuận.

2.4.	 Các biến chứng do MAFLD
2.4.1. Xơ gan do MAFLD
Nhiều bằng chứng cho thấy quá trình nhiễm 

mỡ gan sẽ che mờ quá trình xơ hoá dẫn đến 
nhiều bệnh nhân MAFLD có xơ gan không được 
chẩn đoán hoặc nhập viện lần đầu do xơ gan 
mất bù, xuất huyết tiêu hóa do vỡ dãn tĩnh mạch 
thực quản, ung thư gan, …[19]. Vì thế, nhằm 
chẩn đoán sớm, các tác giả đưa ra khái niệm 
“bệnh gan xơ hóa mạn tính còn bù” (CACLD)
và sử dụng LSM như một công cụ chẩn đoán (vì 
siêu âm bụng thường quy sẽ bị sai số trong bệnh 
cảnh MAFLD). LSM < 10kPa cho phép loại trừ 
và LSM > 15kPa gợi ý nhiều đến CACLD [45]. 
Những bệnh nhân MAFLD có LSM > 15kPa 
nên được khảo sát HCC và LSM > 20 - 25kPa 
và/hoặc giảm tiểu cầu có nguy cơ tăng áp lực 
tĩnh mạch cửa rất cao và nên được nội soi tầm 
soát dãn tĩnh mạch thực quản [18].

Ngoài ra, các tác giả đưa ra tiêu chuẩn chẩn 
đoán xơ gan do MAFLD khi bệnh nhân xơ gan 
có những yếu tố nguy cơ của MAFLD (lưu đồ 
1) và kèm ít nhất 1 trong 2 tiêu chuẩn:

- Sinh thiết gan ghi nhận MAFLD.
- Bằng chứng nhiễm mỡ gan bằng hình 

ảnh học.
2.4.2. Các biểu hiện ngoài gan
MAFLD là một bệnh lý hệ thống và bệnh lý 

tim mạch (CVD) là biến chứng quan trọng nhất, 
tiếp theo là ung thư, hội chứng ngưng thở khi 
ngủ, bệnh thận mạn, hội chứng buồng trứng đa 
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nang và loãng xương. MAFLD có mối tương 
quan với xơ vữa động mạch dưới lâm sàng, biểu 
hiện thông qua độ dày lớp nội trung mạc động 
mạch cảnh, điểm vôi hóa mạch vành, độ cứng 
động mạch và rối loạn chức năng nội mô [49]. 
Và quan trọng hơn, MAFLD làm tăng nguy cơ 
tử vong và/hoặc các biến cố tim mạch ở bệnh 
nhân, đặc biệt ở nhóm bệnh nhân có xơ hóa gan 
nặng [37], [39], [50].  Vì thế, các tác giả khuyến 
cáo tất cả bệnh nhân MAFLD nên được đánh 
giá nguy cơ tim mạch mỗi 2 - 3 năm và điều trị 
chuyên khoa nếu cần. Ngoài ra, MAFLD còn 
có mối liên quan chặt chẽ với bệnh thận mạn, 
đặc biệt ở nhóm bệnh nhân có béo phì, đái tháo 
đường típ 2 và tăng huyết áp. Vì thế, việc tầm 
soát và điều trị các bệnh đồng mắc này cũng nằm 
trong mục tiêu điều trị (sẽ trình bày ở mục …). 

3. ĐIỀU TRỊ
Mục tiêu điều trị MAFLD không chỉ nhằm 

giảm thiểu nhiễm mỡ và tổn thương gan mà 
phải kiểm soát các hậu quả do rối loạn chuyển 
hóa và nguy cơ CVD ở bệnh nhân. Vì thế, hiện 
nay điều trị không dùng thuốc (bao gồm điều 
chỉnh chế độ ăn, giảm cân và vận động thể lực) 
giữ vai trò nền tảng và tiên quyết trong điều trị.

