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Lamellar Ichthyosis (LI) is a genetically heterogeneous group of disorders of keratinization that are inherited 
in an autosomal recessive fashion, occurring in approximately 1 in 300,000 live births. The treatment of the large, 
dark, plate-like scales that characterize the classic manifestation of the disease are still a challenge. The aim of this 
study was to evaluate the efficacy and tolerability of Dr. Michaels® skin-care products for the management of LI. 
A multi-centre European prospective study was conducted, including 10 patients (3 female/7 male) with lamellar 
ichthyosis, aged 38-54 years old (mean age: 46). Each patient had been treated with emollients plus other different 
systemic therapies, such as corticosteroids, Cyclosporin A or retinoids in the past. All patients were treated with Dr 
Michaels® product family including both topical and oral herbal supplements. The topical treatments used were 
the cleansing gel, activator formula and ointment. The oral medications were PSC 200, PSC 400 and PSC 900. 
Within 3 weeks of initiation of treatment, there were improvements observed on the skin including a reduction in 
scaling, fissuring, and intensity in erythema and pruritus with thinning of the hyperkeratotic plate. After 12-15 
weeks, most of the plates and scales had been removed to reveal a normalised skin colour. Evidence of hair, eyelash 
and eyebrow growth was observed. There was partial nail resolution with a reduction in subungual hyperkeratosis. 
No adverse reactions were observed. Our patients showed excellent symptomatic response to treatment within 
a 14-week period, follow-up by an on-going regular assessment on a quarterly basis. The results show that Dr 
Michaels® product family is an effective and safe treatment option for LI. 
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Vảy cá phiến mỏng (LI) là một nhóm các rối loạn di truyền không đồng nhất của sự sừng hóa, di truyền lặn 

gen lặn trên nhiễm sắc thể thường, xảy ra ở khoảng 1 trong số 300.000 trẻ đẻ ra. Điều trị tổn thương vảy lớn, sẫm 
màu, dạng phiến/vảy lá – biểu hiện đặc trưng của bệnh, vẫn còn là một thách thức. Mục đích của nghiên cứu này là 
để đánh giá hiệu quả và khả năng dung nạp các sản phẩm thảo dược Dr Michaels® trong điều trị vảy cá phiến 
mỏng (LI). Một nghiên cứu tiến cứu đa trung tâm của châu Âu đã được tiến hành, gồm có 10 bệnh nhân (3 nữ/7 
nam) mắc vảy cá phiến mỏng, độ tuổi từ 38 - 54 (tuổi trung bình: 46). Mỗi bệnh nhân đã được điều trị bằng kem làm 
mềm da cùng với các phương pháp điều trị toàn thân khác, như corticosteroids. Cyclosporin A hoặc retinoid trước 
đó. Tất cả các bệnh nhân đều được điều trị bằng dòng sản phẩm Dr Michaels® bao gồm thuốc bôi tại chỗ và thảo 
dược đường uống. Điều trị tại chỗ sử dụng gel làm sạch Cleansing Gel, Activator Formula và thuốc mỡ 
Ointment. Thuốc uống thảo dược gồm PSC 200, PSC 400 and PSC 900. Trong vòng 3 tuần bắt đầu điều trị, đã có 
rất nhiều cải thiện trên da được quan sát thấy bao gồm giảm tróc vẩy da, nứt da, độ đỏ da và ngứa cùng với sự 
mỏng dần của mảng tăng sừng hóa. Sau 12-15 tuần, hầu hết các mảng, vẩy da được loại bỏ và lộ ra vùng da bình 
thường. Quan sát thấy bằng chứng mọc tóc, lông mi, lông mày. Có một phần móng giảm sừng hóa. Không có phản 
ứng không mong muốn (tác dụng phụ) nào được nhận thấy. Với các bệnh nhân của chúng tôi, triệu chứng đáp ứng 
rất tốt với điều trị trong thời gian 14 tuần, theo dõi và tiếp tục đánh giá thường xuyên trên cơ sở hàng quý. Các kết 
quả cho thấy rằng dòng sản phẩm Dr Michaels® là lựa chọn hiệu quả và an toàn cho điều trị vảy cá phiến mỏng 
(LI). 

