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ĐẶT VẤN ĐỀ 

Hiện nay các nhà khoa học trên thế giới đã ghi nhận sự có mặt của khoảng hơn 

390.000 loài thực vật, trong đó có ít nhất 30.000 loài được cho là có tác dụng và 

khoảng 17.810 loài có công dụng làm thuốc [172]. Các loài thực vật chứa khoảng 5 

triệu hợp chất hóa học. Ở Việt Nam có khoảng 5.100 loài thực vật dùng làm thuốc 

[7]. Khu vực Đông Á, Trung Quốc, Nhật Bản và Ấn Độ là các nước có nhiều kinh 

nghiệm sử dụng cũng như tiêu thụ đông dược hơn cả. Việt Nam có truyền thống sử 

dụng đông dược từ lâu đời và đến nay nhu cầu sử dụng đông dược cũng còn rất lớn. 

Ngày nay việc nghiên cứu và sử dụng thuốc có nguồn gốc từ dược liệu đang phát 

triển mạnh mẽ. Việc kết hợp giữa tiến bộ khoa học kĩ thuật với những kinh nghiệm 

sử dụng cây dược liệu trong nhân dân sẽ tạo ra những thuốc mới an toàn và hiệu quả 

hơn, cũng như giúp con người thêm hiểu rõ hơn về tự nhiên. Vì thế rất nhiều loài 

thực vật, động vật và khoáng vật đã được nghiên cứu, nhưng con số này mới chiếm 

một tỷ lệ rất nhỏ, và cũng có những loài thực vật dù đã nghiên cứu rất nhiều nhưng 

khi nghiên cứu sâu hơn còn cho những phát hiện thú vị cần tiếp tục khám phá.  

Cây Xăng xê có tên khoa học là Sanchezia nobilis Hook.f., (họ Ô rô- 

Acanthaceae) [3]. Cây phân bố ở Nam Mỹ, tập trung chủ yếu ở Peru và Ecuador, 

ngày nay cây được trồng ở nhiều nơi trên thế giới. Các nghiên cứu cả về thành phần 

hóa học cũng như tác dụng sinh học của cây Xăng xê cũng như chi Sanchezia Ruiz 

& Pav còn rất khiêm tốn. Tuy nhiên, cây Xăng xê được sử dụng trong y học dân gian 

một số nước để điều trị co giật, an thần, ho có đờm, chống lao và chống ung thư [21]. 

Ở Ấn Độ và Bangladesh, cây được sử dụng khi bị rắn cắn, sốt rét, kiết lỵ, tiêu chảy, 

rối loạn chức năng gan [143]. Hay ở Thái Lan, cây Xăng xê được sử dụng như một 

loại thức ăn có tác dụng an thai, bổ máu, điều trị đau bụng kinh [120]…Ở Việt 

Nam, người dân sử dụng lá cây Xăng xê như một vị thuốc chữa bệnh viêm loét 

dạ, dày tá tràng bằng cách lấy vài lá tươi rửa sạch ăn với muối là giảm cơn đau, 

dùng một thời gian là có tác dụng, hoặc có thể sắc lá khô uống hằng ngày thay 

nước. Tuy nhiên cho đến nay chưa có nghiên cứu nào được thực hiện một cách hệ 
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thống về tác dụng trên viêm loét dạ dày, tá tràng của lá cây Xăng xê trên Thế giới 

cũng như ở Việt Nam. Từ thực tế trên để cung cấp thêm bằng chứng khoa học cho 

việc sử dụng của người dân, luận án tiến hành đề tài: “Nghiên cứu thành phần 

hóa học, độc tính và một số tác dụng sinh học hỗ trợ điều trị viêm loét dạ dày, 

tá tràng của lá cây Xăng xê (Sanchezia nobilis Hook.f.)’’ với các mục tiêu: 

Mục tiêu 1: Phân lập và xác định được cấu trúc hóa học của một số hợp chất từ 

lá cây Xăng xê. 

Mục tiêu 2: Đánh giá được độc tính, tác dụng chống viêm loét dạ dày tá tràng 

và giảm đau trung ương của cao toàn phần và cao chiết các phân đoạn lá Xăng xê. 

Để thực hiện được các mục tiêu nêu trên, luận án tiến hành thực hiện 3 nội dung sau: 

1. Về thực vật học 

- Mô tả đặc điểm hình thái, giám định tên khoa học mẫu nghiên cứu. 

2. Về thành phần hóa học 

- Chiết xuất, phân lập và xác định cấu trúc các hợp chất theo hướng phân đoạn 

có tác dụng sinh học của lá Xăng xê. 

3. Về độc tính và tác dụng sinh học 

- Xác định độc tính cấp của cao toàn phần và cao chiết các phân đoạn lá Xăng xê.  

- Xác định độc tính bán trường diễn của cao chiết có tác dụng tốt nhất trên viêm 

loét dạ dày của lá Xăng xê. 

- Đánh giá được tác dụng chống viêm loét dạ dày tá tràng của cao toàn phần và 

cao chiết các phân đoạn lá Xăng xê. 

- Đánh giá tác dụng giảm đau trung ương của của cao toàn phần và cao chiết các 

phân đoạn lá Xăng xê. 
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CHƯƠNG 1. TỔNG QUAN 

1.1. Vị trí phân loại, đặc điểm thực vật và phân bố chi Sanchezia Ruiz & Pav 

1.1.1.Vị trí phân loại chi Sanchezia Ruiz & Pav 

Theo “Hệ thống phân loại về ngành Ngọc lan (Magnoliophyta)” của tác giả 

A.Takhtajan, Sanchezia nobilis Hook.f. có vị trí phân loại như sau [67]: Giới Thực 

vật (Plantae), ngành Ngọc lan (Magnolipphyta), phân lớp Mộc lan (Magnoliidae 

Novák ex Takht), bộ Hoa môi (Lamiales), họ Ô rô (Acanthaceae), chi (Sanchezia 

Ruiz & Pav), loài Sanchezia nobilis Hook.f.  

1.1.2. Thành phần loài và phân bố của chi Sanchezia Ruiz & Pav 

Chi Sanchezia Ruiz & Pav chủ yếu phân bố ở phía Tây Nam Mỹ. Trung tâm 

của sự đa dạng loài thuộc chi nằm ở Peru và Ecuador. Một số ít loài phân bố ở 

phía bắc và đông của Bắc Mỹ, Trung Mỹ và Caribe. Nhưng ngày nay chi được di 

thực trồng ở nhiều nơi và được coi như cây bản địa ở một số nơi như Việt Nam, 

Cuba, Bangladesh…[214]. Chi Sanchezia Ruiz & Pav được mô tả lần đầu tiên bởi 

Ruiz và Pavón vào năm 1794 với hai loài. Đến năm 1964, chi này  được sửa đổi 

bởi Emery C. Leonard và Lyman B. Smith, với 59 loài trong đó 26 loài được mô 

tả lần đầu tiên, đồng thời công bố khóa phân loại cho 59 loài này  [209]. Năm 

2015, E.A. Tripp và D. M. Koenemann đã thống kê lại lịch sử phát triển của chi 

Sanchezia Ruiz & Pav và lập danh lục 55 loài [90]. Trên trang “Plants of the world 

online” [214] đến ngày 15 tháng 10 năm 2022 thì chi Sanchezia Ruiz & Pav được 

liệt kê có 70 kết quả bao gồm có 1 tên chi và 69 tên loài, trong đó có 44 loài được 

chấp nhận. Trong một công bố mới đây của Igor và Pedro [100] đã xác định thêm 

11 tên đồng nghĩa, cho rằng chi Sanchezia Ruiz & Pav có 44 loài. Kết quả khóa 

phân loại theo Igor và Pedro và trang “Plants of the world online” là hoàn toàn 

trùng nhau. Trên trang “Plants of the world online” cho thấy Sanchezia oblonga 

có 11 tên đồng nghĩa: S. hirsuta Pers, Ancylogyne peruviana Nees, S. 

bicolor Leonard & L.B.Sm, S. flava Leonard, S. helophila Leonard & L.B.Sm, S. 

macbridei Leonard, S. megalia Leonard & L.B.Sm., S. nobilis Hook.f., S. 

nobilis var. glaucophylla Lem, S. peruviana (Nees) Rusby, S. speciosa Leonard. 

https://powo.science.kew.org/taxon/urn:lsid:ipni.org:names:45200-1
https://powo.science.kew.org/taxon/urn:lsid:ipni.org:names:227298-2
https://powo.science.kew.org/taxon/urn:lsid:ipni.org:names:227309-2
https://powo.science.kew.org/taxon/urn:lsid:ipni.org:names:227309-2
https://powo.science.kew.org/taxon/urn:lsid:ipni.org:names:54889-1
https://powo.science.kew.org/taxon/urn:lsid:ipni.org:names:227317-2
https://powo.science.kew.org/taxon/urn:lsid:ipni.org:names:227328-2
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Như vậy 3 tên loài được nghiên cứu và công bố của chi là S. nobilis, S. speciosa và 

S. oblonga thì được xác định là đồng danh của S. oblonga.  

Bảng 1.1. Thành phần loài và phân bố của chi Sanchezia Ruiz & Pav 

STT Tên loài Phân bố TLTK 

1 Sanchezia arborea Leonard & L.B. Sm. Peru b 

2 Sanchezia aurantiaca Leonard & L.B. Sm. Peru a, b, c 

3 Sanchezia aurea Leonard & L.B. Sm. Peru a, b, c 

4 Sanchezia bicolor Leonard & L.B. Sm. Peru b 

5 Sanchezia capitata (Nees) Lindau Peru b 

6 Sanchezia coccinea Leonard & L.B. Sm. Peru a, b, c 

7 Sanchezia coleifolia Leonard & L.B. Sm. Ecuador a, b, c 

8 Sanchezia conferta Leonard, J.Wash Peru a, b, c 

9 Sanchezia cyathibractea Mildbr. Peru b 

10 Sanchezia dasia Leonard & L.B. Sm. Peru a, b, c 

11 Sanchezia decora Leonard & L.B. Sm. Peru b 

12 Sanchezia ecuadorensis Leonard, J.Wash Ecuador a, b, c 

13 Sanchezia ferreyrae Leonard & L.B. Sm. Peru a, b, c 

14 Sanchezia filamentosa Lindau Peru a, b, c 

15 Sanchezia flava Leonard, J.Wash Peru b 

16 Sanchezia fosteri  Wassh Peru a, b, c 

17 Sanchezia killipii Leonard, J.Wash Peru a, b, c 

18 Sanchezia klugii Leonard & L.B. Sm. Peru a, b, c 

19 Sanchezia lampra Leonard & L.B. Sm. Ecuador a, b, c 

20 Sanchezia lasia Leonard & L.B. Sm. Peru a, b, c 

21 Sanchezia lispa Leonard & L.B. Sm. Peru a, b, c 

22 Sanchezia longiflora  Hook. f., Planch. 
Ecuador, 

Peru 

a, b, c 

23 Sanchezia loranthifolia Lindau Peru, Brazil a, b, c 

24 Sanchezia macrocnemis Nees Wassh 

Peru, 

Ecuador, 

Brazil… 

a, c 

25 Sanchezia lutea Leonard Colombia b 

26 Sanchezia megalia Leonard & L.B. Sm. Peru b 

27 Sanchezia munita Nees, Planch. Brazil a, b, c 

28 
Sanchezia oblonga Ruiz & Pav. 

Sanchezia nobilis Hook.f 

Ecuador, 

Việt Nam, 

Bangladesh 

Brazil,… 

a, b, c 

29 Sanchezia ovata Ruiz & Pav. 

Peru, 

Bolivia, 

Brazil 

a, b, c 

http://www.theplantlist.org/tpl/record/tro-102806
http://www.theplantlist.org/tpl/record/tro-102807
http://www.theplantlist.org/tpl/record/tro-102808
http://www.theplantlist.org/tpl/record/tro-102944
http://www.theplantlist.org/tpl/record/tro-102809
http://www.theplantlist.org/tpl/record/tro-101042
http://www.theplantlist.org/tpl/record/tro-102945
http://www.theplantlist.org/tpl/record/tro-101043
http://www.theplantlist.org/tpl/record/tro-102946
http://www.theplantlist.org/tpl/record/tro-101044
http://www.theplantlist.org/tpl/record/tro-103342
http://www.theplantlist.org/tpl/record/tro-102947
http://www.theplantlist.org/tpl/record/tro-101045
http://www.theplantlist.org/tpl/record/tro-101046
http://www.theplantlist.org/tpl/record/tro-102948
http://www.theplantlist.org/tpl/record/tro-101049
http://www.theplantlist.org/tpl/record/tro-103901
http://www.theplantlist.org/tpl/record/tro-102949
http://www.theplantlist.org/tpl/record/tro-102950
http://www.theplantlist.org/tpl/record/tro-103340
http://www.theplantlist.org/tpl/record/tro-101051
http://www.theplantlist.org/tpl/record/tro-103988
http://www.theplantlist.org/tpl/record/tro-101053
http://www.theplantlist.org/tpl/record/tro-50180324
http://www.theplantlist.org/tpl/record/tro-102951
http://www.theplantlist.org/tpl/record/tro-101054
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30 Sanchezia parvibracteata Sprague & Hutch 

Srilanka, 

Belize, 

Bolivia… 

a, b, c 

31 Sanchezia parviflora Leonard, J.Wash 
Ecuador, 

Colombia 

a, b, c 

32 Sanchezia pedicellata Leonard & L.B. Sm. Peru a, b, c 

33 Sanchezia pennellii Leonard, J.Wash Colombia b 

34 Sanchezia pulchra Leonard, J.Wash Peru a, b, c 

35 Sanchezia punicea Leonard & L.B. Sm. Peru a, b, c 

36 Sanchezia putumayensis Leonard 

Colombia, 

Bolivia, 

Ecuador, 

Peru 

a, b, c 

37 Sanchezia rhodochroa Leonard & L.B. Sm. Peru a, b, c 

38 Sanchezia rosea Leonard, J.Wash Peru a, b, c 

39 Sanchezia rubriflora Leonard Peru a, c 

40 Sanchezia sanmartinensis Leonard & L.B.Sm. Peru a, b, c 

41 Sanchezia scandens Leonard & L.B. Sm. 

Peru, razil 

North, 

Colombia, 

Ecuador 

a, b, c 

42 Sanchezia sericea Leonard, J.Wash Ecuador a, b, c 

43 Sanchezia siraensis Leonard, J.Wash Peru a, b, c 

44 Sanchezia skutchii Leonard & L.B. Sm. Ecuador b 

45 Sanchezia speciosa Leonard, J.Wash Cuba b 

46 Sanchezia sprucei Lindau Peru a, b, c 

47 Sanchezia stenantha Leonard, J.Wash Peru b 

48 Sanchezia stenomacra Leonard & L.B. Sm. Peru b 

49 Sanchezia sylvestris Leonard, J.Wash Peru a, b, c 

50 Sanchezia tarapotensis Leonard & L.B.Sm. Peru a, b, c 

51 Sanchezia thinophila Leonard Columbia a, b, c 

52 Sanchezia tigrina Leonard, J.Wash Peru a, b, c 

53 Sanchezia villosa Leonard & L.B. Sm. Peru a, b, c 

54 Sanchezia williamsii Leonard, J.Wash Peru a, b, c 

55 Sanchezia woytkowskii Leonard & L.B. Sm. Peru a, b, c 

56 Sanchezia wurdackii Wassh Peru a, b, c 

57 Sanchezia xantha Leonard & L.B. Sm. Peru a, b, c 
 (a: phân loại theo trang “Plants of the world online”, b: phân loại theo E.A. Tripp và D. M. 

Koenemann; c: phân loại theo “Igor và Pedro”) 

Trong khi đó tại Việt Nam, chi này mới được phát hiện một loài là Xăng xê 

(Sanchezia nobilis Hook.f.), loài này còn được gọi với các tên khoa học là Sanchezia 

speciosa, được Phạm Hoàng Hộ mô tả và được liệt kê trong Danh lục các loài thực 

http://www.theplantlist.org/tpl/record/tro-103902
http://www.theplantlist.org/tpl/record/tro-101056
http://www.theplantlist.org/tpl/record/kew-2477954
http://www.theplantlist.org/tpl/record/tro-101057
http://www.theplantlist.org/tpl/record/tro-102953
http://www.theplantlist.org/tpl/record/tro-101058
http://www.theplantlist.org/tpl/record/tro-102954
http://www.theplantlist.org/tpl/record/tro-101059
http://www.theplantlist.org/tpl/record/tro-102956
http://www.theplantlist.org/tpl/record/tro-103341
http://www.theplantlist.org/tpl/record/tro-101060
http://www.theplantlist.org/tpl/record/tro-102957
http://www.theplantlist.org/tpl/record/tro-101061
http://www.theplantlist.org/tpl/record/tro-101062
http://www.theplantlist.org/tpl/record/tro-101063
http://www.theplantlist.org/tpl/record/tro-102958
http://www.theplantlist.org/tpl/record/tro-101064
http://www.theplantlist.org/tpl/record/tro-101063
http://www.theplantlist.org/tpl/record/tro-102959
http://www.theplantlist.org/tpl/record/tro-101065
http://www.theplantlist.org/tpl/record/tro-101066
http://www.theplantlist.org/tpl/record/tro-102960
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vật ở Việt Nam [5]. Theo Trung tâm dữ liệu thực vật Việt Nam [214] các tên khoa 

học này do các nhà khoa học khác nhau mô tả cây và đặt tên khác nhau, nhưng đến 

nay đã được xác định đều là của một loài.  

Cây được trồng ở nhiều tỉnh thành trong cả nước như Tuyên Quang, Nam Định, 

Thừa Thiên Huế... Cây chủ yếu là được trồng làm cảnh. Cây có nguồn gốc từ Peru, 

Ecuador nhưng trồng lâu năm đã gần như cây bản địa đã có tên trên bản đồ phân bố 

của cây ở trang “Plants of the world online”  [213]. 

1.1.3. Đặc điểm thực vật 

1.1.3.1. Đặc điểm chung của chi Sanchezia Ruiz & Pav 

Sanchezia Ruiz & Pav là một chi nhỏ của họ thực vật Acanthaceae (họ Ô rô). 

Ước tính có khoảng 20 đến 50 loài [209]. Các loài thuộc chi này có đặc điểm chung 

là dạng cây bụi, hiếm khi cây nhỏ hoặc cây thân thảo phân bố ở vùng đất thấp nhiệt 

đới Nam và Trung Mỹ. Chi Sanchezia Ruiz & Pav thường là cây bụi hay cây cỏ, rễ 

không có lông, hoa mọc đơn độc hoặc hợp lại thành chùm, thường lớn, có màu vàng, 

cam, đỏ hoặc tím, mọc ở ngọn, có lá bắc thường có màu, đài 5 thùy, tràng 5, dính 

nhau thành hình ống, nhị 4, nhị 2 lép nhị 2 thò ra, bao phấn 2 ô. Quả nang, 6-8 hạt, 

hạt hình cầu [209]. Chúng có những cánh hoa lớn và nhiều màu sắc, và đôi khi thậm 

chí là những chiếc lá đầy màu sắc, một số loài được trồng làm cây cảnh ở khắp vùng 

nhiệt đới và trong những khu vườn thực vật của những vùng ôn đới. Ví dụ về các 

loài được biết đến trồng làm cảnh như S. nobilis, S. parvibracteata và S. speciosa 

nhưng một số loài thì gần như đã tuyệt chủng như S. lampra từ Ecuador. Sanchezia được 

đặt tên theo José Sanchez, một giáo sư thực vật thế kỷ 19 tại Cadiz, Tây Ban Nha [38]. 

1.1.3.2. Đặc điểm loài Sanchezia nobilis Hook.f. 

  
Nguồn: www.nparks.gov.sg/florafaunaweb/flora/2/4/2418 

Hình 1.1. Hình ảnh cây Sanchezia noilis Hook.f. 



 

7 

 

Cây bụi, cao 0,5 - 1,5m, thân và gân chính của lá có màu lục, đỏ hoặc vàng, gân 

bên màu trắng. Lá đơn mọc đối hình chữ thập, cuống lá ngắn, hình trụ, phiến lá hình 

mũi mác, dài 10 - 25 cm, rộng 3 - 7 cm, nhẵn, mép lá hơi lượn sóng, mặt trên có màu 

xanh đậm, mặt dưới xanh nhạt, hệ gân lông chim, có 9 - 12 đôi gân bên. Hoa mọc 

thành cụm, hoa bông gồm 3 bông nhỏ trở lên, hoa ở ngọn, cuống hoa ngắn. Lá bắc 

màu lục hay đỏ, hình trứng, đỉnh tù, nhẵn, ôm lấy cụm hoa. Hoa lưỡng tính, màu 

xanh lục mờ, mùi nhạt đặc trưng. Đài nhiều, hình vảy, dài 1,5 - 1,8 cm, rộng 3 - 5 

mm, tròn ở đỉnh. Tràng hình ống tròn, màu vàng có sáp, cao 4 - 5 cm, rộng 7 - 8 cm 

ở phía trên, thu hẹp dần xuống dưới đến 3 mm, nhẵn, các thùy dài 3 - 4 mm, tròn, có 

khía, chỉ nhị dài, nhị 4 trong đó có 2 nhị phát triển dài 4 - 4,5 cm, có lông và 2 nhị 

tiêu giảm. Quả nang có 8 hạt [2], [26].  

Cả 3 loài đã có nghiên cứu được công bố về thành phân hóa học và tác dụng 

sinh học, nhưng chỉ có loài Sanchezia nobilis là được mô tả tương đối chi tiết và đầy đủ. 

* Đặc điểm vi phẫu loài Sanchezia nobilis Hook.f. 

➢ Lá: Vi phẫu gân lá lồi lên ở 2 mặt trên và dưới. Biểu bì trên và biểu bì dưới 

cấu tạo bởi 1 hàng tế bào đa giác xếp đều đặn nhau. Mô dày trên và mô dày dưới cấu 

tạo bởi nhiều lớp tế bào thành dày lên ở các góc. Mô mềm cấu tạo bởi các tế bào 

thành mỏng, gần tròn bên trong có chứa các tinh thể canxi oxalat và các hạt tinh bột, 

rải rác có các bó mạch phụ. Libe gỗ xếp thành hình vòng cung gồm libe ở phía ngoài 

và gỗ ở phía trong. Một số tế bào biểu bì thành lông che chở, lông tiết [26]. 

Vi phẫu phiến lá: Gồm biểu bì trên và biểu bì dưới cấu tạo bởi 1 hàng tế bào đa 

giác sắp xếp đều đặn nhau. Mô giậu ngay dưới biểu bì trên cấu tạo bởi 2 hàng tế bào 

hình chữ nhật sắp xếp đều đặn nhau. Mô khuyết cấu tạo bởi các tế bào hình gần tròn 

xếp lộn xộn [26]. 

Vi phẫu cuống lá hình chén, có các đặc điểm tương tự gân lá, tuy nhiên có 

thêm lớp mô dày sát lớp biểu bì [26]. 

Vi phẫu lá được thể hiện ở hình 1.2 [26]. 
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Hình 1.2. Hình vẽ mô tả vi phẫu lá 

➢ Thân 

Thân non: Vi phẫu hình tròn. Cấu tạo từ ngoài vào trong gồm: ngoài cùng là 

lớp biểu bì cấu tạo bởi một hàng tế bào, có lông che chở đơn bào; tiếp theo là mô dày 

gồm 6-8 hàng tế bào xếp thành hình tròn khép kín; mô mềm gồm 5 - 7 lớp tế bào, 

bên trong có chứa  có tinh thể calcioxalat hình kim và các hạt tinh bột đơn; libe gần 

như hình tròn khép kín, libe ở ngoài, gỗ ở trong, thỉnh thoảng bị gián đoạn bởi một 

số tế bào mô mềm; mô mềm ruột cấu tạo bởi nhiều lớp tế bào, các tế bào thành mỏng, 

to, hình đa giác xếp lộn với nhau [26].   

Thân già: Vi phẫu hình vuông, cấu tạo tương tự thân non, ngoại trừ có thêm lớp 

bần bên ngoài cùng [26]. 

