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ARTICLE INFO ABSTRACT 

Received:  21/6/2022 The present study was aimed to evaluate the in vitro antidiabetic (α-

glucosidase inhibition assay) and antioxidant (DPPH scavenging and ferric 

reducing-antioxidant power) activities of dried extract from pomelo peel. 

The in vivo antihyperglycaemic and antihyperlipidemic activities of dried 

extract from pomelo peel were performed in alloxan monohydrate-induced 

diabetic mice. The dried extract from pomelo peel has the ability to inhibit 

the enzyme α-glucosidase, and possess the antioxidant activity. 

Administrations of dried extract from pomelo peel at 100, 200 and 400 

mg/kg doses to AM-induced diabetic mice resulted in significant decrease 

(p<0.05) in blood glucose, triglyceride, total cholesterol, LDL-cholesterol 

and VLDL-cholesterol levels in the serum of the extract administered 

groups as compared to diabetic control group. The levels of HDL-

cholesterol in the serum along with body mass were found to be 

ameliorated in diabetic mice treated dried extract from pomelo peel. These 

results demonstrated the beneficial effect of dried extract from pomelo peel 

in controlling hyperglycaemia and ameliorating oxidative stress associated 

complications associated with diabetes. 
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THÔNG TIN BÀI BÁO TÓM TẮT 

Ngày nhận bài:  21/6/2022 Nghiên cứu này nhằm mục đích đánh giá hoạt động chống đái tháo đường 

(ức chế α-glucosidase) và chống oxy hóa (trung hòa gốc tự do DPPH; tiềm 

năng khử sắt) in vitro của cao khô vỏ bưởi Năm Roi. Các hoạt động chống 

tăng glucose huyết và hạ lipid máu in vivo của cao khô vỏ bưởi Năm Roi ở 

chuột đái tháo đường do alloxan monohydrate gây ra đã được thực hiện. Cao 

khô vỏ bưởi Năm Roi có khả năng ức chế enzym α-glucosidase và chống 

oxy hóa. cao khô vỏ bưởi Năm Roi được sử dụng ở liều lượng thích hợp 100, 

200 và 400 mg/kg cho chuột đái tháo đường do alloxan monohydrate làm 

giảm đáng kể (p<0,05) hàm lượng glucose huyết, triglycerid, cholesterol toàn 

phần, LDL-cholesterol và VLDL-cholesterol trong huyết thanh của nhóm 

chuột sử dụng cao khô vỏ bưởi Năm Roi so với nhóm kiểm soát bệnh đái 

tháo đường. Nồng độ HDL-cholesterol trong huyết thanh cùng với khối 

lượng cơ thể đã được cải thiện ở những con chuột đái tháo đường được điều 

trị bằng alloxan monohydrate. Những kết quả này đã chứng minh tác dụng 

có lợi của cao khô vỏ bưởi Năm Roi trong việc kiểm soát tăng glucose huyết 

và cải thiện các biến chứng liên quan đến bệnh đái tháo đường. 
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α-Glucosidase 

DOI: https://doi.org/10.34238/tnu-jst.6202 

 
* Corresponding author.  Email:  nnquynh@ctump.edu.vn 

http://jst.tnu.edu.vn/
mailto:jst@tnu.edu.vn
https://doi.org/10.34238/tnu-jst.6202


TNU Journal of Science and Technology 227(10): 219 - 227 

 

http://jst.tnu.edu.vn                                                      220                                             Email: jst@tnu.edu.vn 

1. Giới thiệu 

Bệnh đái tháo đường (ĐTĐ) là một bệnh mạn tính do sự tăng glucose huyết, rối loạn chuyển 

hóa lipid, carbohydrate và protein do không thể đáp ứng insulin [1]. Ở bệnh nhân ĐTĐ, sự hiện 

diện mạn tính của glucose trong máu cao sẽ dẫn đến tăng cường sản xuất các loại oxy phản ứng 

(Reactive Oxygen Species, ROS) từ quá trình glycation protein và quá trình tự oxy hóa glucose 

gây nên hiện tượng stress oxy hóa [2]. Ngoài ra, rối loạn lipid huyết thường có mối quan hệ mật 

thiết với ĐTĐ. Rối loạn lipid huyết là một trong những nguyên nhân chính gây bệnh tim mạch và 

tử vong ở bệnh nhân mắc ĐTĐ [3]. Các nghiên cứu dịch tễ học và các thử nghiệm lâm sàng đã 

chứng minh việc kiểm soát tốt hàm lượng glucose huyết và lipid huyết ở bệnh nhân ĐTĐ góp 

phần làm giảm các biến chứng và tỷ lệ tử vong liên quan [4]. Nhiều nghiên cứu trên thế giới cho 

thấy các hoạt chất trong thực vật có khả năng hạ glucose huyết, điều hòa lipid huyết ở bệnh nhân 

