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Tóm tắt 
Gamma-aminobutyric acid hiện diện rộng rãi trong vi sinh vật, thực vật và động vật, được biết 

đến là chất ức chế dẫn truyền thần kinh chính trong hệ thần kinh trung ương. Chức năng sinh lý của 

nó liên quan đến điều biến truyền synap, tạo thư giãn của tế bào thần kinh, ngăn ngừa chứng mất 

ngủ và trầm cảm. Gamma-aminobutyric acid cũng được biết đến với nhiều hoạt tính sinh học như 

làm hạ huyết áp, trị đái tháo đường, chống ung thư, chống rối loạn thần kinh và bảo vệ thần kinh. 

Gamma-aminobutyric acid có thể được coi là một liệu pháp thay thế tiềm năng để phòng ngừa và 

điều trị nhiều bệnh khác nhau. Bài viết này tập trung vào việc mô tả các hoạt tính sinh học của 

Gamma-aminobutyric acid để thấy được vai trò quan trọng của nó đối với sức khỏe con người. 
 

Từ khóa: Gamma-aminobutyric acid, chống cao huyết áp, chống tiểu đường, chống ung thư,  

chống rối loạn thần kinh 
 

Abstract 
A REVIEW ON BIOLOGICAL ACTIVITIES OF GAMMA-AMINOBUTYRIC ACID 

Gamma-aminobutyric acid is widely present in microorganisms, plants and animals, and is 

known to be the main inhibitory neurotransmitter in the central nervous system. Its physiological 

functions are related to modulation of synaptic transmission, relaxation of neurons, prevention of 

insomnia and depression. Gamma-aminobutyric acid is also known for its many biological activities 

such as antihypertensive, antidiabetic, anticancer, antipsychotic and neuroprotective. Gamma-

aminobutyric acid can be considered as a potential alternative therapy for the prevention and treatment 

of various diseases. This article focuses on describing the biological activities of Gamma-aminobutyric 

acid to see its important role in human health. 

 

1. Giới thiệu về gamma-aminobutyric acid 

Gamma-aminobutyric acid (GABA) là chất ức chế dẫn truyền thần kinh chính trong hệ thần 

kinh ở động vật có vú. Nó hiện diện ở điểm đầu và cuối dây thần kinh và được giải phóng khi được 

kích thích mang tính điện. Ở đây, hoạt động của chất dẫn truyền thần kinh được giải phóng ra có thể 

được kết thúc theo một cơ chế riêng (Ahmad và nnk., 2024). Bằng chứng ở cơ thể trưởng thành cho 

thấy một vai trò làm thay đổi chức năng sản sinh GABA ở những người bị rối loạn về thần kinh và 

tâm thần, bắt nguồn từ sự quá kích động. Chúng bao gồm các rối loạn chức năng phát triển, chậm 

phát triển tâm thần, động kinh, rối loạn giấc ngủ, phụ thuộc vào thuốc và nghiện rượu. Sử dụng thuốc 

để làm thay đổi chức năng sản sinh GABA của benzodiazepines là một tiếp cận hiệu quả cho chữa trị 

các rối loạn thần kinh như lo sợ, căng thẳng và mất ngủ. 

GABA hiện diện cao ở nhiều vùng não. Đối với sản xuất in vivo, pyruvate và các amino acid 

khác hoạt động như là tiền chất chính. Đầu tiên, L-glutamic acid được hình thành từ L-glutamic acid 

dưới xúc tác của GABA α-ketoglutarate transaminase. Sau đó, glutamic acid decarboxylase xúc tác 

quá trình khử cacboxyl của L-glutamic acid để hình thành GABA (hình 1) (Martin và nnk., 2000). 

GABA mới được tổng hợp sau đó được gói trong túi khí synap. Sự phân cực của dây thần kinh tiền 
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synap gây nên sự giải phóng của GABA vào khe synap. GABA khuếch tán vào khe synap và bám 

trên thụ thể bề mặt của hậu synap. Hoạt động của GABA tại synap được kết thúc bởi tái hấp thụ ở 

điểm đầu cuối của tiền synap và xung quanh tế bào thần kinh đệm (Madsen và nnk., 2009). Cuối 

cùng, GABA được khôi phục lại qua con đường liên quan đến chu trình Krebs (Ahmad và nnk., 2024). 