Vi phẫu thân được thể hiện ở hình 1.3 [26]. 

 

Hình 1.3. Hình vẽ mô tả vi phẫu thân 

Lông 

Libe 

Gỗ 

Mô dày 
trên 

Biểu bì 

trên 

Tinh thể Calci 
oxalat 

Hạt tinh bột 

Lông 

Libe 
Libe 

Tinh thể calci oxalat 

Ghỗ 

 

Hạt tinh bột 

Biểu bì 

Mô dày 

Mô mềm 
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➢ Hoa 

- Nghiên cứu về hình thái học của hoa: Hoa được sắp xếp theo chùm, tạo thành 

một cụm hoa có đầu nhọn, sự phát triển bắt đầu từ dưới lên trên. Những bông hoa là 

lưỡng tính, không cuống, nhỏ, không đều và đối xứng hai bên. Hoa có mùi đặc trưng 

thoang thoảng, vị đắng nhẹ, dài khoảng 2,5 - 3,5 cm [26]. 

- Lá bắc: có màu xanh lục, hình thuôn hoặc hình thuôn dài với đỉnh nhọn có 

chiều dài 1,2 - 1,3 cm và chiều rộng 0,25 - 0,5 cm [26]. 

- Đài hoa: có màu xanh lục, bao gồm năm đài xen kẽ (đa giác), có chiều dài 

1,3 - 1,5 cm và đường kính 0,2 - 0,4 cm, xếp lớp lên nhau [26]. 

- Tràng hoa: có màu vàng cam được tạo thành từ năm cánh hoa thống nhất (giao 

tử), hình ống, có lông bên ngoài, hình thành năm thùy mỗi hai môi, một bên ngoài 

và một bên trong. Các cánh hoa có hình thuôn dài, với các đầu tròn và mép nguyên. 

Tràng hoa có chiều dài 2,5 - 3 cm [26]. 

- Bộ nhị: bao gồm 4 nhị hoa trong chia 2 bên, có hình thuôn dài, bao phấn và 

hai nhị lép. Chỉ nhị được đặt bên ngoài ống tràng hoa và có chiều dài 1,3 - 1,5 cm, 

những sợi này có chiều dài rất ngắn 0,5 - 0,7 cm. Bao phấn được gắn vào chỉ nhị 

giống như là hợp sinh. Bao phấn nở hướng trong [26].  

 

 

 

 

1. Tràng hoa 

2. Nhị hoa 

3. Đài hoa 

4. Lá bắc 

5. Bầu nhụy 

Hình 1.4. Hình vẽ mô tả vi phẫu hoa 

1.2. Thành phần hóa học chi Sanchezia Ruiz & Pav 

Các nghiên cứu về thành phần hóa học của các loài thuộc chi Sanchezia Ruiz & 

Pav còn rất khiêm tốn, chỉ có một số loài được nghiên cứu về thành phần hóa học. Kết 
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quả nghiên cứu sơ bộ của Abu S. R. và cộng sự năm 2015 cho thấy dịch chiết ethyl 

acetat từ lá S. speciosa thu hái ở Bangladesh có chứa các hợp chất thuộc nhóm alcaloid, 

glycosid, flavonoid, triterpenoid, carbohydrat, steroid, phenolic, saponin và tannin 

[212]. Trong một nghiên cứu khác của Nusrat Shaheen và cộng sự cho thấy, trong dịch 

chiết vỏ thân và vỏ rễ của S. speciosa  thu hái ở Parkistan có alcaloid, glycosid, steroid, 

terpenoid và tannin không thấy có anthraquinon, flavonoid, saponin [151]. Kết quả 

định tính của Omondi Seline (2015), cho thấy lá S. speciosa  trồng ở Kenya có chứa 

các nhóm chất anthraquinon và saponin [56]. Và công bố gần đây nhất của Progga và 

cộng sự [157] cho thấy trong cây S. nobilis trồng ở Bangladesh có chứa phenolic, tanin, 

alcaloid, flavonoid, steroid, glycosid, gum, triterpenoid; không có saponin và 

xanthoprotein. Ở Việt Nam, theo nghiên cứu sơ bộ của Nguyễn Tiến Vững và cộng sự 

năm 2017 với dịch chiết lá S. speciosa  trồng ở Tuyên Quang [4], cho thấy có glycosid 

tim, flavonoid, tannin, acid hữu cơ, sterol và caroten; không thấy có saponin, alcaloid, 

anthranoid, coumarin, acid amin và chất béo. Thành phần  hóa học của cây ở các công 

bố khác nhau cho thấy có sự khác nhau có thể do thời vụ thu hái, thổ nhưỡng và khí 

hậu giữa các vùng khác nhau.  

• Các nhóm hợp chất đã được xác định cấu trúc của Sanchezia Ruiz & Pav 

Năm 2017, Nusrat Shaheen và cộng sự [151] đã tách được một hợp chất 

flavonoid từ cao chiết dichloromethan rễ S. speciosa là quercetin 3-O--D-

glucopyranosid (1). Ngoài ra, Ahmed E và cộng sự đã phân ba hợp chất flavonoid từ 

cao chiết methanol của hoa S. nobilis gồm: apigenin-7-O-β-glucopyranosid (2), 

apigenin-7-O-gentiobiosid (3), apigenin-7-O-β-glucuronopyranosid (4) [207]. 

Một nghiên cứu khác của Juliana Mourao Ravasi và cộng sự [104] bằng cách 

sử dụng phương pháp sắc ký khối phổ và sắc ký lỏng hiệu hiệu năng cao từ các bộ 

phận khác nhau của loài S. oblonga trồng ở Brazil thu được 36 hợp chất, trong đó có 

các flavonoids như: quercetin-7-O-arabinopyranosyl -3-O-glucopyranosid (5), 

kaempferol-7-O-arabinopyranosyl-3-O-glucopyranosid (6), kaempferol-7-O-

glucopyranosid (7) và quercetin-3-glucuronopyranosid (8).  

Tại Việt Nam cũng, một số tác giả đã nghiên cứu về thành phần hóa học của 

loài này, theo nghiên cứu của Bùi Thanh Tùng và cộng sự năm 2016 [28] từ cao chiết 

ethanol của lá S. speciosa đã tách được hai hợp chất là quercitrin (9), hyperosid (10), 
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đây là hai hợp chất lần lần đầu tiên phân lập từ S. speciosa. Ngoài ra, năm 2019, tác 

giả Vũ Đức Lợi và cộng sự [177] đã nghiên cứu thành phần hóa học từ phân đoạn 

cao chiết ethyl acetat của lá S. speciosa thu được các flavonoid như là quercetin (11), 

quercetin-3-O-α-L-rhamnopyranosyl-(1→6)-β-D-glucopyranosyl-(1→3)-β-D-

glucopyranosid (12), kaempferol-3-O-α-L-rhamnopyranosyl-(1→6)-β-D-

glucopyranosid (13), epicatechin-3-O-arabinopyranosyl (14). 

 

Hình 1. 5. Các hợp chất flavonoid được phân lập từ chi Sanchezia Ruiz & Pav 

Ngoài ra, từ các nghiên cứu của các tác giả trên thế giới chỉ ra chi Sachezia Ruiz 

& Pav chứa nhiều các hợp chất phenolic, cụ thể là từ cao chiết methanol của lá và rễ 

S. nobilis, Ahmed E và cộng sự đã phân lập được các hợp chất như syringin (15), 4-



 

12 

 

O-β-glucopyranosyl dehydrodiconiferyl alcohol (16) và hai hợp chất benzyl alcohol 

glycosid: 7-O-β-glucopyranosyl benzyl alcohol (17) và 7-O-β-apiofuranosyl-(1→6)-

O-β-glucopyranosyl benzyl alcohol (18) [207]. Theo đó năm 2017, Nusrat Shaheen 

[151] đã tách được 2 hợp chất phenolic từ cao chiết dichloromethan rễ S. speciosa là  

p-hydroxyphenethyl-trans-ferulat (19), 4-hydroxy benzoic Acid (20). Các hợp chất 

này lần đầu tiên được phân lập từ rễ S. speciosa.  

 

Hình 1. 6. Các hợp chất phenolic được phân lập từ chi Sanchezia Ruiz & Pav 



 

13 

 

Bằng phương pháp sắc ký khối phổ và sắc ký lỏng hiệu hiệu năng cao Juliana 

Mourao Ravasi và cộng sự [104] đã phân lập các hợp chất từ các bộ phận khác nhau 

của loài S. oblonga trồng ở Brazil trong đó có nhiều hợp chất polyphenol như là 1-

O-coumaroyl-2-hydroxy propanal (21), 1-O-coumaroyl-2-O-arabinopyranosyl (22), 

1-O-coumaroyl-2-O-rhamnopyranosyl propanal (23), ethyl rosmarinate (24), 4-O- 

arabinopyranosyl butyl sinapate (25), rosmarinic acid-3′-O-glucopyranosid (26), 4-

hydroxy-3-methoxybenzyl (27), caffeic acid glucopyranosid (28), benzyl alcohol-7-

O-arabinopyranosyl (29), dihydrosinapic acid-O-glucopyranosid (30), 4-O-galloyl-

sinapyl alcohol diacetate (31), sinapic acid-O-glucopyranosid (32) và 4-O-

glucopyranosyl-ethyl-dihydrosinapat (33). 

Ngoài ra, một số công bố trên thế giới và ở Việt Nam đã chỉ ra rằng, từ phần 

trên mặt đất của chi Sanchezia Ruiz & Pav cho thấy có chứa nhiều các acid và các 

glycosid. Theo đó năm 2013, Ahmed E. Abd Ellah và cộng sự đã phân lập 5 hợp chất 

alcohol từ cao chiết methanol của phần trên mặt đất của S. speciosa gồm [21]: (1-

octen-3-ol) (34), 3-O-β-glucopyranosyl-1-octen-3-ol (35), 3-O-β-glucopyranosyl-

(1→6)-β-glucopyranosyl-1-octen-3-ol (36), 3-O-β-arabinopyranosyl-(1→6)-β-

glucopyranosyl-1-octen-3-ol (37), 3-O-β-arabinopyranosyl-(1→6)-β-

glucopyranosyl-(1→6)-β-glucopyranosyl-1-octen-3-ol (38). Cũng từ cao chiết 

methnol của lá và rễ S. speciosa, Ahmed E và cộng sự đã phân lập được 2 hợp chất 

là 9-O-β -glucopyranosyl-trans-cinnamyl alcohol (39), 9-O-β-xylopyranosyl-(1→6)-

O-β-glucopyranosyl-(1→6)-O-β-glucopyranosyl-trans-cinnamyl alcohol (40).  

Theo nghiên cứu của Juliana Mourao Ravasi và cộng sự [104] bằng phương 

pháp sắc ký khối phổ và sắc ký lỏng hiệu hiệu năng cao gắn khối phổ đã xác định 

được một số acid béo từ các bộ phận khác nhau của loài S. oblonga trồng ở Brazil 

trong đó có các acid hữu cơ: ethyl octadecanoate (41), stearic acid (42), oleic acid 

(43), ethyl linoleate (44), 9,12-octadecadienal (45), linoleic acid (46), ethyl palmitate 

(47), palmitic acid (48), acid nonadecylic acid (49). 

Tại Việt Nam theo nghiên cứu của tác giả Lê Thị Hồng Nhung năm 2018 [1], 

từ cao chiết n-hexan của lá S. speciosa bằng cách sử dụng phương pháp sắc kí khối 
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phổ (GC-MS), đã xác định được 14 acid béo bao gồm stearic acid (42), oleic acid 

(43), palmitic acid (48), nonadecylic acid (49), acid lauric (50), acid myristic (51), 

acid pentadecylic (52), acid margaric (53), acid arachidic (54), acid eicosenoic (55), 

acid vaccenic (56), acid palmitoleic (57), acid linoleic (58), acid α-linolenic (59). 

 

Hình 1. 7. Các hợp chất acid hữu cơ và glycosid phân lập từ chi Sanchezia 

Ruiz & Pav 

Ngoài các nhóm hợp chất ở trên, theo một số công bố chi Sanchezia Ruiz & 

Pav cũng có chứa một số các hợp chất terpen khác. Theo đó năm 2017, Nusrat 

Shaheen và cộng sự [151] xác định từ cao chiết dichloromethan từ phần rễ của chi S. 

Speciosa là (+)-3,13-clerodadien-16,15-olid-18-oic acid (60), stigmasterol 3-O--D-

glucopyranosid (61). 
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Hình 1.8. Các hợp chất terpen được phân lập từ chi Sanchezia Ruiz & Pav 

Cũng theo nghiên cứu của Juliana Mourao Ravasi và cộng sự [104] đã chỉ ra từ 

các bộ phận khác nhau của loài S. oblonga trồng ở Brazil trong đó có stigmasta-4,22-

dien-3-one (62), sitosterol (63), stigmast-4-en-3-one (64), campesterol (65). 

Ngoài ra, một số công bố khác chỉ ra rằng chi Sanchezia Ruiz & Pav còn chứa 

một số nhóm hợp chất khác. Năm 2017, Nusrat Shaheen [151] đã tách được hợp chất 

alcaloid từ cao chiết dichloromethan của rễ loài S. speciosa là 3-methyl-1H-

benzoindole-4,9-dion (66). Tương tự, năm 2019 tác giả Vũ Đức Lợi và cộng sự [177] 

đã phân lập được một số hợp chất hóa học từ cao chiết ethyl acetat của lá S. speciosa 

là 3-methyl-1H-benzoindole-4,9-dion (66), scopoletin (67), 3′-O-methyl-3,4-

methylenedioxy ellagic acid (68). Từ cao chiết methanol của lá và rễ S. nobilis, 

Ahmed E và cộng sự đã phân lập được một hợp chất neolignan glucosid: 6,7,8-

trimethoxy-cumarin (69). 

 

Hình 1.9. Các hợp chất khác được phân lập từ chi Sanchezia Ruiz & Pav 
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Có thể tóm tắt các nghiên cứu về thành phần hóa học của chi Sanchezia Ruiz & 

Pav ở trên Thế giời và Việt nam theo như bảng sau: 

Bảng 1. 2. Các công bố về thành phần hóa học của chi Sanchezia Ruiz & Pav             

STT 
Năm 

công bố 

Loài/Phân 

bố/BPD 
Các chất và các NC đã công bố 

Số 

TLTK 

Trên Thế giới 

1 
2013 

2014 

Sanchezia 

nobilis 

(Ai cập) 

Rễ, lá, phần 

trên mặt đất 

 

2, 3, 4, 15, 16, 17, 18, 34, 35, 36, 37, 

38, 39, 40 

- 5 hợp chất matsuke alcohol 

- 3 hợp chất flavonoid  

- 2 hợp chất cinamyl alcohol 

- 4 hợp chất phenolic 

[21], 

[207] 

2 2015 

Sanchezia 

speciosa 

(Bangladesh) 

Lá 

Định tính [212] 

4 2015 

Sanchezia 

speciosa 

Vườn thực vật 

ĐH Maseno, 

Kenya 

Định tính [56] 

5 2017 

Sanchezia 

speciosa 

(Pakistan) 

Rễ, hoa, 

1, 19, 20, 60, 61 

- 1 hợp chất flavonoid 

- 2 hợp chất phenolic 

- 2 hợp chất terpen 

- 1 hợp chất alcaloid 

 

[151] 

6 2020 

Sanchezia 

oblonga 

(Brazil) 

Toàn cây 

5-8; 21-33, 41-49, 62-65 

- 4 hợp chất flavonoid 

- 13 hợp chất phenolic 

 - 9 hợp chất acid béo 

 - 4 hợp chất terpen 

[104] 

7 2022 

Sanchezia 

nobilis 

(Bangladesh) 

Định tính [157] 

Ở Việt Nam 

8 2016 

Sanchezia 

speciosa 

(Tuyên Quang) 

9, 10, 61,66 

- 2 hợp chất flavonoid 

- 1 hợp chất terpen 

[28] 
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Lá - 1 hợp chất alcaloid 

9 2017 

Sanchezia 

speciosa 

(Tuyên Quang) 

Lá 

Định tính [4] 

10 2017 

Sanchezia 

speciosa 

(Tuyên Quang) 

Lá 

9, 10, 61,66 

- 2 hợp chất flavonoid 

- 1 hợp chất terpen 

- 1 hợp chất alcaloid 

[62] 

11 2018 

Sanchezia 

speciosa 

Lá 

41, 42, 43, 47, 50-59 

- 14 hợp chất acid béo 
[1] 

12 2019 

Sanchezia 

nobilis 

(Nam Định) Lá 

11, 12, 13, 67, 68 

- 3 hợp chất flavonoid;  2 hợp chất 

khác 

[177] 

Như vậy, các loài được nghiên cứu thành phân hóa học của chi Sanchezia Ruiz 

& Pav là S. speciosa, S. nobilis và S. oblonga, tuy nhiên 3 tên loài này được xác định 

là đồng danh của S. oblonga [213] do đó luận án chỉ tổng hợp thành phần học theo 

chi mà không tổng hợp theo loài. Các nhóm hợp chất phổ biến nhất trong chi là 

flavonoid, terpen và alcaloid. Nhưng số lượng các chất phân lập và xác định được 

cấu trúc còn hạn chế, do đó việc tiếp tục phân lập và xác định cấu trúc các hợp chất 

sẽ cung cấp thêm thông tin về thành phần hóa học của cây, cũng như góp phần biện 

giải tác dụng sinh học của cây.  

1.3. Tác dụng sinh học chi Sanchezia Ruiz & Pav 

1.3.1. Độc tính cấp 

Các nghiên cứu trước đây về độc tính cấp của chi Sanchezia Ruiz & Pav tập 

trung chủ yếu vào cao chiết n-hexan và ethyl acetat của lá và rễ, cao chiết methanol 

của vỏ, gỗ, lá và rễ S. speciosa bằng phương pháp thử trên ấu trùng tôm nước mặn 

[50], [212]. Kết quả phân tích cho thấy trên các cao chiết n-hexan và ethyl acetat từ 

lá S. speciosa cho tỷ lệ tử vong tăng lên cùng với sự gia tăng nồng độ. Giá trị LC50 

của các cao chiết n-hexan và ethyl acetat được tìm thấy là 19,95 µg/mL và 12,88 

µg/mL so với vincristine sulphat chứng dương có giá trị LC50 đáng kể là 10,96 
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µg/mL. Vì vậy, cao chiết ethyl acetat độc  hơn so với cao chiết n-hexan trên ấu trùng 

tôm nước mặn nhưng đều an toàn hơn vincristine sulphat [212]. 

Nusrat Shaheen và cộng sự (2017) đã tiến hành thử nghiệm độc tính cấp từ cao 

chiết dichloromethan và methanol của vỏ, gỗ, lá và rễ S. speciosa trồng ở Multan 

trên ấu trùng tôm với các mức liều khác nhau. Kết quả cho thấy, mức độ gây chết 

khác nhau đã được quan sát khi tiếp xúc với các liều thử nghiệm khác nhau và tỷ lệ 

tử vong được tìm thấy tỷ lệ thuận với nồng độ cao chiết thử nghiệm. Trong đó, cao 

chiết dichloromethan của rễ cây có tác dụng gây độc đáng kể với IC50 là 2,52 µg/mL 

so với chất đối chứng etoposid có IC50 là 7,46 µg/mL [50]. 

1.3.2. Tác dụng chống viêm  

Từ cao chiết methanol của vỏ và rễ S. speciosa được Nurat haseen [151] thử tác 

dụng chống viêm trên 2 mô hình, gây phù bàn chân chuột bằng carrageenan và bằng 

cotton-pellet. Ở mức liều 50 mg/kg chưa cho kết quả chống viêm trên mô hình gây 

phù bàn chân chuột bằng carrageenan, nhưng thể hiện tác dụng chống viêm nhẹ trên 

mô hình cotton-pellet. Ở mức liều100 mg/kg (giảm độ phù 52,79%) và 200 mg/kg 

(giảm độ phù 68,75%) sau 3 giờ đều cho tác dụng chống viêm có ý nghĩa thống kê 

so với lô chứng bệnh và gần bằng tác dụng của indomethacin ở mức liều 5 mg/kg 

(giảm độ phù 76,34%) trên mô hình gây phù bàn chân chuột bằng carrageenan. Trên 

mô hình cotton-pellet cũng cho kết quả tương tự, lô dùng indomethacin ở mức liều 5 

mg/kg làm giảm viêm là 65,35% trong khi đó cao chiết methanol vỏ và rễ S. speciosa 

mức liều 100 mg/kg giảm 46,12%, mức liều 200 mg/kg giảm 59,32%. 

Ở Việt Nam, theo nghiên cứu của Vũ Đức Lợi và cộng sự năm 2016 [62], từ 

cao chiết ethyl acetat thu được bằng chiết phân đoạn cao chiết ethanol lá S. speciosa 

trồng đã phân lập được 4 hợp chất, các hợp chất được đánh giá tác dụng chống viêm 

cấp trên mô hình gây phù bàn chân chuột bằng carragenan. Mức độ tác dụng: Hợp 

chất 3-methyl-1H-benzoindole-4,9-dion (66) > daucosterol (61) > hyperosid (10) > 

quercitrin (9). Hợp chất 3-methyl-1H-benzoindole-4,9-dion (66) ức chế mạnh nhất, 

với giá trị IC50 là 193,70 ± 5,24 μg/mL. 4 hợp chất này cũng được đánh giá trên mô 

hình kháng viêm in vitro bằng thử nghiệm biến tính albumin của Bùi Thanh Tùng và 
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cộng sự [28], kết quả cho thấy bốn hợp chất đều ức chế hiệu quả sự biến tính albumin 

nhiệt ở các nồng độ khác nhau theo thứ tự như trên. Hoạt động chống viêm của tất 

cả các hợp chất là phụ thuộc nồng độ.  

Lê Thị Hồng Nhung năm 2018 cũng thử hoạt tính kháng viêm của cao chiết n-

hexan, ethyl acetat và butanol từ S. speciosa bằng phương pháp xác định hoạt tính 

ức chế sản sinh nitric oxit (NO) trên tế bào RAW264.7 kết quả cho thấy trong 3 cao 

chiết thử nghiệm, cao chiết n-hexan và ethyl acetat có hoạt tính ức chế sự sản sinh 

NO tốt. Đáng chú ý cao chiết n-hexan có hoạt tính mạnh hơn ở nồng độ thấp (IC50 

10,82 ±1,80 µg/mL) [1]. 

1.3. 3. Tác dụng giảm đau  

Nurat haseen [151] sử dụng cao chiết methanol từ vỏ và rễ S. speciosa để đánh 

giá tác dụng giảm đau trên 3 mô hình là acid acetic, tấm nóng và formalin. Trên mô 

hình gây đau quặn bụng do acid acetic gây ra, cao chiết methanol thể hiện tác dụng 

ức chế đau tối đa 79,21% khi sử dụng liều 200 mg/kg thể trọng so với thuốc aspirin 

có biểu hiện ức chế 88,01%. Cao chiết với liều lượng sử dụng 100 và 200 mg/kg cho 

thấy hiệu quả đáng kể sau 1 giờ trên mô hình tấm nóng. Các kết quả được thể hiện 

rõ  ở liều 200 mg/kg là 20,28 ± 4,6 (giây) có thể so sánh được với thuốc tham chiếu 

tramadol (22,60 ± 4,3 giây). Tác dụng giảm đau trong thí nghiệm liếm chân do 

formalin gây ra, bằng cách đo thời gian (29,6 ± 3,1 giây) với liều 200 mg/kg, kết quả 

này gần với kết quả thuốc đối chiếu indomethacin (39,3 ± 2,9 giây). Như vậy kết quả 

cho thấy cao chiết methanol từ vỏ và rễ S. speciosa có tác dụng giảm đau trung ương 

khá tốt. 