ĐTĐ và có đặc tính kháng oxy hóa mạnh [5], [6]. Do đó, nghiên cứu các loài thực vật chứa chất 

kháng oxy hóa có thể cung cấp một liệu pháp an toàn để kiểm soát hiệu quả hàm lượng glucose 

huyết và lipid huyết. 

Cây bưởi được trồng rộng rãi ở nhiều quốc gia vì có hàm lượng dinh dưỡng cao và có hoạt 

tính sinh học. Trong y học cổ truyền, các bộ phận khác nhau của cây bưởi bao gồm lá, cùi và vỏ 

được sử dụng phổ biến bởi có tiềm năng chữa bệnh và an toàn cho con người [7]. Nhiều nghiên 

cứu cho thấy, cây bưởi có các đặc tính kháng khuẩn, chống oxy hóa [8], chống viêm [9], chống 

ung thư [10], chống động kinh, bổ dạ dày, kích thích tim, thải độc tế bào, bảo vệ gan [11], bảo vệ 

thận [12] và các hoạt động hỗ trợ điều trị bệnh ĐTĐ, điều hòa lipid huyết [13]. Cây bưởi sở hữu 

nhiều hoạt tính sinh học quý do sự hiện diện của các hợp chất như flavonoid, polyphenol, 

coumarin, limonoid, acridone alkaloid, tinh dầu và vitamin [7]. Nghiên cứu được thực hiện nhằm 

góp phần tái sử dụng vỏ bưởi Năm Roi và ứng dụng cao khô vỏ bưởi Năm Roi (CKVBNR) trong 

y tế, nâng cao khả năng phòng và điều trị bệnh. 

2. Vật liệu và phương pháp nghiên cứu 

2.1. Vật liệu 

 
Hình 1. Một số hình ảnh trong nghiên cứu 

Ghi chú: A là mặt cắt ngang quả bưởi; B là mặt cắt dọc quả bưởi; C là cao khô vỏ bưởi Năm Roi; D là 

chuột nhắt trắng (Mus musculus var. Albino); E là thử nghiệm DPPH với các giếng từ 1 đến 7 tương ứng 

với nồng độ CKVBNR từ 0 đến 100 µg/mL; F là thử nghiệm FRAP với các giếng từ 1 đến 7 tương ứng với 

nồng độ CKVBNR từ 0 đến 500 µg/mL; G là thử nghiệm DPPH với các giếng từ 1 đến 7 tương ứng với 

nồng độ CKVBNR từ 0 đến 600 µg/mL. 
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Cao khô vỏ bưởi Năm Roi (CKVBNR) được cung cấp bởi Liên bộ môn Dược liệu - Dược cổ 

truyền - Thực vật dược, Trường Đại học Y Dược Cần Thơ. Bưởi Năm Roi (Hình 1A và 1B) ở 

huyện Phong Điền, thành phố Cần Thơ sau khi thu về được rửa sạch, loại bỏ phần vỏ xanh và thu 

lấy phần vỏ trắng bên trong. Sau đó, vỏ bưởi (10 kg) được thái lát mỏng đem phơi gió ở nhiệt độ 

phòng trong 14 ngày và xay nhuyễn thu được 3 kg bột. Bột vỏ bưởi Năm Roi (100 g) được ngâm 

dầm không khuấy từ trong ethanol 70% (v/v) ở 70oC trong 120 phút với tỷ lệ nguyên liệu/ dung 

môi là 1/14 (w/v). Mẫu được ngâm 3 lần, dịch chiết từ các lần ngâm được gom lại, cô đuổi dung 

môi thu được 31,04 g cao đặc vỏ bưởi Năm Roi có độ ẩm là 14,60%. Sau đó, cao đặc vỏ bưởi 

Năm Roi được trộn với tá dược hút lactose với tỷ lệ là ¼ (1 cao/ 4 tá dược) thu được 155,20 g 

CKVBNR dùng cho nghiên cứu. CKVBNR (Hình 1C) ở trạng thái bột khô tơi, màu nâu, có mùi 

thơm đặc trưng của dược liệu, vị đắng và mất khối lượng do làm khô là 1,23%. CKVBNR sau khi 

được kiểm tra độ nhiễm khuẩn tại trung tâm kỹ thuật tiêu chuẩn đo lường chất lượng Cần Thơ 

cho thấy âm tính với các chỉ tiêu về tổng số vi sinh vật hiếu khí, Escherichia coli, Staphylococcus 

aureus. CKVBNR có sự hiện diện của polyphenol và flavonoid. 