 

Vảy cá phiến mỏng (LI) là bệnh lý về di truyền, 
nhóm các rối loạn không đồng nhất về sừng hóa di 

truyền theo đột biến lặn trên nhiễm sắc thể thường. LI có 
tỷ lệ mắc tương đương ở nam và nữ, ước tính 
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tính xảy ra ở khoảng 1 trong số 300.000 trẻ ra đời (1). Tổn 
thương vảy lớn, sẫm màu, dạng phiếm/vảy lá đặc trưng 
cho thể cổ điển LI đại diện một đầu của phổ kiều hình của 
vảy cá bẩm sinh do đột biến lặn (1). Đỏ da, vẩy trắng, mịn 
là điển hình của tổn thương đỏ da không bọng nước dạng 
vảy cá bẩm sinh (NBC1E), ở đầu đối diện của phổ này, và 
các kiểu hình trung gian da dạng được quan sát thấy (1). 

 
Nó là một bệnh lý gen di truyền do đột biến 

trên nhiễm sắc thể Iq2l và Iq22 và liên quan chủ yếu 
đến sự thay đổi trong tổng hợp filaggrin (2). Filaggrin là 
protein ở biểu bì có chức năng như một phân tử hàng rào 
ngăn cản các tác nhân dị ứng trong môi trường, mất 
nước và nhiễm trùng (2). Vảy cá có thể được phân chia 
một cách rộng rãi thành do di truyền, mắc phải và vảy cá 
liên quan đến nhiều hội chứng khác. Các dạng phổ biến 
nhất là được liệt kê dưới đây(2): 

 
Vảy cá di truyền: 

 
   Vảy cá thông thường 
 Vảy cá di truyền liên quan đến nhiễm sắc thể X 
 Đỏ da không bọng nước dạng vảy cá bẩm sinh 

(nbCIE) 

 Ly thượng bì tăng sừng hóa (vảy cá bọng nước, 
bCIE) 

 Vảy cá Harlequin 
 Bọng nước vảy cá của Siemens 
 Vảy da dày 
 Vảy cá phiến mỏng 

Vảy cá không di truyền: 
 

 Vảy cá mắc phải (Ichthyosis aequisita) 
 Vảy cá và các hội chứng 
 KID (viêm giác mạc, vảy cá, điếc) 
 CHIME (tật khuyết của mắt, các bất thường ở 

tim, bệnh da dạng vảy cá, chậm phát triển tâm 
thần, các bất thường ở tai) 

 Hội chứng Netherton (bệnh vảy cá, đỏ da, các bất 
thường thân tóc, các biểu hiện dị ứng) 

 Sjogren-Lairsson (bệnh vảy cá, liệt cứng hai chi 
dưới, bệnh võng mạc sắc tố, chậm phát triển tâm 
thần) 

 Bệnh Refsum (bệnh vảy cá, bệnh võng mạc sắc 
tố). 

Diễn  biến  lâm  sàng  của  bệnh  vảy  cá  rất  thay  đổi. 

Bệnh không thể chữa khỏi nhưng các triệu chứng có thể 
được kiểm soát và có thể dự phòng các biến chứng với điều 
trị thích hợp. Mục đích của nghiên cứu này là để đánh giá 
hiệu quả và khả năng dung nạp các sản phẩm thảo dược Dr 
Michaels® trong điều trị vảy cá phiến mỏng (LI). 

 
TÀI LIỆU VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 

 
Chúng tôi tiến hành nghiên cứu tiến cứu đa trung 

tâm với đối tượng bệnh nhân người Úc và châu Âu. Sau khi 
có sự đồng ý bằng văn bản, 10 bệnh nhân (3 nữ, 7 nam) 
mắc vảy cá phiến mỏng được cân nhắc cho thử nghiệm hiệu 
quả của dòng sản phẩm Dr Michaels®. Các bệnh nhân ở độ 
tuổi từ 38 - 54 (trung bình: 46) và có biển hiện bệnh vảy cá 
từ khi sinh ra. Trước đó, mỗi bệnh nhân đã được điều trị 
bằng kem làm mềm da và các liệu pháp khác, như 
corticosteroid toàn thân, Cyclosporin A hoặc retinoid. Mặc 
dù các phương pháp trị liệu khác cho kết quả lâm sàng 
tốt, thời gian điều trị bị hạn chế do tác dụng phụ và bệnh 
nhân tái phát vảy cá, cảm thấy chán nản hơn, thất vọng và 
thờ ơ. 