Một nghiên cứu khác của Progga và cộng sự [157] đã sử dụng cao chiết ethanol 

cây S. nobilis để đánh giá tác dụng giảm đau trên mô hình acid acetic. Mẫu nghiên 

cứu được sử dụng với mức liều 250 và 500 mg/kg, chứng dương là natri diclofenac 

với mức liều 25 mg/kg. Kết quả cho thấy cao chiết ethanol của cây S. nobilis thể hiện 

sự ức chế đau bằng 32,7% (p <0,03) và 41,78% (p <0,02) với liều lần lượt là 250 và 

500 mg/kg trong khi chứng dương natri diclofenac biểu hiện sự ức chế đáng kể phản 

xạ đau bằng 74,23% (p <0,008). 
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1.3.4. Tác dụng kháng vi sinh vật 

Năm 2014, Abu Shuaib và cộng sự đã đánh giá tác dụng kháng khuẩn, kháng 

nấm và diệt côn trùng của cây S. nobilis bằng phương pháp khuếch tán trên đĩa thạch, 

trên 15 chủng vi khuẩn Gram (+) và Gram (-), 6 chủng nấm và một chủng Tribolium 

castaneum. Kết quả cho thấy, trong 3 phân đoạn thu được từ cao chiết ethanol của 

cây S. nobilis là ether dầu hỏa, chloroform và ethyl acetat thì phân đoạn chloroform 

thể hiện tác dụng kháng khuẩn và kháng nấm tốt hơn hai phân đoạn ether dầu hỏa và 

ethyl acetat nhưng yếu hơn kháng sinh đối chiếu [22]. 

Giá trị M.I.C của các cao chiết chloroform, ethyl acetat và ether dầu hỏa đối với 

15 chủng vi khuẩn lần lượt nằm trong khoảng 16-64, 32-128 và 64-128 µg/mL. Cao 

chiết chloroform có tác dụng kháng khuẩn mạnh trên các chủng Escherichia coli, 

Salmonella paratyphi, Bacillus megaterium, Shigella flexneri, Pseudomonas 

aeruginosa và Shigella shiga. Cao chiết ethyl acetat có tác dụng tốt trên chủng vi 

khuẩn Shigella sonnei và Shigella dysenteriae [22]. 

Vùng ức chế đối với các chủng nấm của các cao chiết, nằm trong khoảng 8 ± 

0,01 cho tới 18 ± 0,41 mm, với nồng độ 50 µg/đĩa. Cao chiết chloroform có tác dụng 

tốt trên các chủng Candida albicans, Rizopus oryzae, Aspergillus niger và 

Trycophyton rubrum. Cao chiết ethyl acetat có tác dụng ức chế trung bình trên chủng 

Rizopus oryzae và Trycophytonrubrum, trong khi Cao chiết ether dầu hỏa hầu như 

không có tác dụng. 

Thí nghiệm diệt côn trùng Tribolium castaleum (Herbst) cho thấy, tỷ lệ chết của 

côn trùng là 60%, 40%, 20% ở liều lượng 50 mg/ml trong 48 h, tương ứng với cao 

chiết chloroform, ethyl acetat và ether dầu hỏa [22]. 

Progga và cộng sự [157] đã đánh giá tác dụng của cao chiết ethanol của cây S. 

nobilis trên 6 loại ký sinh trùng và so sánh với chứng dương sử dụng albendazol liều 

15 mg/1 ml. Kết quả cho thấy tác dụng này yếu và giảm phụ thuộc vào liều theo thời 

gian tê liệt và thời gian chết của ký sinh trùng. Cụ thể, thời gian để tê liệt ở nồng độ 25, 

50, 100 và 200 mg/ml lần lượt là 83,91; 34,83; 21,15 và 9,00 phút. Thời gian chết ở các 
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mức nồng độ trên là 86,33; 37,33; 23,83 và 11,33 phút. Trong khi đó thời gian tê liệt và 

chết của lô dùng albendazol là 6,58 phút và 8,15 phút với liều 15 mg/ml. 

Tại Việt Nam, năm 2018 Lê Thị Hồng Nhung cũng thử hoạt tính kháng khuẩn 

của ba cao chiết n-hexan, ethyl acetat và butanol từ lá S. speciosa trên bốn dòng vi 

khuẩn S. aureus, E. coli, P.aeruginosa, C. albicans kết quả cho thấy, cả ba cao chiết 

đều chỉ có hoạt tính kháng khuẩn Staphylococcus aureus và không có tác dụng với 

các dòng vi khuẩn còn lại [1]. 

1.3.5. Tác dụng trên hệ tiêu hóa 

Hoạt tính chống tiêu chảy của cao chiết ethanol cây S. nobilis được đánh giá 

trên mô hình gây tiêu chảy bằng dầu thầu dầu ở chuột. Tất cả các con chuột được 

sàng lọc ban đầu bằng cách cho uống 0,5 ml dầu thầu dầu và chỉ những con chuột bị 

tiêu chảy được chọn làm thí nghiệm. Các lô chuột được cho uống cao chiết ethanol 

liều 250 và 500 mg/kg thể trọng, chứng dương sử dụng là loperamid với mức liều 50 

mg/kg thể trọng chuột 1 giờ trước khi cho chuột uống 0,5 ml dầu thầu dầu. Theo dõi 

chuột trong 4 tiếng sau đó. Kết quả cho thấy cao chiết ethanol lá S. nobilis làm chậm 

sự khởi phát đợt tiêu chảy 143,0 phút và 190,0 phút ở liều 250 và 500 mg/kg thể 

trọng trong khi đó lô dùng loperamid là 199,9 phút. Phần trăm ức chế đại tiện tương 

ứng là 62,49 % và 74,01% so với lô dùng loperamide là 87,05% [157]. 

1.3.6. Các tác dụng khác 

Năm 2013, Paydar và cộng sự đã nghiên cứu tác dụng chống oxy hóa và hoạt 

tính gây độc tế bào in vitro của cao chiết methanol từ lá S. speciosa. Paydar và cộng 

sự đã so sánh tác dụng chống oxy hóa từ cao chiết methanol lá S. speciosa với 

quercetin chuẩn, bằng phương pháp ORAC, kết quả cho thấy tác dụng chống oxy 

hóa của lá S. speciosa là 55,77 ± 1,73 µg/mL, và của quercetin là 63,07 ± 0,93 µg/mL. 

Như vậy tác dụng chống oxy hóa của cao chiết methanol lá S. speciosa gần bằng 

quercetin chuẩn [48]. 

Các nghiên cứu ở Việt Nam cho thấy các hợp chất: quercitrin (9), hyperosid 

(10), daucosterol (61), và 3-methyl-1H-benzoindole-4,9-dion (66) đã được phân lập 

và xác định cấu trúc từ cao phân đoạn ethyl acetat của cao chiết ethanol lá S. speciosa. 
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Cả 4 chất được Bùi Thanh Tùng và cộng sự đã đánh giá tác dụng chống oxy hóa bằng 

phương pháp DPPH đều cho thấy có  tác dụng chống oxy hóa mạnh, nhưng hợp chất 

hyperosid (10) > quercitrin (9)  > 3-methyl-1H-benzoindole-4,9-dion (66) > 

daucosterol (61) với giá trị IC50 của hợp chất hyperosid (10) là 20,83 ± 1,29 µg/mL, 

hợp chất quercitrin (9) là 25,9 ± 2,57 µg/mL [28]. 

Nghiên cứu của S Parvin và M Paydar cho thấy từ cao chiết methanol lá S. 

speciosa thể hiện tác dụng ức chế tốt sự tăng trưởng của dòng tế bào MCF-7 với IC50 

là 23,20 ± 1,18 µg/mL, có tác dụng ức chế trung bình trên dòng tế bào SK-MEL-5 

với IC50 là 62,56 ± 5,32 µg/mL, và có tác dụng ức chế yếu trên dòng tế bào HUVEC 

với IC50 là 91,15 ± 2,8 µg/mL. Như vậy, cao chiết methanol có tác dụng gây độc trên 

tế bào ung thư vú khá mạnh [212], [48]. 

Để đánh giá hiệu quả của S. speciosa đối với xét nghiệm tăng sinh tế bào, khả 

năng tăng trưởng của tế bào ung thư đã được nghiên cứu trong xét nghiệm MTT, với 

các cao chiết dichloromethan và methanol từ vỏ cây và vỏ rễ của S. speciosa. Hiệu 

quả chống ung thư trong ống nghiệm được đánh giá trên các tế bào Hela trong các 

đĩa 96 giếng và sau đó được ủ ở 37℃ trong các khoảng thời gian khác nhau (n = 3) 

có khả năng chống lại sự hấp thụ của formazan ở bước sóng 540 nm. Sử dụng 

doxorubicin làm chứng dương. Trong khi đó, cao chiết dichloromethan của rễ S. 

speciosa được tìm thấy có tác dụng hóa trị liệu với giá trị IC50 46,7 ± 1,7 µg/mL. 

Tương tự thử nghiệm đáp ứng liều MTT của cao chiết dichloromethan rễ S. speciosa 

được thực hiện ở các nồng độ khác nhau cho thấy hiệu quả hóa trị tối đa ở 100 µg/mL [50]. 

Các cao chiết methanol và dichloromethan của rễ và vỏ rễ S. speciosa được 

đánh giá khả năng ức chế trên ba enzym là α-glucosidase, acetylcholinesterase và 

lipoxygenase. Kết quả cho thấy tác dụng ức chế enzym α-glucosidase là rõ nhất với 

IC50 = 15,3 ± 0,5 μg/mL (cao chiết methanol của vỏ) và IC50 = 15,9 ± 0,2 μg/mL (cao 

chiết methanol của rễ) so với acarbose có IC50 = 37,2 ± 0,2 μg/mL. Tác dụng trên 

enzym acetylcholinesterase yếu và trên lipoxygenase gần như không có [151]. 

Các cao chiết này được đánh giá khả năng điều hòa miễn dịch đối với các loại 

oxy phản ứng (ROS) sản xuất bằng cách xác định luminol thăm dò và sử dụng các tế 
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bào máu. Cao chiết methanol từ rễ (IC50 = 28,7 μg/mL) và vỏ (IC50 = 33,1 μg/mL)  

đều cho thấy tác dụng mạnh hơn cao chiết DCM cũng như so sánh với doxorubicin 

tiêu chuẩn (giá trị IC50 là  92,6 μg/mL) [151]. 

Cao chiết ethanol cây S. nobilis cũng được thử nghiệm đánh giá trên hoạt động 

thần kinh bằng cách sử dụng mô hình trường mở ở chuột. Chuột được cho uống mẫu 

thử liều 250 và 500 mg/kg thể trọng, chứng dương sử dụng là diazepam liều 1 mg/kg 

thể trọng. Sau khi cho uống mẫu nghiên cứu, các chuột được đặt riêng lẻ vào một 

góc trong các góc của hình vuông và số lượng ô vuông được các con vật đến được 

đếm trong 3 phút vào các thời điểm 0, 30, 60, 90 và 120 phút trong suốt thời gian 

nghiên cứu. Kết quả cho thấy ở liều 250 mg/kg thể trọng chuột số ô vuông đếm được 

ở các thời điểm tương ứng là 142,5; 103,7; 77,2; 64,5 và 35,8. Ở liều 500 mg/kg thể 

trọng là 117,7; 93,0; 68,8; 36,6 và 12,4. Trong khi đó ở nhóm chứng ghi nhận kết 

quả: 79; 58,2; 46,4; 29,6 và 8,0 [157]. 

Trên thực tế người dân đã sử dụng lá Xăng xê và các sản phần từ lá Xăng xê 

trong bệnh lý đau dạ dày, viêm loét dạ dày, tá tràng nhưng các nghiên cứu trên hệ 

tiêu hóa của Xăng xê còn rất ít và chưa thể hiện rõ tác dụng trên bệnh lý dạ dày. Đây 

là tiền đề cho định hướng nghiên cứu của luận án về tác dụng trên viêm loét dạ dày 

tá tràng của lá cây Xăng xê. 

1.4. Công dụng 

Hiện nay, một số loài thuộc chi Sanchezia Ruiz & Pav được sử dụng trong y 

học dân gian các nước trong điều trị chống co giật, an thần, ho có đờm, chống lao và 

chống ung thư [21]. S. speciosa được sử dụng rộng rãi ở Ấn Độ và Bangladesh khi 

bị rắn cắn, sốt rét, kiết lỵ, tiêu chảy, rối loạn chức năng gan, và trong việc ngăn ngừa 

khả năng sinh sản ở nam giới [143], rễ và vỏ cây cũng được dùng trong bệnh dạ dày 

[162]. Ngoài ra, ở Thái Lan, cây S. speciosa được sử dụng như một loại thức ăn có 

tác dụng an thai, bổ máu, điều trị đau bụng kinh [120], rễ cây S. speciosa được dùng 

để điều trị liệt dương và làm tăng cường ham muốn tình dục [151], lá S. oblonga giã 

đắp lên người để chữa đau lưng, đau thắt lưng, đau gân, đau cơ và bầm tím [179]. Ở 
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Trung Quốc, S. speciosa được dùng trong gẫy xương [188]. S. oblonga ở Peru thì 

dùng lá để xông trong bệnh đau đầu [176]. 

Thêm vào đó, một trong những tác dụng của lá cây Xăng xê được dùng ở Việt 

Nam là sử dụng trong bệnh viêm loét dạ dày, tá tràng. Cách dùng: lấy vài lá tươi rửa 

sạch và nhai sống với một ít muối là giảm cơn đau, dùng một thời gian thì khỏi. 

Ngoài việc ăn sống còn có thể sắc lá khô thay nước chè uống hằng ngày. Trên thị 

trường hiện nay cũng đã có một số sản phẩm thực phẩm chức năng có lá Xăng xê sử 

dụng hỗ trợ các vấn đề của dạ dày như: 

- Cao dạ dày sadu:  

+ Thành phần: Xăng xê, Hoàn ngọc, Chè dây và một số thành phần khác như: Cao 

cà gai leo, Dạ cẩm, Cỏ ngọt, Cam thảo bắc, Gừng, Quế…  

+ Tác dụng: Là thực phẩm chức năng hỗ trợ các vấn đề về dạ dày như: đau thắt dạ dày 

lâu năm, viêm loét dạ dày, trào ngược dạ dày thực quản, nhiễm vi khuẩn H.P dạ dày. 

- Trà túi lọc Khôi đốm- chè xanh 

+ Thành phần: Bột cây Khôi đốm (Xăng xê) và bột lá trà xanh. 

+ Công dụng: giúp hỗ trợ điều trị đau dạ dày, viêm loét dạ dày, hành tá tràng, đau 

bụng, kém ăn, ăn không tiêu. Hỗ trợ trung hòa, làm giảm tiết acid dịch vị, giảm ợ 

hơi, ợ chua, làm se vết loét. 

1.5. Bệnh lý viêm loét dạ dày, tá tràng 

1.5.1. Định nghĩa 

Viêm loét dạ dày - tá tràng (DD-TT) là những tổn thương của lớp niêm mạc, có 

thể xâm lấn sâu xuống lớp dưới niêm mạc. Vị trí hay gặp nhất là bờ cong nhỏ, hang 

vị, môn vị và hành tá tràng. 

Viêm loét dạ dày, tá tràng là bệnh mạn tính thường tái phát, có thể gây biến 

chứng như chảy máu, thủng dạ dày, hẹp môn vị, hoặc hiếm hơn có thể tiến triển thành 

ung thư [16]. 

1.5.2. Nguyên  nhân gây viêm loét dạ dày tá tràng 

Theo Schwartz (1910), ngoài tác dụng tiêu hóa thức ăn, bản thân dịch vị có tác 

dụng phá hủy niêm mạc DD-TT nhưng tác dụng này bị các yếu tố bảo vệ chống lại, 
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làm mất hiệu lực, do vậy viêm loét DD-TT không xuất hiện ở những người bình 

thường. Viêm loét DD-TT là hậu quả của sự mất cân bằng giữa yếu tố tấn công và 

yếu tố bảo vệ, trong đó yếu tố tấn công chiếm ưu thế hơn [16]. 

Yếu tố bảo vệ [15]: Lớp nhày, sự tái tạo niêm mạc… 

Yếu tố tấn công gồm [15]: acid hydrochloric, pepsinogen 

• Yếu tố bảo vệ 

- Lớp nhầy: phủ trên bề mặt niêm mạc. Do tồn tại ở dạng gel và mang tính kiềm, 

nó không thích hợp cho sự tiêu hủy của pepsin, đồng thời không cho phép acid từ 

dịch vị tự do khuếch tán sâu vào trong. 

- Tế bào biểu mô niêm mạc: tái sinh rất nhanh mỗi khi tổn thương, đồng thời 

sản xuất một số ion bicarbonat (trung hòa ion H+ nếu nó đi qua được lớp gel). 

- Sự tưới máu phong phú: mang đi các ion H+ và cung cấp các vật liệu hàn gắn 

tổn thương. 

- Prostaglandin: Được sản xuất tại chỗ, prostaglandin có tác dụng khuếch đại 

và điều phối các yếu tố bảo vệ nói trên giúp quá trình tái tạo xảy ra ngay lập tức. 

- Sự tái tạo và hàn gắn: Những tổn thương do yếu tố tấn công gây ra cho niêm 

mạc dạ dày được hàn gắn tức khắc kể cả khi nồng độ ion H+ trong dịch vị tăng gấp 

5 lần. Khi các yếu tố bảo vệ tỏ ra bất cập, khiến thương tổn vượt quá lớp đáy của 

biểu mô đến lớp dưới niêm mạc thì sự tái tạo tức thì của biểm mô không thể thực 

hiện được. Quá trình sửa chữa diến biến chậm lại, vì phải có các tế bào từ ngoài xâm 

nhập và tăng sinh ở vùng tổn thương để lấp chỗ. Vai trò phối hợp của prostaglandin 

lúc này càng quan trọng. Ngoài ra, yếu tố tăng trưởng EGF (Epidermal growth factor) 

được bài tiết trong nước bọt và tá tràng, có tác dụng giảm tiết acid, kích thích sự xâm 

nhập và tăng sinh tế bào vùng tổn thương [15]. 

• Yếu tố tấn công 

- Pepsinogen: Trên thực nghiệm, động vật không bị viêm loét nếu chỉ gây tăng 

tiết acid riêng nhưng sẽ tăng tỷ lệ viêm loét nếu phối hợp với pepsinogen. Hơn nữa, 

dù có phối hợp nhưng nếu gây ức chế hoạt tính của pepsinogen thì vẫn giảm tỷ lệ 

xuất hiện viêm loét. Như vậy, pepsin tạo điều kiện cho ion H+ của acid khuếch tán 
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vào sâu lớp gel để tiếp cận lớp biểu mô niêm mạc dạ dày. Một khi lớp nhày bị phá 

vỡ và niêm mạc bị ion H+ làm tổn thương thì pepsin có điều kiện phối hợp làm nặng 

hơn các tổn thương tại ổ loét [15]. 

- Acid hydrochloric: Sự khuếch tán ngược của ion H+ từ lòng dạ dày qua lớp 

gel vào tận cấu trúc niêm  mạc, mặc dù lớp gel cản được 3/4 hay 9/10 số ion này. Ion 

H+ có gây tổn thương hay không còn tùy thuộc vào nồng độ ion H+ thấm vào và khả 

năng bảo vệ. Các cấu trúc bị tổn thương do ion H+ gây ra gồm biểm mô niêm mạc, 

các notron, mạch máu, kết hợp với sự xâm nhiễm của các tế bào viêm để gây ra một 

chuỗi hậu quả như: 

+ Giải phóng các chất dẫn truyền thần kinh 

+ Xâm nhập các thành phần máu vào nơi tổn thương, tạo ra hỗn hợp peptid và 

các acid amin gây kích thích tiết thêm acid hydrochloric. 

+ Hoạt hóa các tế bào viêm trực tiếp kích thích tế bào thành tiết hydrochloric. 

Cuối cùng hình thành một vòng bệnh lý tự duy trì [15]. 

1.5.3. Những tác nhân gây tăng tiết và giảm khả năng bảo vệ dạ dày tá tràng 

• Do di truyền 

- Nhóm máu O, sau đó là nhóm máu A 

- Nhóm HLA, có B5 và DQ-A1 

- Tình trạng tăng tiết bẩm sinh acid hydrochloric và pepsinogen 

- Sự nhạy cảm đối với các yếu tố nguy cơ ngoại cảnh [16] 

• Thuốc kháng viêm không steroid (và cortisol) 

Cơ chế gây tổn thương của NSAID, gồm: 

- Trực tiếp gây tổn thương niêm mạc dạ dày: do tính chất acid yếu của NSAID, 

nhất là của aspirin, khiến chúng không bị ion hóa mà còn phát huy ái tính với lipid, 

nhờ vậy các NSAID dễ dàng thấm qua lớp nhầy để tiếp cận với biểu mô nhưng ở đây 

do pH tương đối cao nên tồn tại nhiều dưới dạng ion hóa dẫn đến phá hủy niêm mạc. 

NSAID còn có khả năng làm giảm tính kỵ nước của lớp nhầy, giúp cho acid khuyếch 

tán tiếp cận biểu mô niêm mạc. Một cơ chế khác khi vào máu, NSAID bị phân hủy 

tại gan và hệ võng nội mô để tạo ra các sản phẩm chuyển hóa, sẽ được bài tiết theo 
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mật. Các sản phẩm này đã được chứng minh là có thể gây tổn thương cho niêm mạc 

ruột và nếu bệnh nhân có hội chứng “trào mật” lên dạ dày thì chúng có điều kiện gây 

tổn thương dạ dày và nhiều khi cả thực quản [16]. 

- Ngoài ra, NSAID có tác dụng gián tiếp: làm suy giảm hàng rào phòng ngự, ức 

chế tổng hợp prostaglandin và NO, gây giảm vi tuần hoàn ở niêm mạc, ngăn cản quá 

trình tái tạo và chữa lành [15]. 

- Các yếu tố nguy cơ của NSAID: sử dụng NSAID gây ra biến chứng nhiều hay 

ít phụ thuộc vào: Tuổi của bệnh nhân, lịch sử loét cũ, dùng đồng thời với corticoid; 

khi có đồng thời có vi khuẩn Helicobacter pylori (H.P) trong dạ dày, có hút thuốc lá, 

có uống rượu trong đợt điều trị…[15]. 

• Thuốc lá; rượu, cà phê, acid mật, stress… 

• Vi khuẩn Helicobacter pylori (H.P) 

Thực nghiệm cho thấy H.P gây viêm cấp ở dạ dày nếu nhiễm một lượng lớn. 

Nó gây viêm loét DD-TT nếu nhiễm kéo dài hoặc làm viêm chuyển sang loét vì làm 

tăng tiết acid đồng thời làm giảm khả năng bảo vệ. Hậu quả muộn là làm teo niêm 

mạc đưa đến giảm toan, vô toan. H.P là bệnh nguyên phổ biến gây loét, đồng thời là 

tác nhân quan trọng của rối loạn tiết dịch vị với bằng chứng những người lành mang 

bệnh vẫn có những thay đổi trong tiết dịch vị nhưng sẽ dần trở về bình thường khi vi 

khuẩn bị loại trừ. H.P được tìm thầy ở 90-96% những người viêm loét tá tràng và ít 

nhất 70% người viêm loét dạ dày [14], [139]. 

1.5.4. Triệu chứng và chẩn đoán viêm loét dạ dày tá tràng 

• Triệu chứng [15] 

- Đau bụng: Đây là triệu chứng sớm nhất. Thường đau vùng bụng trên rốn; cơn 

đau xuất hiện khi đói hoặc sau khi ăn 2 - 3 giờ, cơn đau có thể nửa đêm về sáng. Cơn 

đau có thể âm ỉ hoặc quặn từng cơn, bỏng rát đôi khi cảm giác tức ngực.  

- Nôn hoặc buồn nôn, đầy bụng, chậm tiêu: Cảm giác buồn nôn, nôn xuất hiện 

khi dạ dày đang tiêu hóa thức ăn. Nôn cũng có thể gặp khi bị hẹp môn vị. Nếu nôn 

ra được, người bệnh sẽ cảm thấy dễ chịu, cơn đau cũng giảm đi. 