2.2. Phương pháp nghiên cứu 

2.2.1. Khảo sát hoạt tính chống oxy hóa 

Hoạt tính trung hòa gốc tự do DPPH của CKVBNR được thực hiện theo mô tả của Sharma & 

Bhat (2009) có điều chỉnh cho phù hợp với điều kiện phòng thí nghiệm [14]. Khả năng trung hòa 

gốc tự do DPPH của CKVBNR được thực hiện bằng cách cho 40 µL DPPH (1000 µg/mL) phản 

ứng với 960 µL CKVBNR. Hỗn hợp phản ứng được ủ trong tối 30oC trong thời gian 30 phút. Sau 

đó, đo độ hấp thu quang phổ của DPPH ở bước sóng 517 nm. 

Tiềm năng khử của CKVBNR được xác định theo mô tả của Benzie & Strain (1996) có hiệu 

chỉnh [15]. Nguyên tắc của phương pháp này dựa trên việc giảm phức hợp ferric-

tripyridyltriazine. CKVBNR ở các nồng độ khác nhau (10 μL) được cho phản ứng với dung dịch 

FRAP (990 μL) trong 30 phút trong điều kiện tối. Độ hấp thu quang phổ được xác định ở bước 

sóng 593 nm. 

Trolox được sử dụng làm chất đối chứng dương ở cả 2 phương pháp chống oxy hóa. Hiệu 

xuất chống oxy hóa, độ hấp thu quang phổ và nồng độ trung hòa 50% gốc tự do (the half 

maximal effective concentration, EC50) ở 2 phương pháp chống oxy hóa được xác định theo mô 

tả của Khorasani và cộng sự (2015) [16]. 

2.2.2. Khảo sát khả năng ức chế enzyme α-glucosidase 

Hoạt tính ức chế enzyme α-glucosidase của CKVBNR được xác định theo mô tả của Chipiti 

và cộng sự (2015) [17] có điều chỉnh. CKVBNR (250 µL) ở các nồng độ khác nhau được ủ với 

500 µL enzyme α-glucosidase 1 U/mL (pha trong đệm phosphate 100 mM; pH=6,8) ở 37°C trong 

15 phút. Sau đó, 250 µL dung dịch 4-nitrophenyl-D-glucopyranoside 5 mM (pha trong đệm 

phosphate 100 mM; pH=6,8) được thêm vào và hỗn hợp này được ủ tiếp ở 37°C trong 20 phút. 

Độ hấp thu quang phổ của p-nitrophenol giải phóng sau phản ứng được đo ở bước sóng 405 nm. 

Khả năng ức chế hoạt tính enzyme α-glucosidase được đánh giá dựa vào hiệu suất ức chế (%) 

và nồng độ (µg/mL) ức chế 50% hoạt tính của enzyme (EC50) theo mô tả của Mohamed và cộng 

sự (2012) [18]. Bên cạnh đó, hoạt tính ức chế α-glucosidase của CKVBNR còn được so sánh với 

tinh chất acarbose. 

2.2.3. Đánh giá tác động hạ glucose huyết và điều hòa lipid huyết 

Chuột nhắt trắng (Mus musculus var. Albino, Hình 1D) giống đực có khối lượng trung bình từ 

30-35 g được lưu giữ và chăm sóc trong chuồng kính có kích thước 25 × 20 × 15 cm ở nhiệt độ 

phòng và điều kiện chiếu sáng 12/12 giờ. Chuột thí nghiệm được cho uống nước cất và ăn đầy đủ 

dinh dưỡng bằng thức ăn của viện Pasteur thành phố Hồ Chí Minh cung cấp. Chuột thí nghiệm 

nhịn đói trong thời gian 12 giờ (được cho uống nước bình thường). Sau đó, chuột được tiến hành 
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lấy máu ở tĩnh mạch đuôi để xác định hàm lượng glucose huyết. Hợp chất alloxan monohydrate 