 
Trước khi bắt đầu nghiên cứu, các bệnh nhân 

không thực hiện bất kỳ hình thức làm sạch da đặc biệt nào. 
Khám lâm sàng phát hiện tróc vảy da và khô da lan tỏa toàn 
bộ cơ thể bao gồm cả ở mặt và da đầu. Vảy da thường có 
kích thước lớn, màu nâu tới đen, hình đa giác, dày và dính 
chặt vào da. 

 
Trong 5 bệnh nhân, lòng bàn tay và bàn chân bị 

ảnh hưởng với biểu hiện tăng sừng hóa và các vết nứt gây 
đau. Móng bị tổn thương ở 6 bệnh nhân, với biểu hiện rỗ 
móng, móng tay có sọc, mất màu, tăng sừng hóa móng. Bốn 
bệnh nhân có biểu hiện rụng tóc có sẹo, 3 bệnh nhân có 
những thay đổi ở mắt, như mất lông mi, lộn mí mắt dưới, 
sung huyết kết mạc, viêm giác mạc và sợ ánh sáng. 

 
Tất cả bệnh nhân được điều trị bằng dòng sản phẩm Dr 

Michaels® bao gồm thuốc bôi tại chỗ và thảo dược uống. 
Điều trị tại chỗ bằng gel làm sạch Cleansing Gel, 
Activator Formula và thuốc mỡ Ointment. Thuốc uống thảo 
dược là PSC 200, PSC 400 và PSC 900. 

 
Gel làm sạch Cleansing Gel có tác dụng tiêu sừng, 

chống viêm và tác dụng kháng khuẩn yếu. Điều này làm 

giảm dày da và tróc vẩy da, làm sạch các mảng vảy nến trên 

da. Gel làm sạch bao gồm chất tiêu sừng, axit salicylic. 

Axit Salicylic được chỉ định điều trị hỗ trợ tại chỗ trong 

loại bỏ các chất sừng (keratin) thừa (nhiều quá mức) 

trong các rối loạn da tăng sừng hóa. 
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Activator Formula bao gồm axit salicylic, glycolic, 

citric và acetic axit là các tác nhân tiêu sừng, thúc đẩy 

quá trình bong các tế bào biểu mô tạo sừng trên bề mặt 

da. Các tác nhân tiêu sừng cũng có khả năng kháng 

khuẩn ở nhiều mức độ khác nhau đóng góp vào hiệu 

quả của chúng. Các tác nhân tiêu sừng tạo thuận lợi cho 

sự bong vẩy của các tổn thương bằng cách hòa tan chất 

gắn giữa các tế bào giúp gắn kết vẩy và lớp sừng, do vậy 

làm nới lỏng lớp sừng (keratin) ở biểu bì và tạo thuận lợi 

cho dược phẩm ngấm vào da và tác động đến các tổn 

thương da. 