- Mất ngủ hoặc giấc ngủ bị gián đoạn do bụng bị đầy hơi, ậm ạch khó tiêu về đêm. 
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- Ợ chua, ợ hơi, nóng rát vùng thượng vị 

- Rối loạn tiêu hóa: do quá trình tiêu hóa không bình thường, bệnh nhân có thể 

đi ngoài phân sống, tiêu chảy hoặc táo bón. Có trường hợp bệnh nhân đi ngoài phân 

đen nhưng không có triệu chứng đau bụng, đây gọi là hiện tượng loét câm. 

- Giảm cân [15] 

• Chẩn đoán 

- Chẩn đoán lâm sàng: các triệu chứng mang tính chất gợi ý 

- Chẩn đoán cận lâm sàng: Nội soi cho kết quả chính xác có thể kết hợp với sinh 

thiết để chẩn đoán viêm loét DD-TT, ung thư dạ dày và tìm vi khuẩn (H.P) [15]. 

1.6. Các mô hình gây loét dạ dày, tá tràng trên thực nghiệm  

1.6.1. Mô hình gây viêm loét bằng phương pháp vật lí 

- Mô hình thắt môn vị Shay trên chuột cống trắng 

* Nguyên tắc:  

Shay và cộng sự (1945) đã đề xuất phương pháp thắt môn vị trên chuột cống. 

Đây là phương pháp mô phỏng tình trạng tăng tiết acid cũng như làm chậm tháo rỗng 

dạ dày tương tự bệnh hẹp mồn vị, từ đó gây viêm loét dạ dày tá tràng [63] [24].  

Sử dụng chuột cống trắng cân nặng từ 150 - 170 g, chia ngẫu nhiên thành các 

lô khác nhau. Trước ngày uống liều thuốc cuối cùng, chuột để nhịn đói 24 - 48 giờ 

nhưng vẫn cho uống nước trước khi làm thực nghiệm. Gây mê chuột, mở ổ bụng bộc 

lộ môn vị dạ dày chuột. Dùng chỉ phẫu thuật thắt môn vị (tránh thắt vào động mạch 

tạng), rồi khâu đóng thành bụng. Sau đó, các lô chuột được uống nước muối sinh lý, 

thuốc đối chiếu và thuốc nghiên cứu. Sau 19 giờ, giết chuột, mở ổ bụng, cắt phần dạ 

dày ra khỏi ổ bụng. Dịch vị trong dạ dày được đo thể tích và quay li tâm để xác định 

độ acid bằng NaOH 0,1N. Dạ dày được mở dọc theo bờ cong lớn, rửa bằng nước 

muối sinh lý, thấm khô và cố định trên đĩa. Niêm mạc dạ dày được soi dưới kính hiển 

vi để kiểm tra mức độ tổn thương. Các vết loét thường xuất hiện nhiều ở dạ dày và 

hang vị. Đánh giá mức độ tổn thương: Đếm số vết loét và đánh giá mức độ tổn thương 

theo phương pháp tính điểm [51]. 

- Mô hình  gây viêm loét bằng stress 
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* Nguyên tắc:  

Nhiều nghiên cứu chỉ ra rằng stress có thể gây viêm loét dạ dày. Theo nghiên 

cứu của Selye, khi gây một stress thì ngay sau đó cơ thể phản ứng lại bằng cách co 

mạch máu, giảm trương lực cơ, giảm glucose, giảm bạch cầu, sau đó sẽ gây tăng tiết 

ACTH (tuyến yên) và corticosteroid (hormon vỏ thượng thận). Như vậy, sau một 

stress thì cơ thể xuất hiện một loạt các phản ứng để chống stress và kết quả là tạo ra 

các hormon có tác dụng gây viêm loét, giảm yếu tố bảo vệ dạ dày (giảm dòng máu 

tuần hoàn tại dạ dày, giảm tiết chất nhày, giảm tiết prostaglandin). Trên thực nghiệm, các 

tác giả đã dùng nhiều phương pháp gây stress khác nhau để gây viêm loét dạ dày [19] .  

- Gây stress bằng cách giữ cố định con vật thí nghiệm (phương pháp gò bó) [37]. 

Selye (1936) là người đầu tiên giới thiệu mô hình này, sau đó được cải tiến bởi 

nhóm tác giả Hanson và Brodie (1960), Bofitls và cộng sự (1966). Gây stress bằng 

cách gò bó, con vật có tình trạng tương tự như bị một stress kéo dài [37].  

- Gây stress bằng cách nhúng đột ngột trong nước lạnh (cold restraint 

stress) [37]. 

Phương pháp này được Takagi và cộng sự (1964), West (1982) giới thiệu. 

Nhúng con vật trong nước lạnh trong suốt quá trình làm thí nghiệm, kết hợp với việc 

giữ cố định con vật trong một thời gian ngắn để gây nên tình trạng bị kích thích như 

một stress kéo dài. 

- Gây viêm loét bằng kẹp động mạch tạng gây thiếu máu cục bộ - tái tưới máu 

 * Nguyên tắc  

Vai trò bảo vệ dạ dày của mạch máu nuôi dạ dày là lấy đi ion H+ và cung cấp 

các yếu tố làm liền loét. Trên thực tế, những bệnh nhân thiếu máu, bệnh nhân xơ gan 

cổ trướng thì tỷ lệ viêm loét dạ dày là khá cao.  

Cho chuột uống thuốc trong một khoảng thời gian từ 5 - 10 ngày trước khi làm 

thực nghiệm. Sau khi uống liều gần cuối, để chuột nhịn đói trong 24 giờ nhưng vẫn 

được uống nước. Trước khi gây loét khoảng 30 - 60 phút, chuột được cho uống liều 

cuối cùng. Gây mê chuột, sau đó phẫu thuật mở ổ bụng chuột, truyền vào dạ dày 

dung dịch HCl 0,15 M liều 1 ml/100g chuột. Kẹp động mạch trái dạ dày trong 5 phút 
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để gây thiếu máu cục bộ và để 30 phút tái tưới máu sau khi bỏ kẹp ra. Giết chuột, mở 

dạ dày dọc theo bờ cong lớn rồi ngâm trong dung dịch formalin. Kiểm tra mức độ 

tổn thương bằng kính hiển vi và so sánh với lô chứng [40] [52].  

Ngoài ra, Takashi Kyoi và cộng sự đã cải tiến mô hình kẹp động mạch gây 

thiếu máu cục bộ bằng cách kết hợp mô hình này với mô hình thắt môn vị dùng kèm 

thêm acid để gây viêm loét.  

1.6.2. Mô hình gây viêm loét bằng phương pháp hóa học 

- Mô hình gây viêm loét bằng acid  

Các acid thường dùng là acid hydrochloric, acid acetic (dùng để tạo mô hình 

viêm loét mạn tính) 

 Gây viêm loét cấp bằng acid hydrochloric 

* Nguyên tắc  

Vai trò gây viêm loét dạ dày tá tràng của acid hydrochloric (HCl) đã được các 

nhà khoa học tìm ra. Mô phỏng những bệnh nhân tăng tiết acid (hội chứng Zollinger 

- Ellison, bệnh tăng acid nguyên phát...), mô hình gây loét bằng acid hydrochloric sẽ 

gây nên tình trạng thừa acid trong dạ dày dẫn đến viêm loét dạ dày cấp ở động vật 

thí nghiệm [57] [25]. 

 Chuột được uống thuốc từ 5 - 10 ngày trước khi làm thực nghiệm. Sau khi cho 

chuột uống liều gần cuối, chuột để nhịn đói nhưng vẫn cho uống nước trong 18 giờ. 

Sau 30 phút uống thuốc lần cuối cùng, chuột bị gây loét bằng dung dịch acid HCl 0,6 

M với liều 5 ml/kg chuột. Sau 1 giờ, giết chuột, tách lấy dạ dày. Mở dạ dày theo bờ 

cong lớn, rửa dạ dày bằng nước ấm, ngâm trong dung dịch formalin rồi đem soi dưới 

kính hiển vi để kiểm tra mức độ tổn thương và hiệu quả điều trị của thuốc [57].   

Gây viêm loét mạn bằng acid acetic  

* Nguyên tắc  

Mô hình sử dụng acid acetic để gây viêm loét dạ dày mô phỏng trên những 

bệnh nhân bị viêm loét dạ dày mạn tính [41]. 

Chuột bị bỏ đói trong 24 giờ trước khi làm thực nghiệm nhưng vẫn cho uống 

nước. Gây mê chuột, mở ổ bụng bộc lộ dạ dày, tiêm vào thành dạ dày 0,05 ml dung 
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dịch acid acetic 30% (v/v) cho mỗi con vật. Sau đó, đóng thành bụng lại, chuột tiếp 

tục được nuôi dưỡng bình thường. Những ngày tiếp theo chuột được cho uống thuốc 

trong 7 đến 14 ngày. Sau đợt uống thuốc, để chuột nhịn đói một ngày, giết chuột, 

tách lấy dạ dày, mở dạ dày dọc bờ cong lớn. Cắt dạ dày thành những miếng nhỏ để 

đánh giá vết loét dưới kính hiển vi [41]. 

- Mô hình gây viêm loét bằng ethanol 

 * Nguyên tắc  

Các nghiên cứu đã cho thấy ethanol là một trong những yếu tố nguy cơ gây 

viêm loét. Trên thử nghiệm với động vật, ethanol cũng có tác dụng gây viêm loét. 

Phương pháp này dựa trên đặc điểm gây viêm loét của ethanol là phá hủy lớp màng 

nhày bảo vệ, tăng tính thấm của niêm mạc, ức chế tổng hợp prostaglandin [71].  

Chuột để đói 18 giờ trước khi làm thực nghiệm nhưng vẫn cho chuột uống 

nước. Cho chuột uống thuốc chống viêm loét dạ dày, sau 30 phút cho chuột uống 1 

ml ethanol tuyệt đối [71]. Sau 1 giờ, mở ổ bụng chuột tách lấy dạ dày, mở dạ dày 

dọc theo bờ cong lớn, rửa bằng nước muối sinh lý. Kiểm tra mức độ tổn thương dạ 

dày dưới kính hiển vi. 

- Mô hình gây loét bằng ethanol - acid  

* Nguyên tắc  

Năm 1979, Robert dùng phối hợp ethanol với acid hydrochloric, NaOH, một 

số NSAIDs để gây viêm loét dạ dày (sử dụng nồng độ ethanol thấp hơn 50% - 70%). 

Mô hình này mô phỏng tình trạng trên những bệnh nhân nghiện rượu có kèm tăng 

tiết acid [34].  

Để chuột nhịn đói 18 - 24 giờ trước lần uống thuốc cuối cùng. Sau khi cho 

chuột uống thuốc 25 phút, cho chuột uống 1 ml hỗn hợp ethanol và acid, hoặc ethanol 

và NSAIDs. 1 giờ sau giết chuột, tách lấy dạ dày, mở dọc theo bờ cong lớn, rửa dạ 

dày bằng nước muối sinh lý, rồi kiểm tra dưới kính hiển vi [34]. Mô hình này cũng 

có thể thực hiện trên chuột nhắt trắng (Mizui và Douteuchi - 1993). Để chuột nhịn 

đói 24 giờ trước thời điểm gây loét nhưng vẫn cho uống nước. Sau khi uống liều cuối 

cùng 50 phút, cho chuột uống 0,2 ml dung dịch hỗn hợp (HCl 0,3M/ethanol 60%). 
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Sau 1 giờ, giết chuột, tách lấy dạ dày, mở dọc theo bờ cong lớn. Kiểm tra mức độ tổn 

thương dạ dày dưới kính hiển vi [41].  

- Mô hình gây viêm loét bằng thuốc chống viêm không steroid (NSAIDs)  

* Nguyên tắc  

Các thống kê dịch tễ dược học đã cho thấy NSAIDs gây nhiều tác dụng không 

mong muốn lên hệ tiêu hóa, đặc biệt là gây viêm loét dạ dày tá tràng. Tác dụng không 

mong muốn này của NSAIDs đã được các nhà nghiên cứu tìm ra cơ chế gây bệnh: 

tác dụng trực tiếp làm tổn thương niêm mạc do tính acid yếu của NSAIDs, tác dụng 

gián tiếp là ức chế tổng hợp prostaglandin và NO. Kết quả là làm suy giảm hàng rào 

bảo vệ bằng cách giảm sản xuất chất nhày, bicarbonat, giảm lưu lượng tuần hoàn, 

ngăn cản quá trình tái tạo niêm mạc. Dựa trên cơ chế này, các nhà nghiên cứu đã sử 

dụng NSAIDs như là một tác nhân gây viêm loét trong mô hình thử trên động vật để 

nghiên cứu tác dụng chống viêm loét dạ dày của thuốc [34], [47] [23]. 

Các NSAIDs hay được sử dụng trong thực nghiệm gây viêm loét là aspirin, 

indomethacin...Sử dụng chuột cống trắng trọng lượng từ 150 – 200 g. 

Cho chuột uống thuốc nghiên cứu trong 6 đến 10 ngày. Trước ngày uống thuốc 

cuối cùng, để chuột nhịn đói trong vòng 18 giờ. Sau 10 - 30 phút cho chuột uống liều 

thuốc cuối cùng thì cho chuột uống NSAIDs. Sau 5 - 6 giờ, giết chuột, mổ lấy dạ dày 

của chuột. Tiêm dung dịch formalin vào dạ dày để qua đêm. Ngày hôm sau, mở dạ 

dày dọc theo bờ cong lớn, rửa dạ dày bằng nước ấm, kiểm tra mức độ tổn thương dạ 

dày bằng kính lúp hoặc kính hiển vi.  

- Mô hình gây viêm loét dạ dày bằng thuốc corticoid 

 * Nguyên tắc  

Các thuốc nhóm corticoid có tác dụng không mong muốn trên hệ tiêu hóa là 

tăng tiết dịch vị (acid và pepsin), giảm sản xuất chất nhày, giảm prostaglandin (do 

ức chế phospholipase A2). Dựa trên đặc điểm tác dụng này một số tác giả đã sử dụng 

nhóm thuốc corticoid để gây viêm loét dạ dày.  

 Sử dụng chuột cống trắng cân nặng 150 – 200 g. Chuột được uống cortison 

liều cao (1 mg – 3 mg/150 mg chuột) trong 12 ngày liền, hay uống prednisolon liều 
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cao (5 mg - l0 mg/150 mg chuột) trong 4 ngày liền. Thực nghiệm cho thấy, 

prednisolon có khả năng gây loét cao hơn cortison. 

- Mô hình gây viêm loét tá tràng dùng cysteamin   

* Nguyên tắc  

Cysteamin (2-aminoethanthiol, mercaptamine) là chất có nhóm sulfhydryl hoạt 

động dùng để cấp cứu khi ngộ độc paracetamol. Cysteamin là một chất có khả năng 

gây viêm loét tá tràng cấp tính và mãn tính, được Szabo (1978) sử dụng đầu tiên 

trong mô hình gây viêm loét tá tràng cấp. Cysteamin kích thích tiết endothelin-1, một 

chất gây co mạch, làm giảm lượng máu đến tá tràng gây thiếu máu, thiếu O2 ở mô. 

Do đó, niêm mạc tá tràng bị giảm các yếu tố bảo vệ, ion không được khuếch tán dẫn 

đến tá tràng bị viêm loét [35], [27], [32]. 

 Chuột được ăn và uống nước bình thường trong khi tiến hành thí nghiệm. Một 

giờ trước khi gây loét bằng cysteamin, chuột được uống thuốc thử và thuốc chuẩn. 

Sau đó, cho chuột uống cysteamin với liều 400 mg/kg, pha vào 1 ml nước x 2 - 3 lần, 

mỗi lần cách nhau 4 giờ. Sau khi cho uống liều cysteamin đầu tiên khoảng 12 giờ thì 

giết chuột, mở bụng lấy tá tràng. Rửa tá tràng bằng nước muối sinh lí, cắt thành từng 

miếng nhỏ có chiều dài 2,5 cm và ngâm trong nước lạnh. Kiểm tra tá tràng dưới kính 

hiển vi, đếm số vết loét, đo độ dài vết loét. 

Mô hình gây viêm loét tá tràng mạn bằng histamin 

 * Nguyên tắc  

Dựa vào tính chất của histamin là một chất có tác dụng gây tăng tiết acid ở dạ 

dày, Parmar và Desai (1993) đề xuất phương pháp sử dụng histamin để gây viêm loét 

tá tràng [52].  

Sau khi uống thuốc 45 phút, chuột được tiêm dung dịch histamin phosphoric 

với liều 0,25 mg/kg. Thí nghiêm được lặp lại sau mỗi 4 giờ và thí nghiệm kéo dài 

trong 3 ngày. Trước khi tiêm histamin 15 phút, tiêm promethazine hydroclorid với 

liều 2,5 mg/kg để chống độc histamin, 30 phút sau khi uống liều histamin cuối cùng, 

giết chuột, lấy tá tràng, kiểm tra mức độ tổn thương dưới kính hiển vi.  
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Như vậy, phần tổng quan đã tổng hợp được các tài liệu nghiên cứu công bố về 

đặc điểm thực vật, thành phần hóa học và các tác dụng sinh học của chi Sanchezia 

Ruiz & Pav cũng như cung cấp các thông tin cơ bản về bệnh viêm loét dạ dày tá 

tràng, các mô hình đánh giá tác dụng chống viêm loét dạ dày tá tràng. Cho đến nay, 

chi Sanchizia Ruiz & Pav chưa có nhiều nghiên cứu được công bố cả về thành phần 

hóa học và tác dụng sinh học. Đặc biệt chưa có công bố về tác dụng sinh học trên 

viêm loét dạ dày tá tràng một cách hệ thống và đầy đủ, trong khi đó người dân nước 

ta đã đang sử dụng cây trong bệnh viêm loét dạ dày, tá tràng và trên thị trường đã có 

một số thực phẩm chức năng trong thành phần có lá Xăng xê hoặc cao Xăng xê. Luận 

án nghiên cứu về thành phần hóa học, độc tính và tác dụng sinh học theo hướng viêm 

loét dạ dày tá tràng của lá Xăng xê góp phần cung cấp thêm thông tin khoa học về 

thành phần hóa học của cây cũng như cho việc sử dụng của người dân, và mở ra khả 

năng nâng cao hiệu quả sử dụng khi chọn lọc được các cao phân đoạn có tác dụng 

tốt hơn. 
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CHƯƠNG 2. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2.1. Nguyên vật liệu nghiên cứu 

2.1.1. Nguyên vật liệu và mẫu nghiên cứu 

Lá cây Sanchezia nobilis Hook.f. (Xăng xê) họ Ô Rô (Acanthaceae) được thu 

hái vào tháng 1/2018 tại Cổ Lễ, Trực Ninh, Nam Định, được phơi sấy ở 50°C tới 

khô, bảo quản trong túi nilon kín, để tiến hành các nghiên cứu về thành phần hóa 

học, độc tính và tác dụng sinh học. Mẫu nghiên cứu gồm đầy đủ lá, chùm hoa,... thu 

hái ở khu vực thu hái mẫu nghiên cứu được giám định tên khoa học bởi Thạc sĩ 

Nguyễn Quỳnh Nga, Viện Dược Liệu, Bộ Y tế (Phiếu giám định ngày 28/03/2018 

của Viện Dược liệu - Phụ lục 1). Mẫu dược liệu được lưu tại phòng tiêu bản, Khoa 

Tài Nguyên Cây Thuốc, Viện Dược liệu (số hiệu DL-150118) và được lưu tại Trường 

ĐH Y Dược, Đại Học Quốc Gia Hà Nội với số hiệu 190DV18 SMP-VNU. 

2.1.2. Hóa chất – dụng cụ 

*Hóa chất, dụng cụ sử dụng trong nghiên cứu thực vật, hóa học 

- Dung môi được sử dụng cho quá trình chiết là các dung môi công nghiệp được 

sử dụng mà không cần tinh chế, dung môi sử dụng cho phương pháp sắc kí cột là các 

dung môi công nghiệp được cất lại trước khi sử dụng.  

- Dung môi sử dụng cho quá trình tinh chế bằng phương pháp HPLC là các 

dung môi của hãng Merck đạt tiêu chuẩn HPLC. Các hóa chất và thuốc thử đạt tiêu 

chuẩn phân tích theo quy định của Dược điển Việt Nam V.  

- Kính lúp soi nổi: Krussoptroni (Đức). 

- Máy ảnh kỹ thuật số Canon (Nhật Bản). 

- Sắc ký bản mỏng (TLC) được thực hiện trên bản mỏng trắng sẵn DC-Alufolien 

60 F254 (Merck 1.05715) và silica gel 60 RP-18 F₂₅₄s 20x20 cm của Merck. 

- Sắc ký cột được tiến hành với chất hấp phụ là silica gel pha thường của Merck 

kích thước silica gel 60 (40-63 µm), Sephadex LH-20 (Sigma–Aldrich, Hoa Kỳ). 

- Sắc kí cột pha đảo được tiến hành với chất hấp phụ YMC RP-18 (YMC, Fuji 

Silysia, Fuji Silysia Chemical Ltd, Kasugai, Aichi, Nhật Bản). 
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- Sắc kí lỏng điều chế (Preparative High-performance liquid chromatography) 

được triển khai trên hệ thống Shimadzu Preparative High-performance liquid 

chromatography (LC-20AP pump, đầu dò SPD-M20A PDA, cột HS C18 column (cỡ 

hạt 10 μm, 25 cm x 21,2 mm), tại Phòng Thí Nghiệm Trung Tâm Viện Dược Liệu, 

Bộ Y Tế. 

- Điểm nóng chảy được đo trên máy Buchi B-545 (Thụy sĩ), tại Phòng Thí 

Nghiệm Trung Tâm Viện Dược Liệu, Bộ Y Tế.  

- Góc quay cực ([α]D) được đo trên máy JASCO DIP-1000 KUY polarimeter. 

tại Viện Hóa sinh biển, Viện Hàn lâm Khoa học và Công nghệ Việt Nam.  

- Phổ khối phân giải cao (HR-ESI-MS) được đo trên máy Agilent 1290 LC (Q-

TOF) 6530 (Agilent Ted của Mỹ) tại Viện Hóa sinh biển, Viện Hàn lâm Khoa học 

và Công nghệ Việt Nam. 

- Phổ khối phun mù điện tử ESI-MS được đo trên máy LC/MS-8045 Shimadzu 

(Nhật bản) tại Viện Hóa Học, Viện Hàn Lâm Khoa Học Việt Nam. 

- Phổ cộng hưởng từ hạt nhân 1D (1H-NMR, 13C-NMR, DEPT) và 2D (HSQC, 

HMBC, COSY, NOESY) được đo trên máy Bruker AM500 FT-NMR Spectrometer 

và máy Bruker Avance NEO 600 NMR spectrometers (Thụy sĩ) tại Viện Hoá học, 

Viện Hàn Lâm Khoa học và Khoa Hóa Học Đại Học Khoa Học Tự Nhiên Đại Học 

Quốc Gia Hà Nội. 

- Dung môi được sử dụng để do NMR là DMSO-d6, MeOH-d4, CDCl3 và aceton-

d6, sử dụng TMS làm chất nội chuẩn.   

* Hóa chất, thuốc và dụng cụ dùng trong đánh giá tác dụng chống viêm loét dạ dày  

- Ranitidin viên nén 300 mg (Domesco – Việt Nam). 

- Nước muối sinh lý NaCl 0,9% (HD Pharma – Việt Nam). 

- Phenolphtalein, NaOH, Topfer của Merck đạt tiêu chuẩn thí nghiệm. 

- Cloral hydrat của Merck đạt tiêu chuẩn thí nghiệm. 

- Formaldehyd 5% (TraceCERT®.), các hóa chất làm giải phẫu bệnh. 

- Vật tư tiêu hao dùng trong nghiên cứu (bông, gạc...). 

- Bộ dụng cụ phẫu thuật, kính lúp, dụng cụ cho chuột cống uống thuốc. 

- Máy đo pH, Burette (SI Analytics (Schott) - Đức) . 

https://vietchem.com.vn/thuong-hieu/si-analytics-schott-duc/
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- Chỉ khâu loại 4.0, dao mổ. 