(AM) liều 135 mg/kg khối lượng chuột được pha riêng trong dung dịch nước muối sinh lý 0,9% 

lạnh cho từng đối tượng thí nghiệm với thể tích tối đa là 0,2 mL. Nếu glucose huyết chuột đạt giá 

trị glucose huyết bình thường (<250 mg/dL) thì tiến hành tiêm AM vào phúc mạc mỗi ngày một 

lần trong 3 ngày để gây tăng glucose huyết. Sau 48 giờ ủ bệnh, chuột được kiểm tra glucose 

huyết lúc đói. Chuột có hàm lượng glucose huyết từ >250 mg/dL được xem là bệnh ĐTĐ và chọn 

đưa vào trong nghiên cứu [19]. Chuột được chia ngẫu nhiên thành 6 lô thí nghiệm, mỗi lô thức 

gồm 6 con chuột, cụ thể như sau: Chuột bình thường uống nước cất (đối chứng sinh lý); Chuột 

ĐTĐ không được điều trị (đối chứng bệnh lý); Chuột ĐTĐ được điều trị bằng Glucophage liều 

108 mg/kg/lần × 2 lần/ngày (đối chứng dương); Chuột ĐTĐ được điều trị bằng CKVBNR lần 

lượt ở các liều 100, 200 và 400 mg/kg/lần × 2 lần/ngày. 

Nghiên cứu sử dụng thuốc thương mại Glucophage 500 mg với thành phần chính là 

meformine chlohydrate 500 mg/viên là thuốc đối chiếu. Glucophage được chỉ định trong điều trị 

bệnh đái tháo đường type 2 và được chứng minh có hiệu quả trong việc giảm cholesterol toàn 

phần, LDL_cholesterol và triglyceride. Liều sử dụng trong thí nghiệm dựa trên liều điều trị trên 

người × 12 [20]. Theo nghiên cứu trước đó, bệnh nhân đái tháo đường uống Glucophage với liều 

500 mg/ người (trung bình người cân nặng khoảng 55 kg) và 2 lần/ngày. Do đó, nghiên cứu đã 

tính liều Glucophage và điều trị chuột bệnh đái tháo đường 2 lần/ngày (500 mg/55×12 tương 

đương khoảng 108-109 mg/kg) [21]. 

Hàm lượng glucose huyết và khối lượng chuột được khảo sát ở các ngày 0, 7, 14 và 21 của thí 

nghiệm. Sau 21 ngày điều trị, chuột được giải phẫu, máu ở tim chuột được thu để xét nghiệm chỉ 

tiêu hoá sinh về hàm lượng lipid huyết gồm cholesterol, triglycerid, HDL cholesterol và LDL 

cholesterol bằng phương pháp đo hóa sinh bằng máy bán tự động Erba CHEM-7 (Erba, Đức) 

theo hướng dẫn của nhà sản xuất, tại phòng xét nghiệm Quang Minh (Khóm 5, phường Thành 

Phước, thị xã Bình Minh, tỉnh Vĩnh Long). Hàm lượng VLDL cholesterol được tính dựa trên 

công thức của Friedewald’s là VLDL cholesterol = TG/5 [22]. 

2.2.4. Xử lý và phân tích số liệu 

Các số liệu được trình bày dưới dạng Mean±Stdev và phân tích thống kê bằng phần mềm Minitab 

16, kiểm định Tukey’s (ANOVA). Các biểu đồ được vẽ bằng phần mềm Microsoft Excel 2016.  

3. Kết quả và bàn luận 

3.1. Hoạt tính chống oxy hóa và ức chế enzyme α-glucosidase 

Hiệu suất trung hòa gốc tự do DPPH của CKVBNR dao động từ 16,03±1,12% ở nồng độ 10 

µg/mL đến 67,30±0,74% ở nồng độ 100 µg/mL được minh họa trong Hình 1E và Bảng 1. Nồng 

độ trung hòa 50% lượng gốc tự do DPPH của CKVBNR là 68,49±1,19 µg/mL. CKVBNR có 

hiệu quả trung hòa gốc tự do DPPH yếu hơn trolox (EC50=0,97±0,03 µg/mL) 70,61 lần. Tiềm 

năng khử của CKVBNR được khảo sát ở nồng độ 10 đến 500 µg/mL cho giá trị độ hấp thu quang 

phổ tăng từ 0,10±0,01 đến 0,79±0,01 được mô tả trong Hình 1F và Bảng 1. Độ hấp thu quang 

phổ 0,5 (Abs0,5) của CKVBNR được xác định ở nồng độ 293,73±3,93 µg/mL. Trolox 

(Abs0,5=4,38±0,01 µg/mL) có tiềm năng khử sắt mạnh hơn CKVBNR là 67,06 lần. CKVBNR có 

khả năng ức chế hoạt động của enzyme α-glucosidase từ 13,43±0,91% ở nồng độ 100 µg/mL đến 