Thuốc mỡ Ointment chứa các chất có tác dụng hiệp 
đồng gồm kẽm oxit, dầu hải ly (dầu thầu dầu), dầu đà điểu, 
tinh dầu trong dầu bôi trơn. Thuốc mỡ có đặc tính chống 
viêm và cung cấp hàng rào sửa chữa trong quá trình khôi 
phục sự mất cân bằng lipid da. Kẽm cần cho sự tổng hợp 
collagen và protein vì nồng độ kẽm thấp có liên quan đến 
chậm liền vết thương. Kẽm cũng cần cho tế bào phát triển 
và phân chia, và cũng có thể hỗ trợ quá trình liền vết 
thương bằng cách làm giảm hoạt động của các gốc tự do 
và ức chế sự phát triển của vi khuẩn. Kẽm hoạt động như 
một trong nhiều yếu tố tái bản và nhiều hệ enzym bao gồm 
các proteinase kim loại ở chất nền phụ thuộc kẽm tăng 
cường sự tự mở ổ và sự di chuyển của tế bào tạo sừng 
trong quá trình sửa chữa vết thương. Kẽm giúp đề kháng 
với sự chết theo chương trình (apoptosis) của biểu mô qua 
tác dụng làm ổn định màng tế bào, bảo vệ tế bào chống lại 
các loài oxy phản ứng/ gốc oxy tự do và các độc tố của vi 
khuẩn thông qua hoạt động chống oxy hóa của 
metallothionines giàu cystein và superoxide (3). Các thành 
phần cấu tạo của công thức pha trộn cẩn thận này, giải 
quyết các yếu tố khác nhau gây khô da và phục hồi sự biệt 
hóa biểu bì da. Các tinh dầu và chiết xuất thảo dược trong 
thuốc mỡ bôi tại chỗ không chỉ giải quyết các yếu tố khác 
nhau gây khô da và phục hồi sự biệt hóa biểu bì da bằng 
cách phục hồi phiến lipid mỏng, cải thiện dưỡng ẩm da, 
độ đàn hồi của da và ngăn ngừa ngứa. 

 
Thuốc uống PSC 200 (2 viên, ngày 2 lần) có chứa các 

thảo dược bao gồm bồ công anh, cây cúc đại, nhân sâm, 
cam thảo và hoàng kỳ và tác động như một sản phẩm 
chống viêm, chống vi khuẩn và kích thích miễn dịch. Nó 
được kê để làm giảm triệu chứng và điều trị da khô bong 
tróc vẩy, lành vết thương và tái tạo các đặc tính của da. Nó 
cũng ức chế tổng hợp prostaglandin thông qua ức chế 
COX-1 và COX-2 và hoạt hóa tế bào T và tế bào diệt tự 
nhiên (NK). 

Thuốc uống PSC 400 (2 viên, ngày 2 lần) có chứa 
axit folic, cyanocobalamin-Vitamin B12, lecithin, alpha 
Lipoic Acid, và thảo dược bao gồm Zingiber officinale 
(Gừng), Scutellaria baicalensis (Hoàng cầm - Baical 
skullcap), 

Silybum marianum (Kế sữa) và Bupleurum falcatum (Sài hồ 
bắc). Lecithin có chứa các axit béo, chủ yếu là omega-6 và 
một lượng nhỏ omega-3. Khi dùng theo đường uống, 
lecithin tăng hàm lượng axit béo omega-6, nhưng không 
ảnh hưởng đến lượng axit béo omega-3 (4), α-Lipoic axit là 
chất chống oxy hóa mạnh ở cả môi trường hòa tan trong 
nước và chất béo. Hoạt động chống oxy hóa của nó ở cả 
dạng oxy hóa và dạng khử dihydrolipoic acid  (DHLA). 
DHLA có khả năng tái tạo axit ascorbic từ axit 
dehydroascorbic, trực tiếp tái tạo vitamin C và gián tiếp tái 
tạo vitamin E3 (5). Gừng ức chế sinh tổng hợp 
prostaglandin và cản trở dòng thác phản ứng viêm và thụ 
thể đau vanilloid và đã được chứng minh có chung các đặc 
tính dược lý với các thuốc chống viêm không steroid 
(NSAIDs) do nó ức chế tổng hợp prostaglandin thông qua 
ức chế enzyme cyclooxygenase-1 và  cyclooxygenase-2. 
Tuy nhiên, gừng có thể được phân biệt với NSAlDs dựa vào 
khả năng ức chế sinh tổng hợp leukotriene nhờ việc ức chế 
5-lipoxygenase. 

 
Một chiết xuất từ gừng (EV.EXT.77) bắt nguồn từ 

Zingiber officinale (Gừng) và Alpina gutunga (Riềng nếp) 
đã được phát hiện có khả năng ức chế sự cảm ứng của một 
số gen liên quan đến đáp ứng viêm, bao gồm gen mã hóa 
các cytokine, chemokine và cảm ứng enzyme 
cyclooxygenase-2 (6). Trong khi PSC 900 (5ml, ngày 2 lần) 
có chứa kẽm, pyridoxine hydrochloride (B6), folic axit và 
ferrous gluconate (sắt) tạo điều kiện thuận lợi cho quá trình 
bình thường hóa da khô. 