- Máy chụp hình (Canon, Nhật Bản). 

- Kính hiển vi đọc giải phẫu bệnh. 

* Hóa chất, dụng cụ dùng trong đánh giá tác dụng giảm đau  

     -    Codein phosphat của Viện Kiểm nghiệm Trung ương (Số lô 5020117B) 

- Kim chuyên dụng cho chuột nhắt uống thuốc.  

- Máy Hot plate model - DS37 của hãng Ugo-Basile (Ý). 

- Máy đo phản ứng đau Dynamic Plantar Aesthesiometer 37450 của hãng Ugo-

Basile (Ý). 

* Hóa chất, dụng cụ dùng trong đánh giá độc tính cấp và độc tính bán trường diễn  

- Kít định lượng các enzym và chất chuyển hoá trong máu: ALT (alanin 

aminotransferase), AST (aspartat aminotransferase), bilirubin toàn phần, albumin, 

cholesterol toàn phần, và creatinin của hãng Erba (Đức). 

- Các dung dịch xét nghiệm máu của hãng Horiba Medical (Pháp). 

- Các hoá chất xét nghiệm và làm tiêu bản mô bệnh học. 

- Kim chuyên dụng cho chuột nhắt và chuột cống uống thuốc.  

- Vật tư tiêu hao dùng trong nghiên cứu (bông, gạc,...). 

- Máy chụp hình (Canon, Nhật Bản) 

- Kính hiển vi đọc giải phẫu bệnh 

2.1.3. Địa điểm nghiên cứu 

- Nghiên cứu thành phần hóa học: ĐH Y Dược – ĐHQGHN; Viện Dược liệu 

- Nghiên cứu thực vật: Viện Dược liệu 

- Nghiên cứu độc tính: ĐH Y Dược – ĐHQGHN và Bộ môn Dược lý - trường 

ĐH Y Hà nội 

2.1.4. Động vật thí nghiệm 

Chuột nhắt trắng chủng Swiss, cả 2 giống, khoẻ mạnh, trọng lượng 20 ± 2 g 

do viện Vệ sinh dịch tễ trung ương cung cấp. 

Chuột cống trắng chủng Wistar, cả hai giống, khoẻ mạnh, trọng lượng 180 – 

250 g do trung tâm cung cấp động vật thí nghiệm Đan Phượng – Hà Nội cung cấp. 
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Động vật thí nghiệm được nuôi 7 ngày trước khi nghiên cứu và trong suốt thời 

gian nghiên cứu trong điều kiện phòng thí nghiệm với đầy đủ thức ăn và nước uống 

tại Bộ môn Dược lý - Trường Đại học Y Hà Nội. 

2.2. Phương pháp nghiên cứu 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 2. 1. Sơ đồ thiết kế nghiên cứu 

2.2.1. Phương pháp giám định tên khoa học  

Giám định tên khoa học bằng phương pháp so sánh đặc điểm hình thái thực vật, 

làm tiêu bản mẫu khô theo phương pháp của Viện Dược liệu. Giám định tên khoa 

học của mẫu nghiên cứu với sự giúp đỡ của chuyên gia thực vật: Đối chiếu đặc điểm 

mô tả với đặc điểm thực vật đã được công bố về chi Sanchezia và một số loài thuộc 

chi này với sự giúp đỡ của các chuyên gia phân loại thực vật. 

 

 

Mẫu    

Xăng xê 

Chiết xuất cao tổng 

và các cao phân đoạn 

Đánh giá 

độc tính cấp 

Đánh giá TD trên viêm 

loét dạ dày của cao tổng 

và các cao phân đoạn 

Phân lập và xác định các 

hợp chất từ các phân 

đoạn có tác dụng 

Đánh giá TD giảm đau 

trung ương 

Đánh giá độc tính bán 

trường diễn ở cao phân 

đoạn có tác dụng trên 

viêm loét dạ dày và có 

nguy cơ cao nhất 
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2.2.2. Phương pháp nghiên cứu thành phần hóa học 

2.2.2.1. Phương pháp chiết xuất, phân lập và tinh chế các hợp chất 

Mẫu nghiên cứu là lá cây Xăng xê ở mục 2.1.1, được tán nhỏ và chiết xuất bằng 

phương pháp chiết ngâm ethanol 80% ở nhiệt độ phòng ba lần (3 x 3 ngày), cất thu 

hồi dung môi và cô đến khối lượng không đổi được cao chiết toàn phần. Tiến hành 

chiết theo phương pháp chiết phân đoạn để thu được cao chiết các phân đoạn n-

hexan, ethyl acetat và nước. Cao ethyl acetat được chiết bằng phương pháp chiết 

acid-base thu được cao chiết alcaloid toàn phần E1. Phần dung dịch còn lại sau khi 

chiết alcaloid được tiếp tục chiết bằng ethyl acetat, thu hồi dung môi dưới áp suất 

giảm, thu được cao ethyl acetat E2. 

Phân lập các hợp chất từ cao chiết n-hexan, phân đoạn alcaloid E1 và phân đoạn 

E2 bằng cách sử dụng phương pháp khảo sát bản mỏng (TLC) kiểm tra việc phân 

tách các chất bằng các dung môi phù hợp với các cao chiết, các phân đoạn...và tiếp 

theo là tiến hành sử dụng các phương phápsắc ký cột pha thường, pha đảo, sephadex 

và sắc kí lỏng điều chế.  

2.2.2.2. Phương pháp xác định cấu trúc hóa học của các hợp chất 

Cấu trúc hóa học của các hợp chất được xác định dựa vào các hằng số vật lý 

(điểm chảy, góc quay cực) phổ khối phun mù điện tử ESI-MS, phổ khối lượng phân 

giải cao (HR-ESI-MS), phổ cộng hưởng từ hạt nhân 1D (1H-NMR, 13C-NMR, DEPT) 

kết hợp với phổ 2D (HMBC, HSQC, COSY và NOESY) và so sánh với các dữ liệu 

phổ đã công bố trong tài liệu tham khảo. 

2.2.3. Đánh giá độc tính và tác dụng sinh học 

2.2.3.1. Chuẩn bị mẫu thử để đánh giá độc tính cấp, độc tính bán trường 

diễn và các tác dụng sinh học khác.  

Lá của cây Xăng xê được rửa sạch, thái nhỏ, sấy khô ở điều kiện nhiệt độ 

thường (6,8 kg độ ẩm 10%) sau đó tán thành bột thô, chiết ngâm bằng EtOH 80% 

(3 lần mỗi lần 3 ngày) ở nhiệt độ phòng. Gộp các dịch chiết và tiến hành cất thu 

hồi dung môi dưới áp suất giảm thu được cao toàn phần (567 g) . Một phần cao 

toàn phần (316 g) được tiến hành chiết phân đoạn lỏng lỏng với các dung môi có 
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độ phân cực tăng dần từ n-hexan, ethyl acetat. Các cao này được sử dụng cho việc 

phân lập các hợp chất.  

Bằng phương pháp chiết lỏng lỏng tương tự như trên với 150 g cao toàn phần 

thu được các cao tương ứng. Các cao được cô tới khối lượng không đổi  và đem 

đo độ ẩm lần lượt là cao n-hexan (28,6 g độ ẩm 2,3%), ethyl acetat (56,8 g độ ẩm 

23,0%) và còn lại là cao nước (55,6 g độ ẩm 22,8%). Các cao này được dùng để 

đánh giá tác dụng sinh học.  

Từ liều dược liệu thường dùng trên người là 12 g dược liệu khô/ngày/người 

kết hợp với độ ẩm dược liệu, hiệu suất chiết, độ ẩm các cao và hệ số qui đổi trên 

chuột cống là 5-7, chuột nhắt là 10-12. Nghiên cứu đã xây dựng các mức liều để 

thử nghiệm tác dụng sinh học như sau: 

Bảng 2. 1. Các mức liều thử tác dụng sinh học của cao tổng và các cao phân 

đoạn lá Xăng xê 

Thử nghiệm 

Liều nghiên cứu (mg/kg thể trọng chuột/ngày) 

Liều thấp 
Liều tương đương 12 g 

DL khô/ngày/người 
Liều cao 

Chống viêm loét dạ dày cao 

toàn phần trên chuột cống 

trắng 

50 150 450 

Từ mức liều cao tổng 150 mg/kg thể hiện tác dụng trên viêm loét dạ dày, nghiên 

cứu xây dựng các mức liều cao phân đoạn như sau: 

Chống viêm loét 

dạ dày cao các 

phân đoạn trên 

chuột cống trắng 

n-hexan  50  

ethyl acetat  50  

nước  100  

Tác dụng giảm 

đau trung ương 

(cả 2 mô hình) 

trên chuột nhắt 

trắng 

n-hexan  100 300 

ethyl acetat  100 300 

nước 
 

200 600 

Độc tính bán trường diễn cao 

ethyl acetat trên chuột cống 

trắng 

 

50 250 
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2.2.3.2. Phương pháp nghiên cứu độc tính cấp 

Độc tính cấp của các phân đoạn cao chiết lá Xăng xê được xác định trên chuột 

nhắt trắng theo đường uống bằng phương pháp Litchfield-Wilcoxon [112], [12], theo 

quy định của Bộ Y tế [17]. 

- Mẫu nghiên cứu: Cao toàn phần và các cao phân đoạn thu được ở mục 2.2.3.1. 

Các cao được pha ở các mức nồng độ tăng dần, xác định hàm lượng cao tối đa có thể 

pha trong mức thể tích có thể cho chuột uống 1 lần mà chuột vẫn dung nạp được là 

liều 12 g cao/kg thể trọng chuột. Nghiên cứu thử nghiệm với mức liều 12 g/kg thể 

trọng chuột. Từ kết quả độc tính cấp thu được sẽ tính toán đưa ra các mức liều thử 

nghiệm tiếp theo. 

- Phương pháp và cách thực hiện: 

+ Trước khi tiến hành thí nghiệm, để chuột nhịn ăn qua đêm. 

+ Chuột được chia thành các lô khác nhau (mỗi lô 10 chuột). Cho chuột uống  

mẫu nghiên cứu với liều tối đa trong thể tích có thể cho chuột uống xác định số chuột 

chết sau uống mẫu nghiên cứu. 

+ Theo dõi tình trạng chung của chuột, quá trình diễn biến bắt đầu có dấu hiệu 

nhiễm độc (như nôn, co giật, kích động…) và số lượng chuột chết trong vòng 72 giờ 

sau khi uống thuốc. Tiến hành xây dựng đồ thị tuyến tính để xác định LD50 của mẫu 

nghiên cứu. Số chuột sống trong các lô tiếp tục theo dõi tình trạng của chuột đến hết 

ngày thứ 7 sau khi uống mẫu nghiên cứu. 

2.2.3.3. Phương pháp xác định độc tính bán trường diễn 

Dựa vào những công bố của các tác giả trên thế giới và ở Việt Nam về tác dụng 

của Xăng xê. Hầu hết các công bố đều cho thấy cao chiết ethyl acetat là phân đoạn 

có tác dụng mạnh, và có chứa alcaloid, nhóm hợp chất thường có độc tính và cao 

chiết ethyl acetat cũng cho thấy có tác dụng trên viêm loét dạ dày. Do đó, cao chiết 

ethyl acetat được lựa chọn để đánh giá độc tính bán trường diễn. 

Nghiên cứu độc tính bán trường diễn của cao cao chiết ethyl acetat được tiến 

hành trên chuột cống trắng theo đường uống [89], [154], [12]: 

Chuột cống trắng được chia ngẫu nhiên làm 3 lô: 
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- Lô chứng (n = 10): Uống nước cất 10 ml/kg/ngày 

- Lô trị 1 (n = 10): Uống mẫu cao ethyl acetat liều 50 mg/kg/ngày  

- Lô trị 2 (n = 10): Uống mẫu cao ethyl acetat liều 250 mg/kg/ngày  

Chuột được uống nước cất hoặc thuốc thử vào mỗi buổi sáng liên tục trong 28 ngày. 

Các chỉ tiêu theo dõi trước và trong quá trình nghiên cứu: 

- Tình trạng chung, thể trọng của chuột. 

- Đánh giá chức năng tạo máu thông qua số lượng hồng cầu, thể tích trung bình 

hồng cầu, hàm lượng hemoglobin, hematocrit, số lượng bạch cầu, công thức bạch 

cầu và số lượng tiểu cầu. 

- Đánh giá chức năng gan thông qua định lượng một số chất chuyển hoá trong 

máu: Bilirubin toàn phần, albumin và cholesterol toàn phần. 

- Đánh giá mức độ hủy hoại tế bào gan thông qua định lượng hoạt độ enzym 

trong máu: ALT, AST. 

- Đánh giá chức năng thận thông qua định lượng nồng độ creatinin huyết thanh. 

Các thông số theo dõi được kiểm tra vào trước lúc uống, sau 14 ngày, sau 28 

ngày uống nước cất hoặc thuốc thử. 

Mô bệnh học: sau 28 ngày uống mẫu nghiên cứu, chuột được mổ để quan sát 

đại thể toàn bộ các cơ quan.  

Kiểm tra ngẫu nhiên cấu trúc vi thể gan, thận của 30% số chuột ở mỗi lô. Các 

xét nghiệm vi thể được thực hiện tại Trung tâm Nghiên cứu và Phát hiện sớm Ung 

thư (do PGS.TS. Lê Đình Roanh đọc kết quả vi thể). 

2.2.3.4. Phương pháp nghiên cứu tác dụng chống viêm loét dạ dày bằng mô 

hình thắt môn vị trên chuột cống trắng (Shay)  

* Cao toàn phần 

Nguyên tắc phép thử: Nghiên cứu theo phương pháp gây mô hình loét dạ dày 

của Shay và cộng sự (1945) bằng cách thắt môn vị trên chuột cống trắng. Đây là 

phương pháp mô phỏng tình trạng tăng tiết acid cũng như làm chậm tháo rỗng dạ 

dày tương tự bệnh hẹp môn vị, từ đó gây loét dạ dày tá tràng [130]. Chuột cống trắng 

được chia ngẫu nhiên thành các lô, mỗi lô 10 con: 
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- Lô 1 (chứng sinh lý): uống dung môi pha mẫu nghiên cứu. 

- Lô 2 (Lô chứng bệnh): uống dung môi pha mẫu nghiên cứu. 

- Lô 3 (Chứng dương): Ranitidin 50 mg/kg/ngày, uống 1 ml/100 g. 

-  Lô 4 (Mẫu cao toàn phần): uống mẫu cao toàn phần liều 50 mg/kg, uống 1 ml/100 g. 

- Lô 5 (Mẫu cao toàn phần): uống mẫu cao toàn phần liều 150 mg/kg, uống 1 ml/100g. 

- Lô 6 (Mẫu cao toàn phần): uống mẫu cao toàn phần liều 450 mg/kg, uống 1 ml/100g. 

Chuột ở các lô được uống nước cất/ranitidin/mẫu nghiên cứu liên tục trong thời 

gian 7 ngày. Chuột để nhịn đói 18-24 giờ nhưng vẫn cho uống nước trước khi gây 

mô hình. Ngày thứ 7 của nghiên cứu, sau uống mẫu nghiên cứu 2 giờ các lô chuột từ 

lô 2 đến lô 6 được tiến hành gây loét dạ dày bằng phương pháp thắt môn vị. Gây mê 

chuột bằng cloral hydrat (liều tiêm màng bụng 1 ml/100g thể trọng), mở ổ bụng bộc 

lộ môn vị dạ dày chuột. Dùng chỉ phẫu thuật thắt môn vị (tránh thắt vào động mạch 

tạng), khâu đóng thành bụng. Chuột được nhốt vào các chuồng sạch, không có thức 

ăn được uống nước tự do, 6 giờ sau thắt môn vị, gây mê chuột, mở ổ bụng, cắt phần 

dạ dày ra khỏi ổ bụng. Dịch dạ dày đem li tâm ở tốc độ 3000 vòng/phút trong 20 

phút sau đó đo thể tích, lấy phần dịch trong tiến hành xác định độ acid bằng NaOH 

0,1N. Dạ dày được mở dọc theo bờ cong lớn, rửa bằng nước muối sinh lý, thấm bề 

mặt dạ dày bằng formaldehyd 5%, cố định dạ dày. Niêm mạc dạ dày được soi dưới 

kính lúp có độ phóng đại gấp 10 lần để đánh giá mức độ tổn thương. Chuột ở các lô 

nghiên cứu được tiến hành đánh giá các chỉ số sau: 

- Tỉ lệ chuột có loét dạ dày ở mỗi lô 

- Mức độ tổn thương: Đếm số vết loét và đánh giá mức độ tổn thương theo 

phương pháp tính điểm [114], [130]:  

+ 0 điểm: không loét  

+ 1 điểm: vết loét nông, loét bề mặt  

+ 2 điểm: các vết loét sâu  

+ 3 điểm: loét thủng niêm mạc.  

- Chỉ số loét Uj (Ulcer Index) được tính theo công thức [68], [130]:  

Ui = Un + Us + Up x 0,1 



 

44 

 

+ Un: số lượng vết loét trung bình của 1 lô chuột  

+ Us: điểm số loét trung bình của 1 lô chuột 

+ Up phần trăm chuột bị loét của 1 lô chuột 

-  Thể tích dịch vị:  

Thông số đánh giá là số ml dịch vị toàn phần tính trên 100 g động vật thí 

nghiệm (ml/100g).    V = Vtp/m x 100 

+ V: thể tích dịch vị (ml)  

+ Vtp: thể tích dịch vị toàn phần thu được (ml),  

+ m: trọng lượng chuột (g)  

- Độ acid dịch vị:  

+ Độ acid tự do: Số ml dung dịch NaOH 0,1 N trung hòa lượng acid tự do 

có trong 10 ml dịch vị (ml/10 ml). 

+ Độ acid toàn phần: Số ml dung dịch NaOH 0,1 N trung hòa lượng acid 

HCl toàn phần có trong 10 ml dịch vị (ml/10 ml). 

 A1= n1/n   x   10   A2 = n2/n    x 10 

• A1: độ acid tự do   

• A2:  độ acid toàn phần  

• n: thể tích dịch vị đem định lượng  

• n1: thể tích dung dịch NaOH 0,1 N trung hoà HCl tự do  

• n2: thể tích dung dịch NaOH 0,1 N trung hoà HCl toàn phần  

- Hình ảnh đại thể dạ dày chuột 

- Hình ảnh vi thể dạ dày của 30% số chuột cống trắng ở mỗi lô 

Xét nghiệm giải phẫu bệnh được đánh giá tại Trung tâm Nghiên cứu và phát hiện 

sớm ung thư thuộc Liên hiệp các hội khoa học và kỹ thuật Việt Nam, kết quả do 

PGS.TS. Lê Đình Roanh đọc. 

* Các cao phân đoạn 

Chuột cống trắng được chia ngẫu nhiên thành các lô, tương tự nghiên cứu ở trên, 

mỗi lô 10 con. Từ mức liều cao toàn phần có tác dụng, tính liều cao phân đoạn để 

đánh giá tác dụng của các cao phân đoạn như sau. 
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- Lô 1 (chứng sinh lý): uống dung môi pha mẫu nghiên cứu. 

- Lô 2 (chứng bệnh): uống dung môi pha mẫu nghiên cứu. 

- Lô 3 (chứng dương): Uống ranitidin 50 mg/kg/ngày, uống 1 mL/100g 

- Lô 4 (cao n-hexan): uống mẫu cao n-hexan liều 50 mg/kg, uống 1 mL/100g 

- Lô 5 (cao ethyl acetat): uống mẫu cao ethyl acetat liều 50 mg/kg, uống 1 mL/100 g 

- Lô 6 (cao  nước): uống mẫu cao nước liều 100 mg/kg, uống 1 mL/100g  

Nghiên cứu và cách tính kết quả tương tự như trên. 

2.2.3.5. Nghiên cứu tác dụng giảm đau trung ương 

* Bằng phương pháp tấm nóng (hot plate)  

Nguyên tắc phép thử: Phương pháp đánh giá giảm đau trung ương bằng tấm 

nóng dựa trên nguyên lý kích thích nhiệt. Động vật được sử dụng trong nghiên cứu 

này được đánh giá đau bằng cách nhốt trong lồng có sàn lồng được làm nóng. Điều 

này sẽ gây ra đau đớn và chuột sẽ bắt đầu liếm chân sau của nó rồi cố gắng đứng 

bằng một chân trong giây lát. Thử nghiệm đánh giá sự gia tăng khoảng thời gian 

chuột liếm chân sau khi tiêm hoặc cho chuột uống mẫu nghiên cứu so với trước khi 

dùng mẫu nghiên cứu. Nhiệt độ tấm nóng phải được duy trì liên tục ở 56℃  [155], [13]. 

Chuột nhắt trắng được chia ngẫu nhiên thành 10 lô, mỗi lô 10 con: 

- Lô 1 (chứng sinh lý): uống dung môi pha mẫu nghiên cứu 20 ml/kg/ngày 

- Lô 2 (thuốc chứng dương): uống codein phosphat liều 20 mg/kg/ngày 

- Lô 3: uống cao toàn phần liều 300 mg/kg/ngày  

- Lô 4: uống cao toàn phần liều 900 mg/kg/ngày  

- Lô 5: uống cao n-hexan liều 100 mg/kg/ngày  

- Lô 6: uống cao n-hexan liều 300 mg/kg/ngày  

- Lô 7: uống cao ethyl acetat liều 100 mg/kg/ngày  

- Lô 8: uống cao ethyl acetat liều 300 mg/kg/ngày  

- Lô 9: uống cao nước liều 200 mg/kg/ngày  

- Lô 10: uống cao nước liều 600 mg/kg/ngày  

Chuột các lô được uống nước cất/chứng dương/mẫu nghiên cứu mỗi ngày 1 lần 

vào buổi sáng, với thể tích 20 ml/kg/ngày trong 5 ngày liên tục. Đo thời gian phản 
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ứng với nhiệt độ của chuột trước khi uống mẫu nghiên cứu và sau khi uống mẫu 

nghiên cứu lần cuối cùng 1 giờ. Đặt chuột lên tấm nóng (Hot plate model-DS37, 

Ugo-Basile, Ý) luôn duy trì ở nhiệt độ 56℃ bằng hệ thống ổn nhiệt. Tính thời gian 

từ lúc đặt chuột lên tấm nóng đến khi chuột liếm chân sau. Loại bỏ những chuột phản 

ứng quá nhanh (trước 8 giây) hoặc quá chậm (sau 30 giây). So sánh thời gian phản 

ứng với kích thích nhiệt trước và sau khi uống mẫu nghiên cứu [72], [155]. 

*  Bằng máy đo ngưỡng đau  

Nguyên tắc phép thử: Phương pháp đánh giá giảm đau bằng máy đo ngưỡng 

đau sử dụng các kích thích lực. Một thanh thép có đường kính 0,5 mm được đẩy vào 

chân sau với lực tăng dần từ 0 đến 50 g trong khoảng thời gian 20 giây với tốc độ 2,5 

g/s. Khi con vật rút chân sau kích thích cơ học được dừng lại và lực mà con vật rút 

chân sau được ghi lại chính xác đến 0,1g. Sau đó tiêm hoặc cho chuột uống mẫu 

nghiên cứu để đánh giá sự gia tăng khoảng thời gian và lực chuột cố rút chân sau [155]. 

Chuột nhắt trắng được chia ngẫu nhiên thành 10 lô, tương tự nghiên cứu trên, 

mỗi lô 10 con. Chuột các lô được uống dung môi pha mẫu nghiên cứu /chứng 

dương/mẫu nghiên cứu mỗi ngày 1 lần vào buổi sáng, với thể tích 20 ml/kg/ngày 

trong 5 ngày liên tục. Đo thời gian phản ứng với đau của chuột và lực gây đau đối 

với chuột (máy đo phản ứng đau Dynamic Plantar Aesthesiometer 37450 của Ugo-

Basile, Ý) trước khi uống mẫu nghiên cứu và sau khi uống thuốc thử lần cuối cùng 

1 giờ. So sánh lực gây đau và thời gian phản ứng với kích thích đau trước và sau khi 

uống mẫu nghiên cứu [195], [159]. 