63,47±1,26% ở nồng độ 600 µg/mL được trình bày trong Bảng 1 và Hình 1G. CKVBNR ức chế 

được 50% sự hoạt động của enzyme α-glucosidase ở nồng độ 460,20±0,24 µg/mL, yếu hơn 

acarbose (EC50=9,24±0,14 µg/mL) 49,81 lần. CKVBNR có khả năng ức chế được hoạt động của 

enzyme α-glucosidase, do đó có tiềm năng trong việc hỗ trợ điều trị ĐTĐ. Ngày càng có nhiều 

hướng tiếp cận điều trị ĐTĐ bằng cách ức chế hoạt động của α-glucosidase trong quá trình tiêu 

hóa thức ăn, giảm tốc độ tiêu thụ carbohydrate của cơ thể [23]. Bên cạnh đó, hoạt tính chống oxy 

hóa và ức chế enzyme α-glucosidase có mối quan hệ mật thiết với nhau bởi vì một số nghiên cứu 

cho thấy các chất có khả năng chống oxy hóa thường sở hữu khả năng ức chế hoạt động của 

enzyme α-glucosidase [24]. Trong nghiên cứu của Jittarawadee và cộng sự (2020) cho thấy trong 
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vỏ quả bưởi có chứa polyphenol và flavonoid với hàm lượng lần lượt là 6,89 mg GAE/g chất 

chiết thô và 84 mg CE/g chất chiết thô [25]. Polyphenol và flavonoid được biết đến là những hợp 

chất có nhiều hoạt tính sinh học quan trọng đối với sức khỏe con người, đặt biệt là khả năng 

chống oxy hóa và các ức chế enzyme điều chuyển hóa carbohydrate [26], [27]. Do đó, CKVBNR 

có khả năng chống oxy hóa và ức chế enzyme α-glucosidase là do hoạt động của các hợp chất 

chuyển hóa thứ cấp thuộc nhóm polyphenol và flavonoid. 

Bảng 1. Hoạt tính chống oxy hóa và ức chế enzyme α-glucosidase của CKVBNR 

DPPH FRAP Enzyme α-glucosidse 

Nồng độ (µg/mL) Hiệu suất (%) Nồng độ (µg/mL) Độ hấp thu quang phổ Nồng độ (µg/mL) Hiệu suất ức chế (%) 

10 16,03f±1,12 10 0,10f±0,01 100 13,43f±0,91 

20 21,24e±0,69 100 0,23e±0,01 200 19,76e±0,39 

40 35,00d±1,01 200 0,38d±0,00 300 34,83d±1,11 
60 46,39c±0,97 300 0,54c±0,01 400 46,59c±0,57 

80 56,90b±0,74 400 0,67b±0,00 500 53,31b±1,03 

100 67,30a±0,74 500 0,79a±0,01 600 63,47a±1,26 

Mẫu thử 
Giá trị EC50 (µg/mL)  Giá trị Abs0,5 (µg/mL)  Giá trị EC50 (µg/mL) 

DPPH FRAP Enzyme α-glucosidse 

CKVBNR 68,49a±1,19 293,73a±3,93 460,20a±0,24 

Trolox 0,97b±0,03 4,38b±0,01 9,24b±0,14 

Ghi chú: Các giá trị có các chữ cái thường (a, b, c, d, e, f) theo sau trong cùng một cột khác nhau sẽ khác 

biệt có ý nghĩa thống kê ở mức 5% (p<0,05). 