Phân tử succinic semialdehyde hình thành từ GABA trong tế bào thần kinh đệm vào trong chu trình 

Krebs dẫn đến sự hình thành của glutamine, cái mà được chuyển ngược lại tế bào thần kinh. Phân tử 

glutamine sau đó được chuyển thành glutamate bởi men glutaminase và cuối cùng là chuyển thành 

GABA bởi men xúc tác glutamic acid decarboxylase. 

Nhờ sự phát triển của các tác nhân có chọn lọc, ít nhất 2 loại thụ thể GABA riêng biệt đã được 

xác định: GABA-A và GABA-B. Hai thụ thể này khác nhau về dược lý, điện sinh lý, và sinh hóa. 

Hầu hết các tế bào thần kinh biểu hiện thụ thể GABA-A. Thụ thể GABA-A là kênh chlorit nằm ở 

màng hậu synap. Dòng chlorit đi vào trong dẫn đến sự siêu phân cực của màng hậu synap. Trong khi 

đó, GABA-B thì hiện diện ở cả tiền và hậu synap. GABA-B là thụ thể bắt cặp với G-protein và có 

thể tương tác với nhiều protein trên kênh K+ and Ca2+. Sự hoạt hóa của thụ thể GABA-B ở tiền synap 

làm kênh Ca2+ đóng lại, và vì thế làm giảm độ dẫn điện Ca2+. Trong khi sự hoạt hóa của thụ thể 

GABA-B trên hậu synap làm kênh K+ mở, vì thế làm tăng độ dẫn điện K+ (Olsen và nnk., 2002). 

Đáng chú ý, thụ thể GABA-A là mục tiêu chính cho hoạt động của nhiều loại thuốc trong não. Thụ 

thể GABA-A được điều biến bởi nhiều loại thuốc, cái mà có thể gắn lên vị trí dị lập thể trên phức hợp 

thụ thể như benzodiazepines, barbiturates, etomidate và propofol, cũng như steroids và neurosteroids 

nội sinh (Olsen và nnk., 2008). 

 

Hình 1. Sự khử cacboxyl của L-glutamate hình thành GABA bởi men glutamate decarboxylase 

 

2. Vai trò của GABA trong thực vật, động vật và vi sinh vật 

Trong thực vật, GABA được chứng minh như là yếu tố kiểm soát pH. Crawford và nnk. (1994) 

đã chứng minh sự tích lũy GABA trong tế bào chất để đáp ứng với điều kiện acid. Kết quả nghiên cứu 

này cũng được ủng hộ bởi nghiên cứu in vivo về sự tăng mức độ H+ ở tế bào chất khi GABA được tích 

lũy. Chen và nnk. (1994) và Baum và nnk. (1996) cho thấy rằng sự tích lũy GABA là một phần của con 

đường truyền tín hiệu nội bào dẫn đến kiểm soát quá trình sinh trưởng và phát triển. Brown và nnk. 

(2002) cũng phát hiện về sự sản xuất GABA trong thực vật là để tránh côn trùng xâm hại. Sự hiện diện 

của giun đũa trên lá thuốc lá và ấu trùng trên lá đậu nành làm tăng nhanh hàm lượng GABA lên 4-12 

lần. Scholz và nnk. (2015) đã phát hiện vết thương gây ra bởi ấu trùng dẫn đến sự tích lũy nhanh của 

GABA, gây ra tác động trực tiếp lên khớp thần kinh cơ của động vật không xương sống. Mặt khác, 

Shelp và nnk. (2006) đã báo cáo về vai trò của GABA ngoại bào trong thực vật như là chất trung gian 

trong việc giao tiếp giữa thực vật với nhau và với các sinh vật khác. 

Trong động vật, GABA đóng vai trò là chất ức chế dẫn truyền thần kinh chính, đóng vai trò quan 

trọng trong việc gây ra sự biến đổi liên quan đến thần kinh (Humphries và nnk., 2010). Stagg và nnk. 