2.3. Phương pháp xử lý số liệu 

Các số liệu thu thập được xử lí bằng phương pháp thống kê y sinh học, sử dụng 

phần mềm SPSS 22.0 và phần mềm Excel 2010. 

Các số liệu trong nghiên cứu tác dụng giảm đau, độc tính bán trường diễn được 

trình bày dưới dạng trung bình ± S.D. Các số liệu nghiên cứu trước và sau khi uống 

dung môi pha mẫu nghiên cứu/chứng dương/mẫu nghiên cứu của cùng một lô được 

xử lý thống kê theo t-test ghép cặp (paired-sample t–test). So sánh giữa lô chứng sinh 

lý và các lô uống chứng dương/mẫu nghiên cứu sử dụng t-test-Student.  
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Các số liệu trong nghiên cứu tác dụng chống viêm loét dạ dày: số liệu về tỷ lệ 

chuột có loét và mức độ nặng của loét sử dụng test χ2 (khi bình phương) để so sánh 

các tỷ lệ quan sát giữa các nhóm. Ảnh hưởng của mẫu nghiên cứu đến điểm số loét 

trung bình và chỉ số loét được phân tích bằng phương pháp so sánh phương sai một 

nhân tố (One-way ANOVA, sử dụng hậu kiểm LSD test để so sánh giá trị trung bình 

của lô thử so với lô chứng), các chỉ số thể tích dịch vị, độ acid tự do, độ acid toàn 

phần và pH được xử lý thống kê bằng T-test Student.  

Sự khác biệt được coi có ý nghĩa thống kê khi p < 0,05. 
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CHƯƠNG 3. KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU  

3.1. Đặc điểm thực vật cây Xăng xê 

3.1.1. Đặc điểm hình thái cây Xăng xê  

 

Hình 3.1. Hình ảnh cây Xăng xê ở Nam Định 

Cây bụi nhỏ, cao khoảng 1 m, thân màu vàng xanh, thân non tiết diện 4 cạnh. 

Lá đơn mọc đối chéo chữ thập; cuống lá dài khoảng 2-3 cm, hơi lõm, màu hơi đỏ 

tím; phiến lá hình mác, dài 15-25 cm, rộng 8-12 cm, nhẵn, gốc và ngọn lá nhọn, mép 

lá hơi lượn sóng; hệ gân lông chim, với các gân nổi rõ ở mặt dưới lá và có màu, gân 

giữa có gốc màu đỏ tím, gân bên màu trắng vàng. Hoa mọc thành cụm hoa bông gồm 

6-10 bông nhỏ ở ngọn. Ở mỗi mấu của cụm hoa có 2 lá bắc mọc đối diện, ôm lấy 1 

cụm có nhiều hoa. Hoa đều, lưỡng tính, màu vàng, Cuống gần như không có. Đài 

nhiều, rời, hình vảy. Tràng hàn liền thành ống, phía trên chia làm 5 thùy. Nhị 4, màu 

vàng, trong đó có 2 nhị phát triển và 2 nhị tiêu giảm thành 2 sợi nhỏ ở gốc đế hoa; 

chỉ nhị dài, bao phấn 2 ô, nứt dọc, cả chỉ nhị và bao phấn đều có các lông mịn và dài 

thành sợi, màu trắng. Bầu trên, 2 lá noãn hàn liền thành bầu 1 ô, đính noãn trung tâm. 

Cây thường ra hoa, quả vào khoảng từ tháng 5 đến 7 hàng năm. 
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Chú thích:  

1. Cành mang lá, hoa  

2. Tiết diện thân 

3. Cách mọc của lá 

4. Hình thái lá 

5. Cuống lá 

6. Mép lá 

7. Mặt sau lá 

8. Mặt trước lá 

 

 

 

Chú thích:  

1. Cụm hoa  

2. Hoa nguyên vẹn  

3. Các bộ phận của hoa 

4. Đài 

5. Tràng 

6,7. Bộ nhị 

8. Bầu cắt ngang  

9. Bầu cắt dọc 

 

 

3.1.2. Kết quả giám định tên khoa học  

Phân tích đặc điểm hình thái của thân, lá, hoa; quan sát đặc điểm giải phẫu của 

các bộ phận trên, có sự so sánh và đối chiếu với khóa phân loại thực vật của Sanchezia 

trong tài liệu [3], [5], [60] xác định mẫu tiêu bản số DL-150118 (ngày 15/01/2018) 

thu hái tại TT Cổ Lễ, huyện Trực Ninh, tỉnh Nam Định là loài Sanchezia nobilis 

 

 

Hình 3.2. Đặc điểm cơ quan sinh dưỡng cây Xăng xê 

Hình 3.3. Đặc điểm cơ quan sinh sản cây Xăng xê 
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Hook.f. (Xăng xê), họ Acanthaceae (họ Ô Rô). Mẫu nghiên cứu được giám định bởi 

ThS. Nguyễn Quỳnh Nga, Viện Dược liệu (Phiếu Giám định ngày 28-03-2018- Phụ lục 1). 

3.2. Kết quả nghiên cứu về thành phần hóa học 

3.2.1. Kết quả chiết xuất và phân lập các hợp chất 

Lá của cây Xăng xê được rửa sạch, thái nhỏ, sấy khô ở điều kiện thường (6,8 

kg) sau đó tán thành bột thô, chiết ngâm bằng EtOH 80% (3 lần x 3 ngày, mỗi lần 30 

L, 25 L, 20 L) ở nhiệt độ phòng. Gộp dịch chiết và tiến hành cất thu hồi dung môi 

dưới áp suất giảm thu được 567 g cao toàn phần. Lấy 316 g cao toàn phần được phân 

tán trong nước cất, và chiết lần lượt với dung môi có độ phân cực tăng dần từ n-

hexan, ethyl acetat, thu được lần lượt các cao n-hexan (60 g), ethyl acetat (121 g) còn 

lại là cao nước (119 g). Một phần cao toàn phần 150 g được chiết phân đoạn tương 

tự như trên để thử hoạt tính sinh học. Qua kết quả nghiên cứu tác dụng dược lý, phân 

đoạn n-hexan và ethyl acetat có tác dụng trên viêm loét dạ dày. Nghiên cứu đã thực 

hiện phân lập và xác định cấu trúc từ 2 phân đoạn này. Tiến hành khảo sát các phân 

đoạn n-hexan bằng hệ dung môi có độ phân cực như n-hexan:ethyl acetat, n-

hexan:aceton có độ phân cực tăng dần. Với phân đoạn cao chiết giàu hàm lượng 

alcaloid khảo sát với hệ dung môi như CH2Cl2/MeOH và CH2Cl2/MeOH/NH3 để thu 

được hệ dung môi phù hợp. Với phân đoạn sau khi loại phần alcaloid được khảo sát 

với các dung môi có độ phân cực như CH2Cl2/MeOH trên pha thuận, và pha đảo với 

hệ dung môi MeOH/H2O để có được hệ dung môi phù hợp với việc phân tách trên cột. 

Phần cao chiết n-hexan (60 g) được phân tách bằng sắc ký cột pha thường silica 

gel (Merck, 40-63 µm). Mẫu được đưa lên cột theo phương pháp tẩm mẫu trên silica 

gel. Rửa giải sắc ký với n-hexan và hệ dung môi gradient n-hexan/ethyl acetat với 

các tỷ lệ 100:1, 20:1, 10:1, 9:1, 4:1, 3:1 và 2:1 (v/v) được 300 phân đoạn, mỗi phân 

đoạn 15 ml. Các phân đoạn có sắc ký đồ TLC giống nhau được gộp lại và cất loại 

dung môi dưới áp suất giảm cho 9 nhóm phân đoạn H1 (1-29), H2 (30-49), H3 (50-

79), H4 (80-125), H5 (126-150), H6 (151-195), H7 (196-214), H8 (215-259) và H9 

(260-300). Nhóm phân đoạn H2 (1,02 g) được tinh chế bằng silica gel pha thường 

(Merck, 40-63 µm) rửa giải bằng n-hexan, sau đó rửa với hệ dung môi n-

hexan/aceton (20/1, v/v), kết tinh lại trong aceton cho các tinh thể hình kim màu 

trắng SXH2 (15 mg). 
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Nhóm phân đoạn H4 (1,11 g) được tinh chế bằng silica gel pha thường (Merck, 

40-63 µm), phân tách bằng hệ dung môi n-hexan/EtOAc (3/1, v/v) cho tinh thể hình 

kim màu trắng SXH3 (15 mg). 

Nhóm phân đoạn H5 (1,21 g) được tinh chế bằng silica gel pha thường (Merck, 

40-63 µm) với hệ dung môi CH2Cl2/MeOH (10/1, v/v). Qua phân tích TLC các phân 

đoạn được gộp thành 3 nhóm phân đoạn từ H5.1 đến H5.3. Nhóm phân đoạn H5.2 

được tinh chế bằng silica gel pha thường (Merck, 40-63 µm) với hệ dung môi n-

hexan/aceton (20/1-9/1, v/v), thu được hai phân đoạn H5.2.1 và H5.2.2. Phân đoạn 

H5.2.1 (0,25 g) được rửa với aceton, sau đó kết tinh lại với trong hỗn hợp dung môi 

CH2Cl2/MeOH (100/1, v/v) thu được chất rắn màu trắng SXH4 (15 mg).  

Nhóm phân đoạn H8 (2,11 g) được tinh chế trên silica gel pha thường (Merck, 

40-63 µm) với hệ dung môi CH2Cl2/MeOH (6/1, v/v), sau khi loại màu và kết tinh 

lại thu được chất rắn màu trắng SXH6 (27 mg) và SXH7 (19 mg). 

Bằng việc tham khảo một số luận án về phương pháp chiết và làm giàu phân 

đoạn alcaloid từ cao chiết. Phần cao chiết ethyl acetat được hòa tan bằng acid tartric 

2% (1,0 L) đến pH 1-2, tiếp tục được lọc qua phễu lọc bucher, thu được dịch lọc 

(phân đoạn alcaloid) và phần cao còn lại E2 (101 g). Dịch lọc acid lắc với ethyl acetat 

để loại một phần nhỏ tạp còn lại trong dịch lọc, sau đó được điều chỉnh đến pH 10 

với dung dịch bão hòa Na2CO3, tiếp tục lắc với CH2Cl2, gộp các dịch chiết với 

CH2Cl2, lắc với nước để loại bỏ kiềm dư, sau đó loại bỏ dung môi dưới áp suất giảm 

thu được cắn alcaloid toàn phần E1 (20 g). Tinh chế phần cao E1 (20 g) bằng phương 

pháp sắc kí cột pha thường silica gel (Merck, 40-63 µm), với hệ dung môi 

CH2Cl2/MeOH (100/1-20/1, v/v) thu được các phân đoạn chính từ E1.1-E1.4. Phân 

đoạn E1.1 (1,5 g) được tiến hành tinh chế bằng phương pháp sắc kí cột pha thường 

silica gel (Merck, 40-63 µm), với hệ dung môi CH2Cl2/MeOH/NH3 (4/6/1, v/v/v) thu 

được hợp chất SXE8 (15 mg). Sử dụng phương pháp tinh chế tương tự với phân đoạn 

E1.2 (1,0 g) thu được hợp chất SXE9 (12 mg).   

Phần cao E2 (101 g) thu được tiếp tục phân đoạn bằng phương pháp sắc kí cột 

silica gel pha thường (Merck, 40-63 µm) với hệ dung môi tăng dần độ phân cực 
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CH2Cl2/MeOH/H2O (4/1/0-2/2/1, v/v/v) thu được lần lượt 5 phân đoạn chính từ E2.1-

E2.5. Phân đoạn E2.1 (5,0 g) được tinh chế bằng cách sử dụng silica gel pha thường 

(Merck, 40-63 µm) hệ dung môi CH2Cl2/MeOH (9/1 đến 3/1, v/v) thu được phân 

đoạn E2.1.1 (2,0 g), tiến hành tinh chế tiếp tục bằng sắc kí cột pha thường với hệ 

dung môi CH2Cl2/MeOH (9/1, v/v) thu được hợp chất SXE10 (10 mg) và phân đoạn 

E2.1.1.2 (0,2 g). Phân đoạn E2.2 (2,0 g) được tinh chế bằng phương pháp sắc kí cột 

nhanh sử dụng silica gel (Merck, 40-63 µm) với hệ dung môi CH2Cl2/MeOH (9/1, 

v/v) thu được thêm lượng hợp chất SXE10 (30 mg). 

 Phân đoạn E2.3 (4,0 g) tinh chế qua silica gel pha thường (Merck, 40-63 µm) 

với hệ dung môi gradient CH2Cl2/MeOH từ 100% CH2Cl2 đến 9/1 (v/v) thu được lần 

lượt ba hợp chất lần lượt là SXE11 (8 mg), SXE12 (10 mg) và SXE13 (14 mg). 

 Phân đoạn E2.4 (2,0 g) được tinh chế bằng silica gel pha thường (Merck, 40-

63 µm) với hệ dung môi gradient CH2Cl2/MeOH (4/1-1/1, v/v) thu được các đoạn từ 

E2.4.1-E2.4.8. Phân đoạn E2.4.1 (0,5 g) được loại màu qua sephadex LH-20 với 

dung môi MeOH và tiếp tục tinh chế bằng sắc kí cột pha đảo RP-18, với hệ dung môi 

MeOH/H2O (9/1-4/1, v/v) thu được hợp chất SXE14 (8 mg) và SXE15 (9 mg). Phân 

đoạn E2.4.6 (0,3 g) được loại màu bằng cách qua cột sephadex LH-20 với dung môi 

MeOH, sau đó tiến hành tinh chế bằng sắc kí cột pha đảo RP-18 với hệ dung môi 

MeOH/H2O (9/1-2/1, v/v) thu được hợp chất SXE16 (9,1 mg) và SXE17 (12 mg). 

Phân đoạn E2.4.8 (0,25 g) được loại màu qua sephadex LH-20 với dung môi MeOH, 

tiến hành tinh chế bằng RP-18, với hệ dung môi MeOH/H2O (9/1-4/1, v/v) thu được 

hai hợp chất SXE18 (30 mg) và SXE19 (7 mg).  

 Phân đoạn E2.5 (3,0 g) được loại màu qua sephadex LH-20, sau đó sử dụng 

sắc kí cột pha đảo RP-18 với hệ dung môi MeOH/H2O (3/1-1/1, v/v) thu được hợp 

chất SXE20 (16 mg) và hai phân đoạn E2.5.2 và E2.5.3. Phân đoạn E2.5.3 (0,18 g) 

được tinh chế lần lượt qua sephadex LH-20 và HPLC điều chế (LC-20AP pump, đầu 

dò SPD-M20A PDA, cột HS C18 column, cỡ hạt 10 μm, 25 cm x 21,2 mm), với hệ 

dung môi pha động CH3CN/H2O tăng dần độ phân cực từ 10% đến 40% CH3CN, tốc 
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độ dòng 8 ml/phút thu được hợp chất SXE22 (30 mg) tương ứng với thời gian lưu 

20,3 phút trên sắc kí đồ. 

 

Hình 3.4. Sơ đồ chiết xuất các cao phân đoạn lá cây Xăng xê 

 

 

 

 

 

 

Dược liệu (Xăng xê) 

6,8 kg 

Cao chiết 

 n-hexan (60 g) Chiết lỏng lỏng với EtOAc  

 Cao chiết ethanol 

(567 g) 

 Dịch chiết ethanol 

Cao chiết EtOAc  

(121 g) 

Chiết ngâm với EtOH 80%, 3 lần x 3 ngày, 

ở nhiệt độ phòng 

Thu hồi dung môi dưới áp suất giảm 

Lấy 316 g phân tán trong nước cất 

Chiết lỏng lỏng với n-hexan 

Dịch chiết nước 

Thu hồi n-hexan dưới áp suất giảm 

Thu hồi EtOAc 

 dưới áp suất giảm 

Dịch chiết nước 

Cô cạn nước  

Cao nước (119 g) 
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Hình 3.5. Sơ đồ phân lập các hợp chất từ cao n-hexan 

Silica gel 40-63 µm  

(n-hexan:EtOAc, 3/1) 
Silica gel 40-63 µm 

(n-hexan:aceton, 20/1), 

kết tinh aceton 

Cao n-hexan (60 g) 

H1  

(2 g) 

H2  

(1,02 g) 
H3 

(3 g) 

H4  

(1,11 g) 

H5  

(1,21 g) 

H6 

(2,01 g) 

H7 

(2,3 g) 
H8  

(2,1g) 
H9 

(1,01 g) 

Silica gel 40-63μm (n-hexan/EtOAc, 100:1 ÷2:1) 

Silica gel 40-63 µm 

     (CH2Cl2:MeOH, 6/1) 

Rửa aceton, kết tinh lại  
(CH2Cl2:MeOH, 100/1) 

H5.1 H5.2 

(0,8 g) 

H5.3 

 Silica gel 40-63 μm (n-hexan:aceton, 10/1-20/1) 

H5.2.1 

(0,25 g) 
H5.2.2 

(0,3 g) 

Silica gel 40-63 μm 

(CH2Cl2:MeOH, 10/1) 

SXH2  

(15 mg) 

SXH3 

(15 mg) 

SXH6  

(21 mg) 

SXH7 

(19 mg) 

SXH4 

(15 mg) 
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Hình 3.6. Sơ đồ phân lập các hợp chất phần cao giàu alcaloid của cao ethyl acetat 

 

 

 

Silica gel 40-63 μm  

(CH2Cl2:MeOH:NH3, 4/6/1) 
Silica gel 40-63 μm  

(CH2Cl2:MeOH:NH3 (4/6/1) 

Silica gel 40-63 μm (CH2Cl2:MeOH, 100/1-20/1)) 

1. Acid tartric 2% 

2. Lọc qua phễu  lọc  

3. Chiết dịch lọc với EtOAc 

 

E 1.3 (5 g) E 1.4 (3,5 g) 

Cao ethyl acetat 

(121 g) 

E2 (101 g) 

SXE9 

(12 mg)  

E1.1 (1,5 g) E1.2 (1 g) 

Dịch lọc 

E1 (20 g) 

SXE8  

(15 mg)  

1. Na2CO3 pH 10 

2. Chiết với DCM 

3.  Cô cạn dung môi 

dưới áp suất giảm 

 

 

 

 

E 1.5 (4,5 g) 
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Hình 3.7. Sơ đồ phân lập các hợp chất của cao ethyl acetat (E2) sau khi loại phần alcaloid (E1) 

Sephadex LH-20 (MeOH), 

YMC RP-18, MeOH:H2O 
(9/1-4/1) 

Sephadex LH-20 (MeOH), YMC  RP-18 
MeOH:H2O  (9/1-2/1) 

Sephadex LH-20 (MeOH), YMC 
RP-18, CH2Cl2:MeOH  (3/1-1/1) 

Sephadex LH-20,  
MeOH), P.HPLC 

 (CH3CN/H2O  

(10%-40%) 

Silica gel 40-63 μm 

CH2Cl2:MeOH (9/1) 

Silica gel 40-63 μm 
CH2Cl2:MeOH (9/1) 

E2 (101 g) 

E2.1 (5 g) E2.2 (2 g) 
E2.3 (4 g) E2.4 (2 g) E2.5 (3 g) 

E2.1.1 

(2 g) 

Silica gel 40-63 μm 

CH2Cl2:MeOH (9/1-3/1) 

E 2.1.1.2 

(0,2 g) 

Sephadex LH-20 (MeOH), YMC RP-
18, MeOH:H2O (9/1-4/1)  

E2.4.1  E2.4.2-

2.4.5  
E2.4.6  

E2.5.2  E2.5.3  

  SXE16     

(9,1 mg) 

SXE15 

(9 mg) 

E2.4.8  

SXE18     

(30 mg) 

SXE19 

(7 mg) 

SXE12  

(10 mg) 
  SXE13   

(14 mg) 

 SXE14  

(8 mg) 

Silica gel 40-63 μm  
CH2Cl2:MeOH (100%-9/1)  

Silica gel 40-63 μm 
CH2Cl2:MeOH (4/1-1/1) 

SXE10 

 (10 mg) 

SXE10 

 (30 mg) 

SXE22    

(30 mg) 

SXE17   

(12 mg) 

SXE11  

(8 mg) 

SXE20  

(16 mg) 
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3.2.2. Xác định cấu trúc các hợp chất phân lập được 

3.2.2.1. Xác định cấu trúc các hợp chất phân lập được từ cao n-hexan 

* Hợp chất SXH2  

Hợp chất SXH2 thu được dưới dạng chất bột màu trắng, có nhiệt độ nóng chảy 

ở 272-274℃. Phổ 1H-NMR (Bảng 3.1) của hợp chất SXH2 chỉ ra hợp chất này là 

một steroid với các tín hiệu đặc trưng như là sự có mặt của 6 nhóm methyl trong 

phân tử bao gồm 2 nhóm bậc 3 ở δH  0,72; 1,16; 3 nhóm methyl bậc 2 ở δH 0,93 (d, J  

= 6,5 Hz); 0,83; 0,81 và một methyl bậc 1 ở δH 0,84 (d, J = 7,6), thêm vào đó sự xuất 

hiện của tín hiệu nối đôi ở δH 6,02 đặc trưng cho nối đôi liên kết với hai nhóm carbon 

bậc 4 ở δC 202,0 và 199,1. Kết hợp với phổ 13C-NMR (Bảng 3.1) và phổ DEPT ta 

thấy có 29 tín hiệu carbon, trong đó có 6 nhóm CH3, 10 nhóm CH2, 8 nhóm CH và 3 

carbon bậc 4 trong đó có 2 carbon không liên kết hydro thuộc nhóm carbonyl ở δC 

202,0 và δC 199,1. Đặc biệt trên phổ 13C-NMR còn thấy xuất hiện các tín hiệu ở δC 

160,0; 202,0; 125,0 và 199,1 cho phép dự đoán về sự có mặt của khung stigmast-4-

ene-3,6-dion. Từ các kết quả nêu trên so sánh với dữ liệu phổ đã công bố [208] hợp 

chất SXH2 được xác định là stigmast-4-ene-3,6-dion (Hình 3.8). 