3.2. Hiệu quả hạ glucose huyết và điều hòa lipid huyết  

Aloxan monohydrate được sử dụng trong nghiên cứu này để gây ĐTĐ là do sự chuyển đổi 

sinh học thành dialuric acid với sự tạo ra các gốc tự do kèm theo [28] và sau đó phá hủy một 

phần tế bào β của tiểu đảo Langerhans [29]. Điều này làm giảm hàm lượng insulin dẫn đến ĐTĐ 

type 2 [30]. Ngoài ra, sự thiếu hụt insulin dẫn đến kích thích phân giải lipid trong các mô mỡ và 

làm tăng lipid huyết [31]. Chuột bình thường được chọn trong nghiên cứu có khối lượng ban đầu 

trung bình từ 31,67±1,00 đến 33,97±0,75 g (Bảng 2). Hàm lượng glucose huyết của chuột bình 

thường dùng trong nghiên cứu ban đầu nằm trong khoảng từ 109,20±5,88 đến 115,80±3,35 

mg/dL (Bảng 3). Sau khi tiêm AM, chuột có sự giảm khối lượng còn khoảng từ 26,33±0,61 đến 

28,80±1,08 g và hàm lượng glucose huyết tăng lên khoảng từ 219,90±10,52 đến 263,40±10,72 

mg/dL. Nhiều nghiên cứu về bệnh ĐTĐ trên mô hình động vật cho thấy sụt cân và tăng hàm 

lượng glucose huyết là dấu hiệu điển hình của bệnh ĐTĐ [30]. Các hình ảnh đại diện về hình thái 

của các nhóm chuột được trình bày trong Hình 2. Khối lượng của chuột bệnh ĐTĐ trước và sau 

điều trị bằng Glucophage hoặc CKVBNR được trình bày trong Bảng 2. Những con chuột mắc 

bệnh ĐTĐ không được điều trị có cơ thể hốc hác so với nhóm chuột được điều trị bằng 

Glucophage liều 108 mg/kg và CKVBNR (liều 100, 200 và 400 mg/kg). Cụ thể, nhóm chuột 

được điều trị bằng Glucophage có khối lượng đạt 31,22±1,02 g sau 21 ngày điều trị, tăng 4,89 g 

so với lúc bị bệnh ĐTĐ chưa được uống Glucophage và khác biệt có ý nghĩa thống kê (p<0,05). 

Chuột bệnh ĐTĐ được điều trị bằng CKVBNR ở liều 100 mg/kg sau 21 ngày điều trị có khối 

lượng giảm 3,27 g, ở liều 200 mg/kg tăng 1,04 g và ở liều 400 mg/kg tăng 1,99 g so với các 

nhóm chuột tương ứng sau khi gây bệnh. 

Bảng 2. Khối lượng chuột trong quá trình điều trị 

Nghiệm thức Trước khi gây bệnh 
Khối lượng của chuột sau khi gây bệnh và điều trị (mg/dL) 

Sau khi gây bệnh Điều trị 7 ngày Điều trị 14 ngày Điều trị 21 ngày 

Bình thường 32,10b±1,04 32,85a±1,06 33,90a±1,09 35,15a±1,31 36,15a±1,18 

ĐTĐ 31,67b±1,00 26,93c±1,09 24,98c±0,85 23,47e±0,73 20,57e±0,91 

ĐTĐ, Glu 32,38ab±1,51 26,33c±0,61 27,67b±0,59 28,97bc±0,72 31,22b±1,02 

ĐTĐ, CKVB 100 33,97a±0,75 28,80b±1,08 27,58b±1,24 26,38d±0,92 25,53d±0,99 

ĐTĐ, CKVB 200 32,82ab±0,64 27,78bc±0,87 26,77b±0,93 27,83cd±0,51 28,82c±0,66 

ĐTĐ, CKVB 400 32,35ab±0,44 27,22bc±0,74 27,87b±0,78 29,88b±1,21 31,87b±1,59 

Ghi chú: Các giá trị có các chữ cái thường (a, b, c, d, e, f) theo sau trong cùng một cột khác nhau sẽ khác 

biệt có ý nghĩa thống kê ở mức 5% (p<0,05). 
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Tăng glucose huyết sau ăn là biểu hiện phổ biến ở bệnh ĐTĐ do tình trạng kháng insulin và 

phá hủy tế bào β ở tuyến tụy [32]. Do đó, hàm lượng glucose huyết của các nghiệm thức được ghi 

nhận cụ thể ở từng thời điểm khác nhau trình bày trong Bảng 3.  