(2011) đã chứng minh rằng sự cảm ứng đối với hệ thống sản xuất GABA làm liên quan đến hành vi 

học tập và thái độ học tập trong não người. Yildiz v à nnk. (2014) cũng cho thấy chuỗi hành động liên 

quan đến hàm lượng cao của GABA bằng kỹ thuật kính hiển vi cộng hưởng từ. Trong một thử nghiệm 

lâm sàng, Steenbergen và nnk. (2015) đã cho trên 30 người trưởng thành uống 800mg GABA và ghi 

nhận sự cải thiện trong thay đổi về thần kinh của từng người. Theo Nuss (2015), trung tâm dị lập thể 

của thụ thể GABA-A cho phép sự ức chế của tế bào thần kinh và được sử dụng như là điểm đích cho 

việc điều trị trầm cảm. Thêm vào đó, GABA cũng được chứng minh là có liên quan trong sự phát triển 
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của não. Ramos-Miguel và nnk. (2015) cho thấy vùng não của bệnh nhân mắc bệnh Alzheimer có 

vùng cuối sản xuất GABA bị làm cho yếu đi, điều đó cho thấy vai trò sản xuất GABA của tế bào thần 

kinh bị mất đi. Tương tự, Surmeier và nnk. (2013) đã phát hiện bệnh nhân bị Parkinson biểu hiện triệu 

chứng không vận động như giảm khứu lực và trầm cảm, mà có liên quan đến sự thiếu hụt của GABA. 

Mặt khác, Wagner và nnk. (1997) cũng tìm thấy GABA có thể hoạt động như là chất ức chế dẫn truyền 

thần kinh vào ban đêm, trong khi hoạt động như chất kích thích dẫn truyền thần kinh vào ban ngày. 

DeWoskina và nnk. (2015) cũng chứng minh vai trò của GABA như là chất dẫn truyền thần kinh trong 

điều hòa nhịp sinh học bao gồm một tín hiệu nhanh điều chỉnh đầu ra của hoạt động thần kinh, trong 

khi các tín hiệu chậm lại điều khiển hài hòa giữa các tế bào thần kinh khác nhau. Điều đó cho thấy cân 

bằng giữa kích thích và ức chế tế bào thần kinh bởi GABA có thể làm thay đổi đồng hồ sinh học. 

Ngoài ra, các nhà nghiên cứu còn nỗ lực lớn để làm sáng tỏ cơ chế truyền cơn đau qua trung gian 

GABA (Mirza và nnk., 2010). Vai trò khác của GABA ở động vật có vú cũng được phát hiện liên quan 

đến giấc ngủ và mất ngủ. Nhiều loại thuốc gây ngủ đã được phát triển để gắn lên thụ thể GABA-A 

như barbiturates, benzodiazepines, imidazopyridines (Gottesmann, 2002). Harrison (2007) đã tổng kết 

vai trò của thụ thể GABA-A thông qua chứng minh cơ chế gây ngủ bởi sự thay đổi các đơn vị của thụ 

thể. Lần đầu tiên, Winkelman và nnk. (2008) đã cho thấy là hàm lượng GABA giảm đối với trường 

hợp mắc bệnh mất ngủ mà không dùng thuốc. Trong mô hình này, 1H-MRS là công cụ hữu ích để 

đánh giá GABA in vivo, có thể cung cấp thêm phương tiện làm sáng tỏ thêm về thần kinh học của 

chứng mất ngủ. Plante và nnk. (2012), Meyerhoff và nnk. (2014) đưa ra gợi ý việc giảm hàm lượng 

GABA có liên quan đến rối loạn trầm cảm. 

Ở vi sinh vật, vai trò của GABA được nghiên cứu rộng rãi trong điều kiện acid. Một gợi ý đưa 

ra là con đường sinh tổng hợp GABA liên quan đến đáp ứng chuyển hóa glutamate và mất cân bằng 

oxy hóa (de Carvalho và nnk., 2011). Trong điều kiện acid, GABA được sản xuất bởi hệ thống GSD 

ở vi sinh vật, vì vậy mà có thể kiểm soát pH ở tế bào chất (Dhakal và nnk., 2012). GABA cũng liên 

quan đến quá trình hình thành bào tử của Bacillus megaterium (Foerster, 1971). Francis và nnk. 

(2007) cho thấy hệ thống GAD của quá trình sinh tổng hợp GABA có vai trò trong duy trì sự sống và 

phát triển trong điều kiện thiếu oxy của Listeria monocytogenes. 