Bảng 3.1. Dữ liệu phổ 1H và 13C NMR của hợp chất SXH2 và chất tham khảo 

Vị trí 

C/H 

δC
a,b 

(ppm) 

δC
a*  

(ppm) [208] 
δH 

a,c   

(ppm, Hz) 

δH
b*  

(ppm, Hz) [208] 

1 35,6 35,6 
1,92 (1H, dd; 5,5; 14,0) 

2,15 (1H, dd; 3,0; 11,5) 

1,91 (1H, dd; 5,7; 9,9) 

2,14 (1H, dd; 2,8; 5,0) 

2 34,0 34,0 
2,45 (1H, m) 

2,53 (1H, m) 

2,46 (1H, m) 

2,53 (1H, m) 

3 199,1 199,5   

4 125,0 125,5 6,2 (1H, s) 6,18 (1H, s) 

5 160,1 161,1   

6 202,0 202,3   

7 46,9 46,9 
2,01 (1H, dd; 3,5; 12,5) 

2,68 (1H, dd; 4,0; 20) 

2,01 (1H, dd; 4,0;12,6) 

2,67 (1H, dd; 4,2;19,5) 

8 34,2 34,3 1,89 (1H, m) 1,90 (1H, m) 

9 51,0 51,1 1,35 (1H, m) 1,36 (1H, m) 

10 39,9 39,9   

11 20,9 21,0 
1,62 (2H, m) 

 

1,62 (1H, m) 

1,49 (1H, dd, 4,2; 13,5) 
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12 39,2 39,2 
2,03 (1H, dd, 3,5; 12,5) 

1,26 (1H, m) 

2,09 (1H, dd, 3,4;13,0) 

1,25 (1H, m) 

13 42,6 42,6   

14 56,6 56,6 1,20 (1H, m) 1,19 (1H, m) 

15 24,0 24,1 
1,61 (1H, m) 

1,14 (1H, m) 

1,61 (1H, m)  

1,12 (1H, m) 

16 28,0 28,1 
1,90 (1H, m)  

1,30 (1H, m) 

1,88 (1H, m)  

1,30 (1H, m) 

17 55,9 56,0 1,19 (1H, m) 1,17 (1H, m) 

18 12,0 12,0 0,72 (3H, s) 0,72 (3H, s) 

19 17,6 17,6 1,17 (3H, s) 1,16 (3H, s) 

20 36,0 36,1 1,35 (1H, m) 1,38 (1H, m) 

21 18,8 18,8 0,93 (3H, d; 6,5) 0,93 (3H, d; 6,5) 

22 33,9 33,9 1,04 (2H, m) 1,04 (2H, m) 

23 26,1 26,2 1,20 (2H, m) 1,18 (2H, m) 

24 45,8 45,9 0,84 (1H, m) 0,93 (1H, m) 

25 29,2 29,3 1,67 (1H, m) 1,67 (1H, m) 

26 19,9 19,9 0,83 (3H, d; 7,0) 0,83 (3H, d; 6,5) 

27 19,0 19,1 0,88 (3H, d; 7,0) 0,81 (3H, d; 6,5) 

28 23,1 23,2 1,23 (2H, m) 1,22 (2H, m) 

29 11,9 12,0 0,92 (3H, d; 8,0) 0,85 (3H, d; 7,6) 
aCDCl3, 

b125MHz, c500 MHz, a*125 MHz, CDCl3, 
b*500 MHz, CDCl3  

 

Hình 3.8. Cấu trúc hóa học của hợp chất SXH2 

*Hợp chất SXH3  

Hợp chất SXH3 thu được là chất rắn màu vàng nhạt. Phổ 1H-NMR (Bảng 3.2) 

của hợp chất SXH3 cho các tín hiệu ở δH 6,16 (1H, d, J = 9,5 Hz) và 7,83 (1H, d, J 

= 9,5 Hz). Hai tín hiệu proton singlet ở H 6,79 (1H, s) và δH 7,18 (1H, s) là của một 

vòng benzen bốn lần thế. Thêm vào đó, sự có mặt của nhóm methoxy trên vòng thơm 

thể hiện qua tín hiệu proton singlet xuất hiện ở H 3,90 (3H, s, 6-OCH3). Kết hợp với 
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phổ 13C-NMR (Bảng 3.2) và DEPT chỉ ra sự xuất hiện của 10 tín hiệu carbon, trong 

đó có 4 nhóm CH, 1 nhóm CH3, 1 nhóm C=O lacton, và 4 carbon bậc 4 (không có 

liên kết với hydro). Từ các dữ kiện trên cho thấy xuất hiện các hiệu đặc trưng của 

một dẫn xuất 6,7-dioxy-benzopyrone (coumarin). So sánh với tài liệu tham khảo 

[211] hợp chất SXH3 được khẳng định là (7-hydroxy-6-methoxy coumarin) hay 

scopoletin (Hình 3.9).  

Bảng 3.2. Dữ liệu phổ 1H và 13C NMR của hợp chất SXH3 và chất tham khảo 

Vị trí 

C/H 

δC
a ,b 

(ppm) 

δC
a* 

(ppm) [211] 

δH
a,c 

(ppm, Hz) 

δH
b*  

(ppm, Hz) [211] 

2 161,2 162,6   

3 109,9 108,1 6,16 (1H, d; 9,5) 6,02 (1H, d; 9,2) 

4 144,6 144,2 7,83 (1H, d; 9,5) 7,70 (1H, d; 9,2) 

5 113,3 111,6 7,18 (1H, s) 6,90 (1H, s) 

6 145,9 145,3   

7 151,9 115,0   

8 103,7 102,9 6,79 (1H, s) 6,80 (1H, s) 

9 151,1 149,8   

10 112,1 110,9   

6-OCH3 56,7 55,8 3,90 (3H, s) 3,88 (3H, s) 
aaceton-d6, b125 MHz, c500 MHz, a*125 MHz, CDCl3, b*500 MHz, CDCl3  

 

Hình 3.9. Cấu trúc hóa học của hợp chất SXH3 

*Hợp chất SXH4  

Hợp chất SXH4 thu được kết tinh dưới dạng tinh thể hình kim, không màu, 

nhiệt độ nóng chảy 151-152℃, kết tinh lại trong hệ dung môi CH2Cl2/aceton (10:1, 

v/v). Phổ ESI-MS cho pic ion giả phân tử m/z 455,0 [M + H]+, cùng với 30 tín hiệu 

carbon trên phổ 13C-NMR cho thấy hợp chất SXH4 phù hợp với công thức phân tử 

C30H46O3 (M = 454,3).  

 Trên phổ 1H-NMR (Bảng 3.3) của hợp chất SXH4 cho các tín hiệu cộng hưởng 

của 7 nhóm methyl trong đó 5 nhóm methyl bậc 4, một nhóm methyl bậc 2 và một 

nhóm methyl liên kết với nối đôi đầu mạch, hai nhóm methin ở δH 6,08 (1H, td, J = 
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4,2; 7,8 Hz) và 5,29 (1H, d, J = 6,0 Hz). Phổ 13C-NMR (Bảng 3.3) của hợp chất 

SXH3 chỉ ra sự có mặt của hai tín hiệu carbon carbonyl ở δC 217,3 và 172,6. Các tín 

hiệu trên cho phép dự đoán sự có mặt của khung cấu trúc 3-oxo-tetracyclic 

triterpenoid của hợp chất SXH4. Ngoài ra, một tín hiệu proton olefinic ở δH 6,08 (1H, 

td, J = 4,2; 7,8 Hz) và proton methyl ở δH 0,91 (3H, d, J = 6,0 Hz) cho phép dự đoán 

về sự có mặt của cấu trúc nhánh CH(Me)CH2CH2CH=C(Me)COOH. Điều này được 

khẳng định qua tín hiệu m/z 312,9 [M-C8H13O2]₋ trên phổ ESI-MS. Các vị trí carbon 

và proton còn lại được quy kết nhờ vào sự phân tích tương tác giữa các phổ HSQC, 

COSY và HMBC. Trên phổ HMBC chỉ ra các tương tác giữa H-2 (δH 2,66) với C-3 

(δC 217,3), H-29 (δH 1,23) với C-3 (δC 217,3) cho phép ta khẳng định vị trí của nhóm 

carbonyl và hai nhóm methyl, ngoài ra tương tác giữa H-12 (δH 5,12) với C-14 (δC 

47,7), H-24 (δH 6,08) với C-26 (δC 172,6), H-27 (δH 1,92) với C-26 (δC 172,6). Thêm 

vào đó, sự chuyển dich của proton olefinic ở δH 6,08 (1H, td, 1,2; 7,3 Hz) và sự 

chuyển dịch về trường cao của nhóm methyl singlet ở δH 1,93 và δC 20,6 cho dự đoán 

về cấu hình E của liên kết đôi và nhóm carbonyl còn lại giữa C-24 và C-25 dựa vào 

các dữ liệu tham khảo [180], [200]. Phổ COSY của hợp chất 3 chỉ ra tương tác chính 

giữa H-23 (δH 1,90) với H-24 (δH 6,08), H-12 (δH 5,29) với H-11 (δH 2,1). Từ các 

phân tích trên cùng với tham khảo tài liệu [206] cho phép kết luận về cấu trúc của 

hợp chất SXH4 là 3-oxolanosta-11,24-dien-26-oic acid (heilaohuacid F) hay acid 

coccinic (Hình 3.10).  

Bảng 3.3. Dữ liệu phổ 1H và 13C NMR của hợp chất SXH4 

Vị trí 

C/H 

δC
a,b 

(ppm) 

δC
a* 

(ppm) [200]  

δH
a.c  

(ppm, Hz) 

1 36,8 36,7 
2,11 (1H, m);  

1,82 (1H, td, 5,4; 13,2) 

2 34,9 34,8 
2,74 (1H, dddd, 6,32; 13,4; 15,4) 

2,38 (1H, dq, 3,16; 5,32; 15,4) 

3 217,3 217,3  

4 47,7 47,7  

5 53,4 53,4 1,36 (1H, m) 

6 27,7 25,9 1,35 (2H, m) 

7 22,6 22,6 1,69 (1H, m); 1,41 (1H, m) 

8 41,9 41,9 2,22 (1H, m) 

9 147,1 147,1  
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10 39,1 39,1  

11 116,3 116,2 5,28 (1H, d, 6,0) 

12 37,2 37,2 2,08 (1H, m); 1,9 (1H, m) 

13 44,3 44,4  

14 47,0 47,0  

15 33,9 33,9 1,34 (2H, m) 

16 28,0 28,0 1,94 (1H, m); 1,58 (1H, m)  

17 50,9 50,9 1,64 (1H, m)  

18 21,8 21,8 0,68 (3H, s) 

19 14,4 14,4 1,22 (3H, s) 

20 36,1 36,0 1,42 (1H, m) 

21 18,2 18,2 0,89 (3H, d, 6,4) 

22 35,9 34,9 1,55 (1H, m); 1,15 (1H, m) 

23 26,9 25,9 2,56 (1H, m); 2,46 (1H, m) 

24 147,1 145,7 6,08 (1H, td, 1,2; 7,3) 

25 125,8 126,6  

26 172,6 172,6  

27 20,6 20,5 1,93 (3H, s) 

28 22,1 22,1 1,07 (3H, s) 

29 25,6 25,6 1,07 (3H, s) 

30 18,4 18,4 0,74 (3H, s) 
aCDCl3, b150MHz,c 600 MHz, a*CDCl3, 150 MHz  

 

Hình 3.10. Cấu trúc hóa học của hợp chất SXH4 

*Hợp chất SXH6 

 Hợp chất SXH6 thu được kết tinh lại trong hệ dung môi dichlomethan/aceton 

(20:1, v/v) dưới dạng tinh thể hình kim không màu, hiện màu vàng cam với thuốc 

thử H2SO4 10%. Không xuất hiện UV ở bước sóng 254 nm. Phổ ESI-MS cho thấy 

xuất hiện pic ion giả phân tử m/z 457,0 [M + H]+, kết hợp với phổ 13C-NMR ta thấy 
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xuất hiện 30 tín hiệu carbon, cho thấy SXH6 phù hợp với công thức phân tử là 

C30H48O3 (M = 456,4).  

Phổ 1H-NMR (Bảng 3.4) của hợp chất SXH6 cho tín hiệu cộng hưởng của một 

carbinolic proton vị trí axial định hướng α ở δH 3,19 (1H, dd, J = 4,8; 12,0 Hz), hai 

tín hiệu proton nối đôi đầu mạch ở δH 4,74 (1H, d, J = 1,8 Hz) và 4,60 (1H, d, J = 1,8 

Hz), sáu tín hiệu proton methyl ở δH 0,98 (3H, s); 0,97 (3H, s); 0,82 (3H, s) 0,75 (3H, 

s); 1,03 (3H, s) và 1,69 (3H, s) cho chúng ta một giả thiết về một hợp chất lupan-

triterpenoid của hợp chất SXH6. Kết hợp với phổ 13C-NMR (Bảng 3.4) và DEPT chỉ 

ra sự có mặt của 30 C với hai tín hiệu đặc trưng của carbon carbonyl ở δC 179,3, một 

nhóm olefinic ở δC 109,7, một carbon methin tại δC 79,0 cùng với 6 tín hiệu của 

carbon methyl tại δC 28,0; 16,1; 16,2; 15,4; 14,7 và 19,4. Ngoài ra trên phổ còn chỉ 

ra sự có mặt của 10 nhóm methylen, 5 nhóm methin và 5 carbon không liên kết với 

hydro. Hai carbon lai hóa sp2
 ở δC 150,4; 109,7 đặc trưng cho sự có mặt của một 

triterpen khung lupan. Từ những phân tích ở trên cùng với việc so sánh với các tài 

liệu đã được công bố [147] cho phép khẳng định hợp chất SXH6 là acid 3β-hydroxy-

lup-20(29)-en-28-oic hay acid betulinic (Hình 3.11).  

Bảng 3.4. Dữ liệu phổ 1H và 13C-NMR của hợp chất SXH6 và chất tham khảo 

Vị trí  

C/H 

δC
a,b  

(ppm) 

δC
a*  

(ppm) [147] 

δH
a,b  

(ppm, Hz) 

1 38,7  39,3  

2 27,4  28,2  

3 79,0  78,1 3,19 (1H, dd; 4,8; 12,0)  

4 38,9  39,5  

5 55,4  55,3 0,68 (1H, d; 9,6)  

6 18,3  18,8 1,48-1,50 (2H, m) 

7 34,4  34,9 1,42 (1H, m); 1,46 (1H, m) 

8 40,7  41,1  

9 50,4  50,9 1,26 (1H, m) 

10 37,3  37,5  

11 20,9  21,7 1,47 (2H, m) 

12 25,6  26,1 1,08 (1H, m); 1,60 (1H, m) 

13 38,4  38,6 1,95 (1H, m) 

14 42,5  42,9  

15 29,7  30,3 1,17 (1H, m); 1,54 (1H, m) 

16 32,2  32,9 1,38 (2H, m) 

17 56,3  56,6  
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18 49,3  49,8 1,56 (1H, m) 

19 46,9  47,8 3,00 (1H, ddd, 7,2; 12,6) 

20 150,4  151,3  

21 30,6  31,2 1,4 (2H, m) 

22 37,0  37,6 1,39 (2H, m) 

23 28,0  28,7 0,98 (3H, s) 

24 16,1  16,3 0,97 (3H, s) 

25 16,2  16,4 0,82 (3H, s) 

26 15,4  16,4 0,75 (3H, s)  

27 14,7  14,9 1,03 (3H, s) 

28 179,3  178,8  

29 109,7  109,9 4,74 (2H, d; 1,8) 

30 19,4  19,5 1,69 (3H, s) 
aCDCl3, 

b125 MHz, c600 MHz, a*CDCl3, 125 MHz 

 

Hình 3.11. Cấu trúc hóa học của hợp chất SXH6 

* Hợp chất SXH7  

Hợp chất SXH7 là chất rắn, màu trắng, nhiệt độ nóng chảy 284-286oC. Phổ 1H-

NMR (Bảng 3.5) có tín hiệu cộng hưởng của 6 nhóm methyl trong đó có 2 tín hiệu 

singlet tại H 0,70 (3H, s) và 1,08 ppm (3H, s), 3 tín hiệu doublet tại H 0,96 (3H, d, 

J = 6,5 Hz), δH 0,85 (3H, d, J = 7,5 Hz), δH 0,92 (3H, d, J = 7,5 Hz), và một tín hiệu 

triplet tại H 0,84 ppm (3H, t, J = 7,5 Hz). Và một tín hiệu cộng hưởng đặc trưng của 

một proton anken tại H 5,4 (1H, brs). Sự xuất hiệu của proton anomeric ở δH 4,40 

(1H, d, J = 7,6 Hz) chỉ ra sự xuất hiện của đường β, ngoài ra sự xuất hiện của các 

proton oxymethin đặc trưng cho một phân tử đường xuất hiện từ H 3,23-3,65.  

Phổ 13C-NMR (Bảng 3.5) và DEPT của SXH7 cho thấy tín hiệu cộng hưởng 

của 7 nhóm carbon methin, 11 nhóm carbon methylen, 6 nhóm carbon methyl và 2 
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nhóm carbon bậc bốn, trong đó có một liên kết đôi tại C 122,1 và 141,7. Đặc biệt 

các carbon oxymetin của phân tử đường tại C 75,8; 79,4; 73,6; 77,3; 61,9 và carbon 

anomeric tại C 101,2 cho phép ta kết luận về sự có mặt của đường β-glucose trong 

phân tử, ngoài ra còn một nhóm oxymetin khác tại C 77,5. Sự tương đồng về số liệu 

phổ của phần aglycon của SXH7 với sự trùng khớp về Rf với chất chuẩn daucosterol.  

Từ các kết quả nêu trên so sánh với dữ liệu phổ đã công bố [210] phù hợp chất SXH7 

được xác định là: sitosterol-3-O-β-glucopyranosid hay daucosterol (Hình 3.12).  

Bảng 3.5. Dữ liệu phổ 1H và 13C-NMR của hợp chất SXH7 và chất tham khảo 

Vị trí 

C/H 

δC
a,b  

(ppm) 

δC
a* 

(ppm) [210] 

δH
b,c  

(ppm, Hz) 

δH
b* 

(ppm, Hz) [210] 

1 36,8 38,0 1,12 (1H, m);1,92 (1H, m) 1,12 (1H, m);1,91 (1H, m) 

2 29,3 30,2 
1,62 (1H, m)  

1,90 (1H, m) 

1,63 (1H, m) 

 1,93 (1H, m) 

3 77,5 79,6 3,58 (1H, m) 3,59 (1H, m) 

4 38,8 39,3 2,28 (1H, m);2,41 (1H, m) 2,29 (1H, m);2,45 (1H, m) 

5 141,3 141,7   

6 122,0 122,1 5,40 (1H, brs) 5,39 (1H, brd; 4,5) 

7 32,0 32,4 1,56 (1H, m);2,00 (1H, m) 1,56 (1H, m);2,00 (1H, m) 

8 29,7 32,7 1,49 (1H, m) 1,49 (1H, m) 

9 50,3 51,2 0,97 (1H, m) 0,98 (1H, m) 

10 36,3 37,4   

11 21,1 21,8 1,56 (2H, m) 1,56 (2H, m) 

12 39,9 40,5 
1,20 (1H, m)  

2,03 (1H, m) 

1,21 (1H, m)  

2,07 (1H, m) 

13 42,4 41,1   

14 56,9 57,7 1,05 (1H, m) 1,05 (1H, m) 

15 24,4 24,6 
1,14 (1H, m)  

1,62 (1H, m) 

1,14 (1H, m)  

1,63 (1H, m) 

16 26,2 28,9 1,89 (2H, m) 1,88 (2H, m) 

17 56,2 56,8 1,16 (1H, m) 1,16 (1H, m) 

18 12,1 11,8 0,70 (3H, s) 0,74 (3H, s) 

19 19,4 19,3 1,08 (3H, s) 1,07 (3H, s) 

20 34,1 36,8 1,36 (1H, m) 1,39 (1H, m) 

21 19,1 18,9 0,96 (3H, d; 6,5) 0,97 (3H, d; 6,5) 

22 32,1 34,6 1,36 (2H, m) 1,39 (2H, m) 

23 23,0 26,8 1,23 (2H, m) 1,23 (2H, m) 

24 46,0 46,8 0,99 (1H, m) 0,98 (1H, m) 

25 29,3 29,9 1,69 (1H, m) 1,72 (1H, m) 
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Hình 3.12. Cấu trúc hóa học của hợp chất SXH7 

3.2.2.2. Các chất phân lập được từ cao ethyl acetat 

*Hợp chất SXE8  

Hợp chất SXE8 thu được dưới dạng bột màu trắng. Hiện màu vàng cam trên 

thuốc thử Dragendorff. Giá trị góc quay cực [α]D
25 = + 55,8 (c = 0,50, MeOH). 

Phổ 1H-NMR (Bảng 3.6) của hợp chất SXE8 chỉ ra các tín hiệu đặc trưng của 

1 proton olefinic ở δH 5,70 (1H, d, J = 5,2 Hz), một nhóm methyl bậc hai tại δH 1,05 

(3H, d, J = 7,0 Hz), một tín hiệu methin ở δH 2,72 (1H, d, J = 7,5 Hz). Các tín hiệu ở 

δH 3,13 - 2,97 (m, 4H); 2,32 - 2,23 (m, 2H); 2,17 - 2,08 (m, 3H); 1,80 -1,33 (m, 3H); 

1,27 - 1,20 (m, 2H); 1,86 - 1,75 (m, 2H) và 1,86 - 1,55 (m, 2H) đặc trưng cho các tín 

hiệu của nhóm methin, methylen.  

Phân tích phổ 13C-NMR (Bảng 3.6) và phổ DEPT của hợp chất SXE8 cho 

thấy xuất hiện 16 tín hiệu carbon trong đó có 1 nhóm CH3 ở δC 21,1; 8 nhóm CH2, 5 

26 18,8 18,9 0,85 (3H, d; 7,5) 0,86 (3H, d; 6,7) 

27 18,9 19,9 0,92 (3H, d; 7,5) 0,89 (3H, d; 6,7) 

28 19,7 23,7 1,32 (2H, m) 1,32 (2H, m) 

29 12,0 11,8 0,84 (3H, d; 2,0) 0,88 (3H, d; 7,4) 

1' 101,2 102,1 4,40 (1H, d; 7,6) 4,39 (1H, d; 7,6) 

2' 75,8 74,9 3,23 (1H, m) 3,17 (1H, m) 

3' 79,4 77,7 3,26 (1H, m)  3,27 (1H, m) 

4' 73,6 71,5 3,29 (1H, m) 3, 29 (1H, m) 

5' 77,3 77,7 3,37 (1H, m) 3,37 (1H, m) 

6' 61,9 62,1 
3,60 (1H, m) 

3,82 (1H, m) 

3,67 (1H, dd; 4,4; 11,0)  

3,85(1H, dd; 3,3;11,0) 
aCDCl3, b125MHz, c500 MHz, a*CDCl3, 125 MHz, b*CDCl3, 500 MHz  
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nhóm CH và hai nhóm carbon không liên kết với hydro. Thêm vào đó sự xuất hiện 

của một nhóm carbonyl tại δC 218,0 (C=O) và hai carbon olefinic tại δC 145,0 và 

127,1. Cùng với hai nhóm carbon gắn với dị tố chuyển dịch về trường thấp ở δC 60,3 

và δC 56,2.  

Từ các dữ kiện trên cùng với sự xuất hiện màu vàng cam trên thuốc thử 

Dragendoff cho phép dự đoán về sự xuất hiện của dẫn xuất chứa dị tố nitơ trong phân 

tử. Kết hợp với các tài liệu tham khảo [88], có thể khẳng định cấu trúc của hợp chất 

SXE8 là fawcettidin (Hình 3.13). 

Bảng 3.6. Dữ liệu phổ 1H và 13C-NMR của hợp chất SXE8 và chất tham khảo 

Vị trí 

C/H 

δC
a,b 

(ppm) 

δC
a*  

(ppm) [88] 

δH
a,c 

(ppm, Hz) 

δH
b* 

(ppm, Hz) [88] 

1 60,3 60,3 
3,13 (1H, m)  

3,04 (1H, m) 
3,14 (2H, m) 

2 29,1 29,1 
1,35 (1H, m) 

1,75 (1H, m) 
1,34 (2H, m) 

3 31,0 31,2 
1,75 (1H, m) 

2,27 (1H, m) 

2,24 (2H, m) 

4 56,2 56,2 2,32 (1H, m) 2,34 (1H, m) 

5 218,0 218,8   

6 44,1 44,0 
1,89 (1H, m)  

2,05 (1H, m) 

1,91-1,83 (2H, m) 

7 37,0 37,3 1,94-1,98 (1H, m) 1,99-1,93 (1H, m) 

8 34,1 34,1 1,23-1,26 (2H, m) 1,18-1,21 (2H, m) 

9 51,9 51,9 
3,10 (1H, m)  

2,97 (1H, m) 
2,98 (2H, m) 

10 24,0 23,7 
1,60 (1H, m) 

2,00 (1H, m) 
1,79 (2H, m) 

11 39,1 39,1 
1,61 (1H, m) 

2,10 (1H, m) 
1,59 (2H, m) 

12 46,1 46,1   

13 145,0 145,7   

14 127,1 127,3 5,70 (1H, d; 5,2) 5,71 (1H, d; 5,0) 

15 27,7 27,7 2,74 (1H, dd; 7,5; 16,8) 2,72 (1H, dd; 7,5; 17) 

16 21,1 20,8 1,05 (3H, d; 7,0) 1,04 (3H, d; 7,0) 

aCDCl3, 
b125MHz, c500 MHz,  a*CDCl3, 125 MHz, b*CDCl3, 500 MHz  
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Hình 3.13. Cấu trúc hóa học của hợp chất SXE8 

* Hợp chất SXE9  

Hợp chất SXE9 thu được dưới dạng chất rắn vô định hình không màu. Hiện 

màu vàng cam trên thuốc thử Dragendorff.  