 
KẾT QUẢ 

 

 
Trong vòng 3 tuần bắt đầu điều trị, đã quan sát 

thấy những cải thiện trên da bao gồm giảm bong vẩy, nứt, 
độ đỏ da và ngứa cùng với sự mỏng đi của phiến/lá tăng 
sừng hóa. Sau 12 - 15 tuần, hầu hết các phiến/lá và vẩy da 
bị loại bỏ để lộ ra vùng da bình thường. Quan sát thấy 
bằng chứng tóc, lông mi, lông mày mọc sau 20 tuần. 
Có một phần móng  giảm  sừng hóa. Không  có phản  ứng  
không mong muốn (tác dụng phụ) nào được ghi nhận. 

 
Tiếp tục điều trị thuốc bôi tại chỗ và thảo dược 

đường uống trong thời gian hơn 12 tháng, các bệnh nhân 
tiếp tục cải thiện tình trạng bệnh. Họ cảm thấy hạnh phúc 
hơn và tràn đầy năng lượng hơn. 
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THẢO LUẬN 
 

 
Thuật ngữ bệnh vảy cá xuất phát từ Hy Lạp cổ 

gốc ichthys, nghĩa là cá (7). Bệnh vảy cá phiến 
mỏng (LI) liên quan đến phức hợp thay đổi gây ra thiếu 
hụt ezyme transglutaminase của tế bào sừng và đột biến 
ở  các  gen  TGM  1,  ABCA12  và  CYP4F22  (8). 

Khiếm khuyết gen nằm trên nhiễm sắc thể thường, cả bố 
và mẹ đều phải mang một gen đột biến mới sinh ra đứa 
trẻ mắc bệnh này (2). Những người mang một gen lặn 
thường không có bất kỳ biều hiện triệu chứng hoặc dấu 
hiệu nào của bệnh (2). 

Trong bảy trường hợp, biểu hiện đứa trẻ có màng 
bọc (collodion baby) sớm ngay sau khi sinh, toàn bộ cơ 
thể bào thai được bao phủ bởi một lớp màng tróc vẩy 
trong 2-3 tuần đầu đời. 

 

 

 

Hình 1. a): Bệnh nhân 1 trước điều trị. Vỏ cứng dày và vảy trên nền da đỏ ở toàn bộ mặt, lộn mí mắt và mất một phần lông 
mi; b) Trước điều trị. Vỏ cứng dày và vẩy toàn bộ mặt, tai và cổ; c) Trước điều trị. Vảy gắn lỏng lẻo trên nền da đỏ ở cánh 
tay. 

 
 

 
 

Hình 2. a): Bệnh nhân 1 trước điều trị. Vảy da cá dày ở cổ, lưng và cánh tay; b): Trước điều trị. Vảy da cá dày ở cổ, 
ngực, bụng. 
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Hình 3. a,b): Bệnh nhân 1 sau 3 tuần điều trị bằng dòng sản phẩm Dr Michaels®. Bệnh nhân đã cải thiện đáng kể ở mặt và 
cổ. Chú ý giảm đáng kể vảy ở tai; c,d): Bệnh nhân 1 sau 3 tuần điều trị bằng dòng sản phẩm Dr Michaels®. Bệnh nhân cải 
thiện đáng kế, loại bỏ tất cả vảy và thể mảng. 

 
 
 
 
 

 
 

 
Hình 4. a,b,c): Bệnh nhân 1 sau 14 tuần điều trị bằng dòng sản phẩm Dr Michaels®. Bệnh nhân cải thiện đáng kế, loại bỏ tất 
cả vảy và thể mảng. 
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Hình 5. a): Bệnh nhân 1 sau 14 tuần điều trị bằng dòng sản phẩm Dr Michaels®. Bệnh nhân giảm đáng kể vỏ cứng và 
vảy ở mặt. Đỏ mắt thuyên giảm một phần và giảm sưng mí mắt trên và dưới. Lông mi hàng trên mọc trở lại một phần; 
b,c): sau 14 tuần điều trị bằng dòng sản phẩm Dr Michaels®. Bệnh nhân giảm đáng kể vỏ cứng và vảy ở tai, cổ và da đầu. 
Tóc mọc trở lại một phần. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