 

3. Lợi ích sức khỏe của GABA 

GABA đóng vai trò quan trọng trong nhiều chức năng sinh lý ở người, bao gồm cải thiện lưu 

thông máu, điều chỉnh lượng insulin, ngăn ngừa tăng cholesterol, giảm lo âu, cải thiện tình trạng sau 

đột qụi, tăng cường chức năng gan và thận, và bảo vệ cơ thể khỏi các bệnh liên quan đến nghiện rượu 

mạn tính. Nhờ những lợi ích này, GABA được ứng dụng rộng rãi trong y học và thực phẩm chức 

năng. Một số sản phẩm phổ biến có chứa GABA bao gồm gammalone, phô mai, trà gabaron và shochu 

(Nomura và nnk., 1998; Sawai và nnk., 2001; Yokoyama và nnk., 2002). Nhiều nghiên cứu về dược 

tính của GABA đã được công bố liên quan đến hoạt tính bảo vệ tế bào thần kinh, chống cao huyết áp, 

chống rối loạn tâm thần, chống tiểu đường và chống ung thư. 

3.1. Tác dụng bảo vệ tế bào thần kinh 

GABA sinh ra từ vi khuẩn Lactobacillus buchneri của kim chi được chứng minh là có thể bảo 

vệ tế bào thần kinh thông qua hạn chế số lượng tế bào chết do độc tố thần kinh gây ra (Cho và nnk., 

2007). Thêm vào đó, Zhou và nnk. (2008) cũng khảo sát hiệu quả bảo vệ thần kinh của chất chủ vận 

thụ thể GABA trong não bị tổn thương do thiếu máu cục bộ. Kết quả nghiên cứu cho thấy cả muscimol 

(chất chủ vận thụ thể GABA-A) và baclofen (chất chủ vận thụ thể GABA-B) đều có tác dụng bảo vệ 

thần kinh hiệu quả. Việc kết hợp hai chất này mang lại hiệu quả bảo vệ đáng kể chống lại sự hủy hoại 

tế bào thần kinh do thiếu máu gây ra. Tác giả đã kết luận sự hoạt hóa của thụ thể GABA có thể dẫn 

đến phát sinh hiệu quả bảo vệ tế bào thần kinh thông qua tăng biểu hiện của nNOS (Ser847). Wei và 

nnk. (2012) còn phát hiện sự đồng hoạt hóa các thụ thể GABA có thể làm giảm con đường tín hiệu 

Fas/FasL dẫn đến chết theo chương trình của tế bào thần kinh, đồng thời ức chế hoạt tính của enzyme 

thioredoxin reductase và sự hoạt hóa của phân tử tín hiệu procaspase-3. 
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3.2. Tác dụng chống cao huyết áp 

Kimura và nnk. (2002) nghiên cứu ảnh hưởng của GABA đến huyết áp ở chuột tăng huyết áp tự 

phát gây mê, đồng thời tìm hiểu cơ chế tác dụng hạ huyết áp của GABA, đặc biệt là vai trò của các thụ 

thể liên quan. GABA với hàm lượng từ 0,3-300 mg/kg làm giảm huyết áp tương ứng theo nồng độ, từ 

9,20 ± 3,96 đến 35,0 ± 5,34mmHg trong suốt 30 đến 50 phút. Nồng độ nhỏ nhất của GABA mà ở đó 

tác dụng giảm huyết áp có thể thấy được là từ 0,3 đến 1mg/kg. Cơ chế gây giảm huyết áp của GABA ở 

đây được tìm thấy là do làm giảm sự truyền giao cảm thông qua hoạt hóa thụ thể GABA-B tại điểm 

cuối synap hoặc tại vị trí các hạch thần kinh. Tương tự như vậy, Hayakawa và nnk. (2004) cũng khảo 

sát hiệu quả làm giảm huyết áp của GABA và các sản phẩm sữa được làm giàu GABA ở chuột tăng 

huyết áp tự phát và bình thường. GABA (5ml/kg) hay sản phẩm sữa được làm giàu GABA (0,5mg 