Bảng 3. Hàm lượng glucose huyết của các nghiệm thức trong quá trình điều trị 

Nghiệm thức 
Trước khi gây 

bệnh 

Hàm lượng glucose huyết của chuột sau khi gây bệnh và điều trị (mg/dL) 

Sau khi gây bệnh Điều trị 7 ngày Điều trị 14 ngày Điều trị 21 ngày 

BT 109,20a±5,88 109,80d±6,24 108,90d±7,62 108,90e±6,00 109,20e±7,61 

ĐTĐ 111,30a±5,85 219,90c±10,52 258,90bc±21,16 318,60a±17,60 393,60a±18,83 

ĐTĐ+Glu 111,32a±6,54 221,70c±16,79 238,80c±13,41 200,40cd±10,84 160,80cd±9,84 

ĐTĐ+CKVB 100 109,80a±6,64 263,40a±10,72 297,00a±18,00 316,20b±11,87 332,10b±12,14 

ĐTĐ+CKVB 200 114,00a±6,10 249,00ab±8,10 272,70ab±10,23 252,30c±10,94 185,10c±17,28 

ĐTĐ+CKVB 400 115,80a±3,35 242,70b±11,18 255,60bc±13,99 196,20de±21,24 136,20de±21,83 

Ghi chú: Các giá trị có các chữ cái thường (a, b, c, d, e, f) theo sau trong cùng một cột khác nhau sẽ khác 

biệt có ý nghĩa thống kê ở mức 5% (p<0,05). 

 

Chuột bệnh ĐTĐ được điều trị bằng CKVBNR ở liều 100, 200 và 400 mg/kg làm giảm đáng 

kể (p<0,05) hàm lượng glucose huyết so với nhóm chuột bệnh ĐTĐ không được điều trị. Chuột 

mắc bệnh ĐTĐ không được điều trị có hàm lượng glucose huyết tăng dần theo thời gian (tăng 

đến 173,7 mg/dL, hàm lượng glucose huyết đạt 393,60±18,83 mg/dL ở ngày thứ 21). Ngược lại, 

chuột được điều trị bằng CKVBNR làm giảm hàm lượng glucose huyết về mức bình thường ở 

liều 200 mg/kg (185,10±17,28 mg/dL) và 400 mg/kg khối lượng chuột (136,20±21,83 mg/dL). 

Trong khi đó, CKVBNR liều 400 mg/kg đã làm cho hàm lượng glucose huyết giảm về mức 

tương đương với nhóm chuột bình thường, khác biệt không có ý nghĩa về mặt thống kê (p>0,05). 

Do đó có thể nhận định rằng khả năng kiểm soát hàm lượng glucose huyết của CKVBNR phụ 

thuộc vào liều dùng. Glucophage liều 108 mg/kg có hiệu quả hạ glucose huyết tương đương với 

CKVBNR ở liều 200 mg/kg, nhưng kém hơn CKVBNR liều 400 mg/kg. Từ những phân tích trên 

có thể thấy, CKVBNR có hiệu quả kiểm soát glucose huyết và khối lượng ở chuột mắc bệnh 

ĐTĐ trở về tương đương chuột bình thường. 

Rối loạn lipid huyết được đặc trưng bởi sự gia tăng hàm lượng triglycerid, cholesterol, LDL 

cholesterol và VLDL cholesterol và giảm hàm lượng HDL cholesterol. Rối loạn chuyển hóa lipid 

huyết là yếu tố quyết định quan trọng tình trạng của bệnh ĐTĐ và các biến chứng của bệnh. Rối 

loạn lipid huyết cũng làm tăng nguy cơ mắc bệnh tim mạch vành [33]. Do đó, nghiên cứu được 

thực hiện nhằm đánh giá hiệu quả điều hòa lipid huyết của CKVBNR ở chuột mắc bệnh ĐTĐ và 

trình bày trong Bảng 4.  

Bảng 4. Hàm lượng lipid huyết của các nhóm chuột trong nghiên cứu 

Nghiệm thức 
Hàm lượng (mmol/L) 

Cholesterol Triglycerid HDL cholesterol LDL cholesterol VLDL cholesterol 

BT 1,95b±0,38 1,58bc±0,18 0,73a±0,18 2,85b±0,48 0,32b±0,04 

ĐTĐ 6,92a±0,33 7,52a±0,27 0,27b±0,03 5,35a±0,78 1,50b±0,05 

ĐTĐ+Glu 2,21b±0,26 0,92bc±0,51 0,78a±0,22 0,57c±0,51 0,18b±0,10 

ĐTĐ+CKVB 100 2,42b±0,46 1,67b±0,48 0,74a±0,26 0,49c±0,13 0,33b±0,09 

ĐTĐ+CKVB 200 2,34b±0,70 1,10bc±0,66 0,54ab±0,38 0,69c±0,29 0,22b±0,13 

ĐTĐ+CKVB 400 1,94b±0,31 0,84c±0,49 0,55ab±0,26 0,56c±0,49 0,17b±0,09 

Ghi chú: Các giá trị có các chữ cái thường (a, b, c, d, e, f) theo sau trong cùng một cột khác nhau sẽ khác 

biệt có ý nghĩa thống kê ở mức 5% (p<0,05). 