3.1.	 Điều trị không dùng thuốc
Việc thay đổi lối sống và giảm cân làm giảm 

sự tích lũy mỡ trong gan, từ đó cải thiện các tổn 
thương viêm gan nhiễm mỡ, xơ hóa gan cũng 
như tăng chất lượng sống cho bệnh nhân. Một 
nghiên cứu gần đây trên 293 bệnh nhân cho thấy 
58% bệnh nhân giảm > 5% cân nặng và 90% 
bệnh nhân giảm trên > 10% cân nặng cải thiện 
được tổn thương viêm gan nhiễm mỡ trên mô 
học, đặc biệt nhóm giảm > 10% cân nặng còn 
cải thiện được tình trạng xơ hóa gan [42]. Vì thế, 
các tác giả khuyến cáo tất cả bệnh nhân MAFLD 
(đặc biệt nhóm bệnh nhân béo phì) nên giảm từ 
7 - 10 % cân nặng, nên giảm từ từ (tối đa 1 kg/
tuần). Bệnh nhân nên tuân thủ chế độ ăn giảm 
năng lượng (giảm 500 - 1000 kcal), giảm đường, 
giảm béo. Một số chế độ ăn cho thấy nhiều triển 
vọng như chế độ ăn Địa Trung Hải do giảm độ 
nhiễm mỡ gan đồng thời với nguy cơ CVD tiên 
phát [20] hay việc uống cà phê có thể xơ hóa 
gan ở bệnh nhân MAFLD [43]. Tuy nhiên, các 
tác giả chưa khuyến cáo cụ thể do lợi ích lâu dài 
từ các chế độ ăn này cần được nghiên cứu thêm.

Bên cạnh đó, các bệnh nhân MAFLD được 
khuyên nên vận động ở mức độ trung bình ≥ 30 
phút/ngày, ≥ 5 ngày/tuần (≥ 150 phút/tuần) hoặc 
ở mức độ cao ≥ 20 phút/ngày, ≥ 3 ngày tuần (≥ 
75 phút/tuần) vì một nghiên cứu đoàn hệ từ năm 
2002 đến năm 2014 trên 233676 bệnh nhân cho 
thấy vận động ở cường độ này sẽ giảm thiểu 
sự xuất hiện vùng nhiễm mỡ mới cũng như cải 
thiện tình trạng nhiễm mỡ hiện có của gan [10].

3.2.	 Điều trị dùng thuốc
Như đã trình bày, CVD và CKD là các biến 

chứng quan trọng của MAFLD và có liên quan 
chặt chẽ với các bệnh đồng mắc như tăng huyết 
áp, đái tháo đường típ 2, rối loạn mỡ máu. Vì 
thế, các tác giả đề nghị giữ huyết áp bệnh nhân 
< 130/80 mmHg, HbA1c ≤ 6,5% và điều trị tốt 
các rối loạn mỡ máu đi kèm [6], [22], [27].

Bên cạnh đó, một số thuốc điều trị đái tháo 
đường típ 2 cũng cho thấy cải thiện tổn thương 
mô học ở MAFLD. Pioglitazone cải thiện tình 
trạng viêm gan nhiễm mỡ gan sau 6 tháng điều 
trị và cải thiện xơ hóa sau 18 tháng ở những 
bệnh nhân MAFLD kèm tiền đái tháo đường 
hoặc đái tháo đường típ 2 [9], [17]. Thuốc 
đồng vận GLP - 1 (GLP - 1a) và ức chế SGLT2 
(SGLT2i) cũng cho thấy cải thiện mô học gan 
[4], [5], [16], [28] hay thuốc Metformin không 
cải thiện mô học nhưng giảm thiểu tỷ lệ HCC 
ở MAFLD [41], [48]. Tuy nhiên, việc chưa có 
các nghiên cứu đủ lớn, các phân tích tổng hợp 
về lợi ích này cùng với các tác dụng phụ khi 
dùng lâu dài nên các tác giả chưa đưa ra khuyến 
cáo cụ thể việc sử dụng các thuốc này. Tương 
tự, việc sử dụng vitamin E, pentoxyfylline 
và một số thuốc mới như: OCA, elefibranor, 
selonsertib, … trong điều trị cũng đang được 
cân nhắc do các dữ liệu nghiên cứu hiện nay 
chưa đồng nhất hoặc đang dừng ở pha 3 của 
thử nghiệm lâm sàng.