GABA/kg) làm giảm đáng kể huyết áp ở chuột tăng huyết áp tự phát từ 4 đến 8 giờ sau khi sử dụng 

nhưng không làm tăng huyết áp ở chuột bình thường. Hoạt tính làm giảm huyết áp của GABA phụ 

thuộc vào nồng độ từ 0,05 đến 5,00mg/kg. Đáng chú ý, huyết áp của chuột tăng lên rất chậm trong suốt 

quá trình thử nghiệm cho ăn với GABA trong vòng 1 đến 2 tuần so với nhóm đối chứng không sử dụng 

GABA. Thêm nữa, Shimada và nnk. (2009) cũng đánh giá hiệu quả chống cao huyết áp của tảo 

Chlorella được làm giàu GABA sau 12 tuần sử dụng ở những người mắc chứng cao huyết áp bình 

thường. Nó cho thấy rằng huyết áp tâm thu giảm đáng kể so với đối tượng sử dụng giả dược. Huyết áp 

tâm trương cũng có chiều hướng giảm sau khi sử dụng thực phẩm trên. Vì vậy, tảo Chlorella được làm 

giàu GABA được xem là thực phẩm hữu hiệu trong việc làm giảm huyết áp cho những bệnh nhân mắc 

chứng cao huyết áp ở mức bình thường. Thêm một nghiên cứu khác, Nishimura và nnk. (2016) đã khảo 

sát ảnh hưởng của gạo trắng được làm giàu GABA đối với huyết áp của 39 người mắc chứng cao huyết 

áp ở mức trung bình. Kết quả cho thấy rằng việc sử dụng gạo làm giàu GABA cải thiện được huyết áp 

buổi sáng so với nhóm người dùng gạo thường sau tuần đầu và trong suốt tuần thứ 6 và thứ 8. Điều đó 

cho thấy, gạo làm giàu GABA có thể cải thiện được chứng cao huyết áp buổi sáng. 

3.3. Tác dụng chống rối loạn thần kinh 

Theo Okada và nnk. (2000), công dụng hữu ích của gạo mầm đã được khử béo và làm giàu 

GABA như là thực phẩm chức năng đối với an thần, chứng mất ngủ, chứng trầm cảm và tự kỷ đã 

được khảo sát. Hai mươi bệnh nhân nữ được sử dụng gạo trên 3 lần 1 ngày với 26,4mg. Kết quả cho 

thấy tất cả các triệu chứng về thần kinh như mất ngủ, rối loạn tâm thần và trầm cảm đều được cải 

thiện hơn 65%. 

3.4. Tác dụng chống tiểu đường 

Cavagnini và nnk. (1982) đã chỉ ra rằng GABA ở liều 5g hoặc 10g làm tăng đáng kể mức insulin 

huyết tương mà không ảnh hưởng đến nồng độ glucose trong máu. Điều này cho thấy GABA hoạt 

động không thông qua các thụ thể chuyên biệt nào, mà đóng vai trò đặc biệt trong việc điều hòa nội 

tiết tuyến tụy. Gomez và nnk. (1999) đã nghiên cứu ảnh hưởng của các chất chủ vận GABA đến nồng 

độ glucose huyết tương ở chuột tiểu đường do streptozotocin gây ra. Kết quả cho thấy diazepam 

(1mg/kg), baclofen (1mg/kg) và acid aminooxyacetic (30mg/kg) đều làm giảm đáng kể lượng đường 

trong máu sau khi chuột tiểu đường sử dụng glucose. Đặc biệt, AOAA hoặc diazepam làm tăng nồng 

độ insulin huyết tương ở chuột tiểu đường, đạt mức tương đương với nồng độ insulin ở chuột bình 

thường. Những minh chứng này cho thấy benzodiazepines và những thuốc về GABA kích hoạt tuyến 

tụy, chủ yếu là làm tăng lượng insulin trong máu và giảm lượng đường trong máu ở chuột tiểu đường. 