 

Kết quả trình bày trong Bảng 4 cho thấy hàm lượng cholesterol (6,92±0,33 mmol/L), 

triglyceride (7,52±0,27 mmol/L), LDL cholesterol (5,35±0,78 mmol/L) và VLDL cholesterol 

(1,50±0,05 mmol/L) ở chuột mắc bệnh ĐTĐ tăng đáng kể (p<0,05), trong khi mức HDL 

cholesterol (0,27±0,03 mmol/L) giảm đáng kể so với chuột bình thường (p<0,05). Sau khi dùng 

Glucophage và CKVBNR (liều 100, 200 và 400 mg/kg), hàm lượng lipid và lipoprotein ở chuột 

mắc bệnh ĐTĐ đã phục hồi đáng kể (p<0,05). CKVBNR có tiềm năng trong việc cải thiện rối 
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loạn chuyển hóa lipid ở chuột ĐTĐ. Trong nghiên cứu này, hàm lượng cholesterol giảm từ 

2,42±0,46 mmol/L ở liều dùng 100 mg/kg xuống 1,94±0,31 mmol/L ở liều 400 mg/kg. Nhóm 

chuột bệnh ĐTĐ được điều trị bằng CKVBNR có hàm lượng triglyceride giảm đáng kể theo liều 

cao chiết từ 1,67±0,48 mmol/L (liều 100 mg/kg khối lượng chuột) xuống 0,84±0,49 mmol/L (liều 

400 mg/kg khối lượng chuột). CKVBNR đã làm giảm hàm lượng LDL cholesterol và VLDL 

cholesterol về mức bình thường. Không những thế, CKVBNR còn có khả năng làm gia tăng hàm 

lượng cholesterol có lợi là HDL cholesterol nhiều hơn và khác biệt có ý nghĩa về mặt thống kê so 

với nhóm chuột ĐTĐ không được điều trị.  

Nhiều nghiên cứu đã chứng minh rằng HDL cholesterol, có thể hoạt động như một chất kháng 

oxy hóa thúc đẩy cholesterol và triglycerid từ các mô ngoại biên đến gan để phân giải. Ngược lại, 

LDL cholesterol và VLDL cholesterol dư thừa có thể lắng đọng trong thành mạch máu, dẫn đến 

sự hình thành các tổn thương mảng xơ vữa động mạch [34], [35]. Do đó, hàm lượng HDL 

cholesterol thấp, LDL cholesterol và VLDL cholesterol cao rất nguy hiểm cho chuột. Sự gia tăng 

hàm lượng cholesterol, triglycerid, LDL cholesterol, VLDL cholesterol và giảm hàm lượng HDL 

cholesterol góp phần làm tăng nguy cơ phát triển các bệnh tim mạch ở bệnh nhân ĐTĐ [36]. Mối 

liên quan giữa hàm lượng HDL cholesterol thấp và tăng nguy cơ mắc bệnh tim mạch đã được 

chứng minh ở bệnh nhân ĐTĐ thông qua các nghiên cứu dịch tễ học và lâm sàng [37]. 

 
Hình 2. Chuột ở các nghiệm thức sau 21 ngày điều trị 

Ghi chú: A là chuột bình thường; B là chuột ĐTĐ; C là chuột ĐTĐ được điều trị bằng Glucophage liều 

108 mg/kg; D là chuột ĐTĐ được điều trị bằng CKVBNR liều 100 mg/kg; E là chuột ĐTĐ được điều trị 

bằng CKVBNR liều 200 mg/kg; F là chuột ĐTĐ được điều trị bằng CKVBNR liều 400 mg/kg. 

4. Kết luận  

Trong nghiên cứu này, CKVBNR có khả năng chống oxy hóa và ức chế enzyme α-

glucosidase in vitro. Đồng thời, CKVBNR còn có khả năng giảm hàm lượng glucose huyết, 

cholesterol, triglycerid, LDL cholesterol và VLDL cholestrol cũng như tăng hàm lượng HDL 
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cholesterol ở chuột ĐTĐ. CKVBNR là một sản phẩm tiềm năng trong việc hỗ trợ điều trị ĐTĐ 

và các biến chứng của ĐTĐ. 
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