3.3.	 Phẫu thuật
Trọng một thập kỷ gần đây, các tác giả ghi 

nhận 65 - 90% bệnh nhân phẫu thuật giảm cân 
do béo phì có MAFLD [35] và 3 nghiên cứu lớn 
của Haffeez S. 2013 [23], Aguillar - Oliver N.E. 
2016 [2] và Clanton J. 2016 [15] cho thấy > 75% 
bệnh nhân này có cải thiện tình trạng viêm gan 
nhiễm mỡ hậu phẫu. Hơn thế, tình trạng xơ hoá 
gan có cải thiện từ năm đầu tiên và kéo dài suốt 
5 năm sau đó. Những bằng chứng này cho thấy 



Trần Thị Khánh Tường. Tạp chí Y Dược học Phạm Ngọc Thạch. 2022; 1(4): 65-75

71

phẫu thuật giảm cân có thể có hiệu quả trong 
điều trị MAFLD bất chấp nguy cơ phẫu thuật 
tương đối cao ở nhóm bệnh nhân này (do xơ 
gan, nguy cơ CVD cao, …). Vì thế, mặc dù 
chưa có những nghiên cứu hiệu quả đối đầu của 
phẫu thuật so với các phương pháp khác, các 
tác giả vẫn khuyến cáo cá thể hoá chỉ định phẫu 
thuật giảm cân ở những bệnh nhân MAFLD 
thoả mãn cả 2 tiêu chuẩn sau:

- BMI > 35 kg/m2 (> 30 kg/m2 ở người 
Châu Á).

- Không kèm xơ gan hoặc tăng áp lực tĩnh 
mạch cửa.

3.4.	 Ghép gan
Mặc dù nguy cơ CVD tiền phẫu cao [33], 

nguy cơ xuất hiện biến cố tim mạch trong 
30 ngày hậu phẫu lên tới 60% [40] và tỷ lệ 
tái phát MAFLD hậu ghép lên tới 90% [38], 
nghiên cứu năm 2019 của tác giả Haldar D. 
cho thấy tỷ lệ sống còn sau 5 năm hậu ghép 
của MAFLD là tương đương với các nguyên 
nhân khác [25]. Vì thế, các tác giả vẫn khuyến 
cáo xem xét ghép gan ở bệnh nhân MAFLD 

sau khi đã đánh giá toàn diện các bệnh đồng 
mắc và nguy cơ tiền phẫu.

4. KẾT LUẬN
Cùng với viêm gan do vi-rút và rượu, gánh 

nặng bệnh tật do MAFLD ngày càng gia tăng 
trong khu vực Châu Á - Thái Bình Dương. 
MAFLD là nguyên nhân hàng đầu gây ra bệnh 
lý gan mạn tính và HCC, cũng như làm gia tăng 
các biến chứng toàn thân như đái tháo đường 
típ 2, bệnh lý tim mạch và bệnh thận mạn. Xơ 
hoá gan là yếu tố hàng đầu quyết định các biến 
chứng này và sinh thiết gan vẫn là tiêu chuẩn 
vàng trong đánh giá độ xơ hóa. Bệnh nhân xơ 
gan do MAFLD nên được khảo sát dãn tĩnh 
mạch thực quản và HCC thường quy. Thay 
đổi lối sống vẫn là điều trị nền tảng, dù ngày 
càng nhiều thuốc được chấp thuận và thêm 
vào điều trị. Mục tiêu điều trị ngoài cải thiện 
các tổn thương tế bào gan, điều chỉnh rối loạn 
chức năng chuyển hóa còn cần chú trọng đến 
cảm nhận của bệnh nhân và cần sự phối hợp đa 
ngành, toàn diện, lấy bệnh nhân làm trung tâm.

Danh mục viết tắt

Chữ viết tắt Tiếng Anh Tiếng Việt

APASL The Asian Pacific Association for 
the Study of the Liver

Hiệp hội Nghiên cứu bệnh gan Châu Á 
Thái Bình Dương

BMI Body mass index Chỉ số khối cơ thể

CAP Controlled attenuation parameter Thông số giảm âm được kiểm soát

CACLD Compensated advanced chronic 
liver disease Bệnh gan xơ hóa mạn tính còn bù

CVD Cardiovascular disease Bệnh lý tim mạch

FLI Fatty Liver Index Chỉ số gan nhiễm mỡ

HCC Hepatocellular Carcinoma Ung thư biểu mô tế bào gan

LT Liver transplantation Ghép gan

MAFLD Metabolic associated fatty liver 
disease Bệnh gan nhiễm mỡ liên quan chuyển hóa

NAFLD Non - alcholic fatty liver disease Bệnh gan nhiễm mỡ không do rượu

US – FLI Ultrasonographic Fatty Liver 
Indicator Chỉ số nhiễm mỡ gan trên siêu âm

VCTE Vibration Controlled Transient 
Elastography Siêu âm đàn hồi gan thoáng qua
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