Tương tự vậy, Adeghate và nnk. (2002) cho thấy rằng GABA gây ra một sự tăng lên đáng kể dịch 

tiết insulin từ tuyến tụy của chuột bình thường. Ở chuột tiểu đường, GABA cũng làm tăng hàm lượng 

insulin nhưng ở mức không đáng kể. Liu và nnk. (2017) lại tìm thấy khả năng làm giảm đường huyết 

và cải thiện tỷ lệ chuyển hóa glucose của GABA hoặc sitagliptin. Điều này được giải thích thông qua 

việc làm tăng tiết insulin và giảm glucagon huyết thanh. Chú ý hơn cả là sự kết hợp cả hai GABA và 

sitagliptin làm tăng hiệu quả kháng tiểu đường hơn nhiều so với trị liệu đơn. Nghiên cứu của Soltani 

và nnk. (2011) cũng có thêm phát hiện về khả năng kháng tiểu đường của GABA thông qua tế bào 

đảo nhỏ beta và miễn dịch. GABA gây ra sự phân cực màng tế bào và dòng Ca2+ đi vào, dẫn đến sự 

hoạt hóa của con đường sinh tồn và phát triển phụ thuộc vào PI3-K/Akt trong tế bào đảo nhỏ beta. 
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Kết quả nghiên cứu này cho thấy rằng liệu pháp dùng GABA có thể bảo tồn tế bào beta và vì thế ngăn 

chặn sự phát triển của bệnh tiểu đường loại I. 

3.5. Tác dụng chống ung thư 

Tatsuta và nnk. (1990) là nhóm đầu tiên lập luận về mối liên hệ tiềm năng giữa ung thư và GABA. 

Các loại thuốc điều hòa cấu trúc thụ thể GABA được xem là mục tiêu tiềm năng cho liệu pháp điều trị 

ung thư (Yang và nnk, 2023). Tác dụng của GABA đối với ung thư dạ dày do N-methyl-N’-nitro-N-

nitrosoguanidine gây ra đã được nghiên cứu. Việc sử dụng baclofen, một chất chủ vận thụ thể GABAB, 

làm giảm đáng kể nguy cơ và tỷ lệ mắc ung thư ở chuột. Ngoài ra, GABA cũng làm giảm tỷ lệ mắc ung 

thư đại tràng do azoxymethane gây ra (Tatsuta và nnk., 1992). Joseph và nnk. (2002) cũng phát hiện ra 

rằng GABA ức chế sự di chuyển hay sự di căn của tế bào ung thư đại tràng SW 480. Hiệu quả ức chế 

này qua trung gian thụ thể GABA-B và làm giảm nồng độ của AMP tuần hoàn. 

 

4. Nghiên cứu sản xuất GABA 

GABA có thể được sản xuất bằng phương pháp hóa học hoặc sinh học, tùy thuộc vào mục đích 

sử dụng và nhu cầu thương mại (Ueno, 2000). So với phương pháp hóa học, phương pháp tổng hợp 

sinh học được đánh giá cao hơn bởi tính đơn giản, hiệu quả xúc tác cao, điều kiện phản ứng không 

phức tạp và thân thiện với môi trường (Zhao và nnk., 2016). Quá trình sinh tổng hợp GABA chỉ bao 

gồm một phản ứng khử carboxyl của glutamate thành GABA dưới tác động của enzyme glutamate 

decarboxylase (Li và nnk., 2010). Điều này dẫn đến sự phát triển của nhiều kỹ thuật sinh tổng hợp 

GABA hiệu quả cao, bao gồm kỹ thuật cố định tế bào (Wang và nnk., 2011), lên men chua (Ngô Đại 

Hùng và nnk., 2023) và phương pháp lên men mẻ (Komatsuzaki và nnk., 2005). Cho đến hiện nay, 

nhiều chủng vi sinh vật đã được phân lập từ nhiều nguồn khác nhau và ứng dụng chúng cho sản xuất 

GABA phục vụ trong dược phẩm, thực phẩm và nhiều sản phẩm khác (bảng 1). 

Bảng 1. Sản xuất GABA bởi nhiều chủng vi sinh vật khác nhau từ nhiều nguồn khác nhau 

STT Vi sinh vật Nguồn phân lập Hàm lượng Tài liệu tham khảo 

1 Lactobacillus paracasei NFRI 7415 Cá lên men 31145,3mg/l Komatsuzaki và nnk., 

2005 

2 Lactobacillus paracasei PF6 Pho mát 99,9mg/kg Siragusa và nnk., 2007 

3 Lactobacillus brevis BJ20 Kim chi 2,465mg/l Lee và nnk., 2010 

4 Streptomyces bacillaris strain R9 Trà 2,9mg/kg Jeng và nnk., 2007 

5 Lactobacillus brevis Sữa tươi 4599,2mg/l Huang và nnk., 2007 

6 Lactococcus lactis Kim chi và sữa chua 6410mg/l Lu và nnk., 2008 

Tại Việt Nam, nhiều nghiên cứu đã được tiến hành nhằm tối ưu hóa quy trình thu nhận GABA 

từ hạt mầm và lên men bằng chủng vi khuẩn Lactobacillus. Theo nghiên cứu của Trương Nhật Trung 

và nnk. (2016), điều kiện tối ưu để thu nhận GABA từ hạt đậu xanh mầm bao gồm pH ngâm nước 