Hình 6.  a): Bệnh nhân 2 trước điều trị. Vảy da cá dày ở chân; b): sau 3 tuần điều trị bằng dòng sản phẩm Dr 
Michaels®. Vảy ở chân giảm; c): Giảm thêm vảy ở chân sau 14 tuần điều trị, vùng bắp chân trên gần như đã sạch hết vảy. 
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Hình 7. a): Bệnh nhân 3 trước điều trị. Vảy da cá dày ở lưng mức độ nhẹ; b): sau 14 tuần điều trị bằng dòng sản phẩm Dr 
Michaels®. Chỉ còn rất ít vảy mỏng, một số vết tích giảm sắc tố, da trông gần như “bình thường”. 

Những trường hợp đứa trẻ có màng bọc mức độ ít nghiêm 
trọng hơn (chiếm khoảng 75%) sẽ hình thành thể vảy cá 
bẩm sinh di truyền gen lặn trên nhiễm sắc thể thường 
(hoặc LI hoặc đỏ da bẩm sinh dạng vảy cá) (8). Trong 
khoảng 10% các trường hợp, đứa trẻ bong/lột lớp này và 
có làn da bình thường đến hết đời. Hiện tượng này được 
gọi là đứa trẻ có màng bọc tự phục hồi (self-healing 
collodion baby) (9). 

 
Sự quay vòng biểu bì da tăng lên ở bệnh nhân vảy cá 

phiến mỏng (LI) điều này liên quan đến đột biến gen cho 
enzyme transglutaminase1 (TGM1). TGM1 enzyme tham 
gia vào hình thành màng các tế bào tạo sừng ở biểu bì, do 
đó đột biến TGM1 gây ra các sai sót thứ phát ở lớp lipid 
giữa các tế bào lớp sừng, dẫn đến khiếm khuyết hàng rào 
chức năng của lớp sừng và kiểu hình bệnh vảy cá được 
biểu hiện ở những bệnh nhân này (8, 10). 

 
Vảy lan tỏa, từ dạng mịn, trắng đến dày, sẫm màu, 

dạng phiến/lá đặc trưng cho bệnh, chúng sắp xếp thành 
dạng khảm trông giống như da cá. Tổn thương ảnh 
hưởng toàn cơ thể và nhiều ở da bề mặt nếp gấp như 
nách, bẹn, mặt trước khuỷu tay và cổ (2). 

Các vảy riêng lẻ có xu hướng lớn hơn ở chân và 
một số vùng, dính vào da ở vùng trung tâm và gờ lên ở 
các cạnh. Nhiều bệnh nhân có biểu hiện bất thường móng 
như viêm nếp móng, tăng sừng hóa móng, và các chấm theo 
chiều dọc hoặc ngang. Móng có thể mọc với tốc độ gấp 2-
3 lần bình thường (2, 3). 

 
Rụng tóc có sẹo có thể xảy ra. Nó có thể là hậu quả của 

căng da toàn bộ và lớp sừng dày quanh tóc. Tóc có thể mỏng 
và mịn nhưng tương tự như móng, có thể mọc với tốc độ gấp 
2-3 lần bình thường (4). Chẩn đoán dựa vào biểu hiện lâm 
sàng và mô bệnh học. Sinh thiết da cho thấy tăng sừng hóa 
tăng nguyên phân (phân chia), thâm nhiễm lympho quanh 
mạch. Lớp sừng dày đặc tăng sừng hóa. Lớp hạt thường có 
một lớp mỏng hoặc biến mất (1). Ở bệnh nhân LI của chúng 
tôi, triệu chứng đáp ứng rất tốt với điều trị trong 14 tuần, 
theo dõi tiếp qua tiếp tục đánh giá thường xuyên hàng quý. 

 
KẾT LUẬN 

 
Kết quả cho thấy dòng sản phẩm Dr Michaels® là 

một lựa chọn điều trị có hiệu quả và an toàn cho vảy cá 
phiến mỏng (LI). 
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