5,83, nhiệt độ ủ 36,6°C và thời gian ủ 14,5 giờ. Hàm lượng GABA thu được 1638,67ppm, cao gấp 

27,55 lần so với đậu nguyên liệu. Sau khi hoàn tất quá trình nảy mầm, hạt đậu được luộc ở 80°C trong 

15 phút, sấy ở 50°C trong 3 giờ và nghiền thành bột. Bột đậu xanh thu được có độ ẩm 6,13% và hàm 

lượng GABA 273,76ppm, cao gấp 4,6 lần so với bột đậu nguyên liệu. Nghiên cứu của Cung Thị Tố 

Quỳnh và nnk. (2013) cho thấy gạo lứt Huyết Rồng và Jasmine được ngâm ở pH 6, nhiệt độ 30°C 

trong 20 giờ. Sau khi ngâm, gạo được ủ ở 35°C trong 36 giờ đối với gạo Jasmine và 48 giờ với gạo 

Huyết Rồng. Gạo thu được được sấy ở 60°C trong 18 giờ để đạt độ ẩm thích hợp cho bảo quản. Hàm 

lượng GABA trong gạo mầm thành phẩm tăng gấp 5 lần so với gạo lứt nguyên liệu. Tiếp theo, Trần 

Thị Thu Hương và nnk. (2017) đã nghiên cứu quy trình sản xuất gạo lứt giàu GABA từ các giống lúa 

OM 5451, OM 6979 và OM 1532 nảy mầm. Qua khảo sát thành phần dinh dưỡng của loại gạo lứt 

nâu được xay xát từ giống lúa OM 5451 cho thấy, khi ngâm gạo lứt ở pH 7 trong 9 giờ ở nhiệt độ 

phòng và ủ ở nhiệt độ 30oC trong 24 giờ hàm lượng GABA đạt 34,8 ± 1,8mg/100g tăng gấp 27,43 

lần so với nguyên liệu ban đầu. Nguyễn Hoàng Khang và nnk. (2016) cũng chứng minh ảnh hưởng 

của các chất hóa học như glutamic acid và CaCl2 và các điều kiện nảy mầm để sản xuất GABA từ lúa 
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mầm IR50404. Kết quả cho thấy hàm lượng GABA tăng từ 55,87mg/kg đến 141,94mg/kg khi ngâm 

lúa trong điều kiện pH 3 có bổ sung 0,6% glutamic acid. Trong khi đó, điều kiện nảy mầm là 36oC 

và màng ủ dày 0,9cm thì hàm lượng GABA thu được là 269,23mg/kg. 

 

5. Kết luận 

Thực tế người tiêu dùng rất quan tâm đến các sản phẩm có nguồn gốc từ thiên nhiên nhằm tăng 

cường và duy trì sức khỏe. Đồng thời, các loại thực phẩm chức năng có nguồn gốc từ thiên nhiên 

cũng được phát triển cùng với xu hướng của người tiêu dùng. GABA được chứng minh là hợp chất 

có hoạt tính sinh học với nhiều tác dụng có lợi cho sức khỏe. Vì vậy, các loại thực phẩm chức năng 

được sản xuất từ GABA được cho là có thể ngăn ngừa hoặc điều trị các bệnh khác nhau, đặc biệt là 

tăng huyết áp, tiểu đường, và rối loạn thần kinh. Việc nghiên cứu sản xuất GABA quy mô lớn sử 

dụng các công nghệ sinh học sẽ tăng lên đáng kể trong ngành công nghiệp thực phẩm. Tuy nhiên, 

việc thử nghiệm và xác nhận tính an toàn và hiệu quả của việc tiêu thụ GABA là cần thiết trong các 

thử nghiệm lâm sàng. 
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