Phổ HR-ESI-MS xuất hiện pic ion giả phân tử tại m/z 306,2058 [M + H]+, vì thế 

khối lượng phân tử của SXE9 là M = 305,1991, dựa vào khối lượng có thể dự đoán 

trong cấu trúc có chứa dị tố nitơ, từ các dữ kiện trên kết hợp với phổ 13C-NMR cho 

phép ta có thể dự đoán hợp chất SXE9 phù hợp với công thức phân tử C18H27NO3 

(M = 305,1991). Phổ 1H-NMR (Bảng 3.7) của hợp chất SXE9 cho thấy sự xuất hiện 

tín hiệu của nhóm methyl ở δH 0,99 (3H, d, J = 6,5) và một tín hiệu methyl singlet ở 

δH 1,97 (3H, s). Kết hợp giữa phổ 13C-NMR (Bảng 3.7) và phổ HSQC cho thấy sự 

xuất hiện của 2 nhóm CH3, 3 nhóm CH, 9 nhóm CH2, 2 carbon không chứa hydro, 

trong đó một tín hiệu carbon chuyển dịch về trường thấp ở δC 94,7 và hai nhóm 

carbonyl ở δC 216,4 và δC 180,0. Dựa vào số liên kết pi trong phân tử (n = 6), ngoại 

trừ 2 liên kết đôi ở nhóm C=O, có thể giả thiết phân tử SXE9 có chứa số vòng liên 

kết là 4. Từ các dữ kiện phổ trên có thể dự đoán hợp chất SXE9 là dẫn xuất của 

fawcettimin [206], [116], [95] có cấu trúc như sau (Hình 3.14):  

 

Hình 3.14. Dự đoán sơ bộ cấu trúc của hợp chất SXE9 

Thêm vào đó, trên phổ HMBC chỉ ra tương tác giữa proton của nhóm methyl ở 

H-16 (δH 0,99) với C-15 (δC 23,6), chứng tỏ nhóm methyl được gắn vào vị trí C-15, 
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nhóm methyl ở H-17 (δH 1,97) tương tác với với carbonyl ở C-17 (δC 180,0) và sự 

chuyển dịch về phía trường thấp của C-13 (δC 94,7) chứng tỏ nhóm acetoxy được 

gắn ở vị trí C-13 của khung fawcettimin. Ngoài ra các tương tác HMBC giữa H-1 

(δH 3,44)/H-4 (δH 2,04)/H-14 (δH 1,86) với C-13 (δC 94,7) chứng tỏ được các vị trí 

liên kết của khung fawcettimin. Thêm vào đó tương tác HMBC của H-4 (δH 2,04)/H-

6 (δH 2,63)/H-7 (δH 2,09)/H-3 (δH 2,22) với C-5 (δC 216,4) chỉ ra các vị trí của proton 

và C-5. Tương tác HMBC giữa H-11 (δH 2,19; 2,07)/H-6 (δH 2,15)/H-14 (δH 2,2) với 

C-12 (δC 47,2) xác định được vị trí của C-12 trong cấu trúc. Phổ COSY chỉ ra tương 

tác giữa H-9 (δH 3,89; 2,86)/H-11 (δH 2,19) với H-10 (δH 1,91), tương tác giữa H-1 

(δH 3,44)/H-3 (δH 2,22; 1,57) với H-2 (δH 2,22; 1,86), tương tác giữa H-3 (δH 2,22) 

với H-4 (δH 2,04), giữa H-6 (δH 2,63; 2,15)/H-8 (δH 1,7) với H-7 (δH 2,07). Ngoài ra 

còn các tương tác giữa H-16 (δH 0,99)/H-14 (δH 2,2)/H-8 (δH 1,7) với H-15 (δH 2,16).  

Phổ NOESY chỉ ra vị trí tương đối của các proton trong trong cấu trúc. Từ giá trị của 

hằng số tương tác của H-6a ở δH 2,63 (1H, q, J = 13,0) và tài liệu tham khảo [116], 

[186], cho thấy định hướng β của H-6a, thêm vào đó tương tác của H-6a (δH 2,63) 

với H-15 (δH 2,16) chỉ ra định hướng β của H-15. Mặt khác tương tác của H-6b (δH 

2,15) với H-7 (δH 2,07)/H-4 (δH 2,04) chỉ ra định hướng α của H-7 và H-4. Bên cạnh 

đó, tương tác giữa H-7 (δH 2,07) với H-11 (δH 2,40; 2,07) chỉ ra định hướng α của 

nhóm CH2 ở vị trí 12. Vì vậy cấu trúc của hợp chất SXE9 được xác định là 13-O-

acetyl fawcettimin (Hình 3.15), là hợp chất được lần đầu tiên phân lập từ tự nhiên. 

Bảng 3.7. Dữ liệu phổ 1H và 13C-NMR của hợp chất SXE9  

Vị trí  

C/H 

δC
a,b 

(ppm) 

δC
a*  

(ppm) [116] 
δH

a,c(ppm, Hz) 

1 49,6 50,0 
3,44 (1H, td; 4,5, 14,5) 

3,05(1H, dd; 5,5; 14,0) 

2 19,1 22,6 2,22 (1H, m), 1,86 (1H, m) 

3 33,2 35,9 
2,22 (1H, m) 

1,57 (1H, dd; 4,5; 14,5) 

4 59,4 60,2 2,04 (1H, m) 

5 216,4 220,4  

6 41,1 41,9 
2,63 (1H, q; 13,0) 

2,15 (1H, m) 
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7 43,2 43,2 2,07 (1H, m) 

8 31,5 31,9 
1,70 (1H, dt; 1,75; 2,0; 14,0) 

1,44 (1H, ddd; 6,0; 6,0;13,0) 

9 54,5 53,4 3,89 (1H, m); 2,86 (1H, m) 

10 24,4 28,8 2,22 (1H, m); 1,91 (1H, m) 

11 26,7 28,2 2,40 (1H, m); 2,07 (1H, m) 

12 47,2 48,2  

13 94,7 88,0  

14 39,9 44,4 2,34 (1H, m); 1,84 (1H, m) 

15 23,6 23,7 2,17 (1H, m) 

16 21,4 21,8 0,99 (1H, d; 6,5) 

17 23,4  1,97 (3H, s) 

18 180,0   
aCDCl3, 

b125 MHz, c500 MHz, a*100 MHz, CDCl3 (Phổ của (+)-fawcettimin) 

 

              

Hình 3.15. Cấu trúc hóa học, tương tác HMBC, COSY và NOESY của SXE9 

*Hợp chất SXE10  

Hợp chất SXE10 thu được ở dạng bột màu vàng. Phổ ESI-MS cho thấy xuất hiện 

pic ion giả phân tử m/z 301,0 [M + H]⁺, kết hợp với phổ 13C-NMR ta thấy sự xuất hiện 

của 14 đơn vị carbon, phù hợp với công thức phân tử C16H12O6 (M = 300,1). Dựa vào 

phổ NMR có thể dự đoán hợp chất SXE10 có thể là một flavone. Trên phổ 1H-NMR 

(Bảng 3.8) có sự xuất hiện của proton trong vòng thơm thế para ở δC 6,92 (2H, d, J = 

8,8 Hz) và 7,92 (2H, d, J = 8,8 Hz), sự xuất hiện của proton singlet tại δH 6,77 (1H, s), 

và một tín hiệu proton singlet ở δH 7,34 (1H, s). Sự xuất hiện của proton ở δH 13,07 

(1H, brs, 5-OH) đặc trưng cho nhóm OH không thế tại vị trí số 5. Thêm vào đó, sự 

xuất hiện của proton trong nhóm methoxy ở δH 3,75 (1H, s, OCH3).  

Phổ 13C-NMR (Bảng 3.8) cho thấy sự xuất hiện của nhóm carbon trong vòng B 

thế para ở δC 116,0 và 128,5. Và carbon trong nhóm methoxy ở δC 60,0 (OCH3), ngoài 
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ra sự xuất hiện của một nhóm carbonyl ở δC 182,1 đặc trưng cho C-4 của khung 

flavone. Phổ HMBC của hợp chất SXE10 chỉ ra sự tương tác của proton trong nhóm 

methoxy (δH 3,75) với C-6 (δC 131,3) và proton singlet ở δH 6,59 (s, H-3) tương tác 

với C-4 (δC 182,1), điều này chứng tỏ nhóm methoxy gắn vào vị trí C-6 của khung 

flavone. Ngoài ra, tương tác của proton H-8 (δH 6,83) và H-2′,6′ (δH 7,94) với C-2 (δC 

164,5), chứng tỏ vòng B và vòng C liên kết ở vị trí C-2. Dựa vào các tài liệu tham khảo 

[153] cho thấy hợp chất SXE10 là một dẫn xuất của scutellarein, được xác định là 

4',5,7-trihydroxy-6-methoxyflavone hay hispidulin (Hình 3.16). 

Bảng 3.8. Dữ liệu phổ 1H và 13C-NMR của hợp chất SXE10 và chất tham khảo 

Vị trí 

C/H 

δC
a,b 

(ppm) 

δC
a*

   

(ppm) [153] 

δH
a,c   

(ppm, Hz) 

δH
b*

  

(ppm, Hz) [153] 

2 163,8 164,4   

3 102,4 102,7  6,59 (1H, s) 6,65 (1H, s) 

4 182,1 182,6   

5 152,4 153,3   

6 131,3 131,5   

7 157,2 157,2   

8 94,2 94,2 6,77 (1H, s) 6,63 (1H, s) 

9 152,4 152,6   

10 104,1 104,2   

1′ 121,2 122,0   

2′,6′ 128,5 128,1 7,92 (2H, d; 8,8) 7,82 (2H, d; 9,0) 

3′,5′ 116,0 115,8 6,92 (2H, d; 8,8) 6,94 (2H, d; 9,0) 

4′ 161,2 161,2   

3-

OCH3 
60,0 60,0 3,75 (3H, s) 3,91 (3H, s) 

5-OH   13,07 (1H, brs) 13,05 (1H, s) 
aDMSO-d6, 

b150 MHz, c600 MHz,  a*CDCl3 + MeOD, b*CDCl3 + MeOH, 600MHz 

 

Hình 3.16. Cấu trúc hóa học của hợp chất SXE10 
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* Hợp chất SXE11  

Hợp chất SXE11 thu được dưới dạng màu vàng sáng. Phổ ESI-MS cho thấy 

sự xuất hiện của pic ion giả phân tử m/z 270,9 [M + H]+, kết hợp với phổ 13C-NMR 

với sự xuất hiện của 15 đơn vị carbon, cho thấy hợp chất SXE11 phù hợp với công 

thức phân tử C15H10O5 (M = 270,1).  

Sự xuất hiện của các tín hiệu trên phổ 1H và 13C-NMR (Bảng 3.9) cho phép 

ta dự đoán về sự có mặt của hợp chất flavon. Trên phổ 1H-NMR của ta thấy xuất hiện 

proton của nhóm hydroxy ở δH 12,94 (s, OH-5), hai tín hiệu proton doublet ở δH 6,17 

(1H, d, J = 2,0 Hz) và 6,47 (1H, d, J = 2,0 Hz) đặc trưng cho các proton thế meta 

trong vòng A. Ngoài ra sự xuất hiện tín hiệu proton của hệ spin A2B2 ở δH 7,91 (2H, 

d, J = 8,5 Hz) và 6,92 (2H, d, J = 8,5 Hz) đặc trưng cho các proton thế para của vòng 

B. Đặc biệt sự xuất hiện của tín hiệu proton olefinic ở δH 6,77 (s).  

Phổ 13C-NMR của hợp chất SXE11 chỉ ra 13 tín hiệu carbon trong đó có 6 tín 

hiệu thuộc về vòng A, 4 tín hiệu thuộc về vòng B và 3 tín hiệu thuộc về vòng C. 

Trong đó một nhóm carbonyl ở δC 181,7. Kết hợp với phổ HMBC chỉ ra tương tác 

của H-3 (δH 6,77) với C-4 (δC 181,7)/C-2 (δC 163,7). Ngoài ra tương tác giữa proton 

H-2′,6′ (δH 7,91) với C-2 (δC 163,7) xác định được vị trí gắn của vòng B với vòng C 

tại C-2 của khung flavon. Kết hợp với tài liệu tham khảo [163] hợp chất SXE11 được 

xác định là 4′,5,7-trihydroxyflavon hay apigenin (Hình 3.17). 

Bảng 3.9. Dữ liệu phổ 1H và 13C-NMR của hợp chất SXE11 và chất tham khảo 

Vị trí 

C/H 

δC
a,b  

(ppm) 

δC
a*  

(ppm) [163] 

δH
b,c

  

(ppm, Hz) 

δH
b*  

(ppm, Hz) [163] 

2 163,7  163,7   

3 102,8  102,8 6,77 (1H, s) 6,75 (1H, s) 

4 181,7  181,7   

5 161,4 161,3   

6 98,8  99,0 6,47 (1H, d; 2,0) 6,44 (1H, d; 1,95)  

7 164,1 164,8   

8 93,9  94,1 6,17 (1H, d; 2,0) 6,15 (1H, d; 1,95) 

9 157,3  157,4   

10 103,7  103,7   

1′ 121,1  121,2   

2′,6′ 128,4  128,5 7,91 (2H, d; 8,5) 7,91 (2H, d; 9,1) 
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3′,5′ 115,9  116,0 6,92 (2H, d; 8,5) 6,90 (2H, d; 9,1) 

4′ 161,1  161,5   

5-OH   12,94 (s)  
aDMSO-d6, 

b125MHz, c500MHz, a*DMSO-d6, 125 MHz,  b*DMSO-d6, 500 MHz  

 

Hình 3.17. Cấu trúc hóa học của hợp chất SXE11 

*Hợp chất SXE12  

Hợp chất SXE12 thu được có màu vàng sáng, phổ ESI-MS chỉ ra sự xuất hiện 

của pic ion giả phân tử m/z 284,8 [M - H]⁻, kết hợp với phổ 13C-NMR cho phép dự 

đoán công thức phân tử tương ứng với công thức phân tử là C15H10O6 (M = 286,0). 

So sánh phổ NMR của hợp chất SXE12 và phổ SXE11 có sự tương đồng về cấu trúc 

ngoại trừ sự biến mất của tín hiệu proton H-3 ở vòng C.  

Trên phổ 1H-NMR (Bảng 3.10) của hợp chất SXE12 xuất hiện hệ tương tác 

spin hệ A2B2 ở δH 6,92 (2H, dd, J = 9,0 Hz) và δH 8,04 (2H, d, J = 9,0 Hz) đặc trưng 

cho thế para của vòng B. Sự xuất hiện của tương tác spin hệ AB tại vòng A ở δH 6,18 

(1H, d, J = 2,0 Hz) và 6,43 (1H, d, J = 2,0 Hz).  

Phổ 13C-NMR  (Bảng 3.10) chỉ ra 13 đơn vị carbon bao gồm 12 tín hiệu carbon 

từ 93,4 -163,8 ppm và một tín hiệu carbonyl ở δC 175,9 (C-4) thuộc về vòng C. Từ 

những dữ liệu trên kết hợp với tài liệu tham khảo [115] cấu trúc của hợp chất SXE12 

được xác định là 3,4′,5,7-tetrahydroxyflavon hay kaempferol (Hình 3.18). 

Bảng 3.10. Dữ liệu phổ 1H và 13C-NMR của hợp chất SXE12 và chất tham khảo 

Vị trí 

C/H 

δC
a,b 

(ppm) 

δC
a*  

(ppm) [115] 

δH
a,c  

(ppm, Hz) 

δH
b*  

(ppm, Hz) [115] 

2 146,8 146,8   

3 135,6 135,6   

4 175,9 175,8   

5 160,7 160,7   

6 98,2 98,2 6,18 (1H, d; 2,0) 6,18 (1H, d; 2,0) 
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Vị trí 

C/H 

δC
a,b 

(ppm) 

δC
a*  

(ppm) [115] 

δH
a,c  

(ppm, Hz) 

δH
b*  

(ppm, Hz) [115] 

7 163,8 163,9   

8 93,4 93,5 6,43 (1H, d; 2,0) 6,43 (1H, d; 2,0) 

9 156,1 156,1   

10 103,0 103,0   

1′ 121,6 121,6   

2′,6′ 129,4 129,5 8,04 (2H, d; 9,0) 8,03 (2H, dd; 2,8;11,6) 

3′,5′ 115,0 115,4 6,92 (2H, dd; 9,0) 6,93 (2H, dd; 2,7; 9,8) 

4′ 159,1 159,1   

5-OH   12,47 (1H, s)  
aDMSO-d6, 

b125MHz, c500 MHz, a*DMSO-d6, 125 MHz, b*DMSO-d6, 500 MHz  

 

Hình 3.18. Cấu trúc hóa học của hợp chất SXE12 

*Hợp chất SXE13   

Hợp chất SXE13 thu được có màu vàng đậm, phổ ESI-MS của hợp chất cho pic 

ion giả phân tử m/z 302,8 [M + H]⁺ và m/z 300,8 [M - H]⁻, phổ 13C-NMR của hợp chất 

này cho thấy sự xuất hiện của 15 đơn vị carbon chỉ ra tương ứng với công thức phân tử 

C15H10O7 (M = 302,0). So sánh với NMR của hợp chất SXE13 với SXE12 ta thấy không 

có sự xuất hiện của tín hiệu thế para. Cụ thể, phổ 1H-NMR (Bảng 3.11) cho thấy xuất 

hiện tín hiệu đặc trưng của hệ ABX lần lượt tại δH 7,67 (1H, d, J = 2,5 Hz); 7,53 (1H, 

dd, J = 8,5; 2,5 Hz) và 6,88 (1H, d, J = 8,5 Hz), thêm vào đó hai tín hiệu ở δH 6,40 (1H, 

d, J = 2,0 Hz); 6,18 (1H, d, J = 2,0 Hz) đặc trưng cho thế meta của vòng A. Phổ 13C-

NMR (Bảng 3.11) của hợp chất SXE13 cho thấy sự xuất hiện của nhóm cabonyl ở δC 

175,8 và 14 tín hiệu carbon nằm trong khoảng 93,3 - 163,8 ppm. Dựa vào việc phân 

tích dữ liệu và so sánh với tài liệu tham khảo [115], hợp chất SXE13 được xác định 

là 3,5,7,3′,4′-pentahydroxyflavon hay quercetin (Hình 3.19). 
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Bảng 3.11. Dữ liệu phổ 1H và 13C-NMR của hợp chất SXE13 và chất tham khảo 

Vị trí 

C/H 

δC
a,b 

(ppm) 

δC
a*  

(ppm) [115] 

δH
a,c  

(ppm, Hz) 

δH
b*  

(ppm, Hz) [115] 

2 146,8  147,7   

3 135,7  135,7   

4 175,8  175,8   

5 160,7  160,7   

6 98,1 98,2 6,18 (1H, d; 2,0)  6,18 (1H, d; 1,8) 

7 163,8  163,9   

8 93,3  93,3 6,40 (1H, d; 2,0) 6,40 (1H, d; 1,9) 

9 156,1  156,1   

10 103,0  103,0   

1′ 121,9  121,9   

2′ 115,0  115,0 7,67 (1H, d; 2,5)  7,67 (1H, d; 2,1) 

3′ 145,0  145,0   

4′ 147,7  146,7   

5′ 115,6 115,6 6,88 (1H, d; 8,5)  6,88 (1H, d; 8,5) 

6′ 119,9 119,9 7,53 (1H, dd; 2,5; 8,5) 7,53 (1H, dd;  2,2; 8,4) 
aDMSO-d6, 

b125MHz, c500 MHz, a*DMSO-d6, 125 MHz, b*DMSO-d6, 500 MHz 

 

Hình 3.19. Cấu trúc hóa học của hợp chất SXE13 

* Hợp chất SXE14   

Hợp chất SXE14 thu được dưới dạng chất bột màu vàng. Phổ ESI-MS của hợp 

chất SXE14 thấy xuất hiện pic ion giả phân tử m/z 465,10 [M + H]⁺ và m/z 463,15 

[M - H]⁻, kết hợp với phổ 13C-NMR cho thấy hợp chất trên tương ứng với công thức 

phân tử C21H20O12 (M = 464,10). So sánh phổ NMR của hợp chất SXE14 với hợp 

chất SXE13 ta thấy có sự tương đồng ngoại trừ sự xuất hiện của phần đường. Phổ 

1H-NMR (Bảng 3.12) của hợp chất này xuất hiện của proton anomeric tại δH 5,39 

(1H, d, J = 7,5 Hz, H-1'') điều này khẳng định sự có mặt của đường β trong cấu trúc, 

các tín hiệu ở vùng trường thấp tại δH  3,56-3,30 thuộc về các proton của vòng đường.  
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Phổ 13C-NMR (Bảng 3.12) xuất hiện các tín hiệu của 21 nguyên tử carbon, 

trong đó 15 nguyên tử thuộc về khung aglycon và 6 nguyên tử carbon thuộc về phân 

tử đường. Các tín hiệu của phần aglycon tương tự với các tín hiệu tương ứng của hợp 

chất quercetin (SXE13). Thêm vào đó các tín hiệu xuất hiện ở δC 101,9; 71,3; 73,3; 

67,9; 75,9 và 60,2 cho thấy sự xuất hiện của đường β-galactopyranose. Phổ HMBC 

của hợp chất SXE14 chỉ ra tương tác giữa H-1″ (δH 5,39) với C-3 (δC 133,4) cho thấy 

liên kết glycoside giữa đường β-galactopyranose với aglycon tại vị trí C-3, thêm vào 

đó tương tác giữa H-2′ (δH 7,53) với C-2 (δC 156,3) chứng tỏ vòng B liên kết với 

vòng C tại vị trí C-2. Từ các dữ kiện trên kết hợp tài liệu tham khảo [141] cho phép 

ta khẳng định cấu trúc của hợp chất SXE14 là quercetin-3-O-β-galactopyranosid hay 

hyperosid (Hình 3.20).  

Bảng 3.12. Dữ liệu phổ 1H và 13C-NMR của hợp chất SXE14 và chất tham khảo 

Vị trí 

C/H 

δC
a,b 

(ppm) 

δC
a*  

(ppm)[141] 

δH
b  

(ppm, Hz) 

δH
b*  

(ppm, Hz)[141] 

2 156,3 156,3   

3 133,4 133,8   

4 177,6 177,6   

5 161,3 161,2   

6 98,8 98,6 6,21 (1H, d; 2,0) 6,15 (1H, d; 1,9) 

7 164,2 164,1   

8 93,6 93,5 6,42 (1H, d; 2,0) 6,36 (1H, d; 1,9) 

9 156,4 156,3   

10 103,9 103,9   

1′ 121,3 121,3   

2′ 115,3 115,3 7,53 (2H, d; 2,5) 7,48 (2H, d; 2,2) 

3′ 144,9 144,7   

4′ 148,5 148,4   

5′ 115,9 116,2 6,83 (1H, d; 9,0) 6,77 (1H, d; 8,5) 

6′ 121,9 121,8 7,68 (1H, dd; 2,5; 8,5) 7,63 (1H, d; 8,5) 

5-OH   12,63 (1H, s)  

1'' 101,9 102,3 5,39 (1H, d; 7,5) 5,34 (1H, d; 7,7) 

2″ 71,3 71,3 3,46 (1H, m) 3,53 (1H, dd; 8,0; 9,3) 

3″ 73,3 73,4 3,56 (1H, m) 3,22-3,34 (1H, m) 

4″ 67,9 68,0  

3,30-3,40 (4H, m) 

 

3,61 (1H, d; 3,2) 

5″ 75,9 75,7 3,22-3,34 (1H, m) 

6″ 60,2 60,7 3,42 (2H, dd; 5,6; 10,1) 
aDMSO-d6, 

b125 MHz, c500 MHz, a*DMSO-d6, 125 MHz, b*DMSO-d6, 500 MHz, 
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Hình 3.20. Cấu trúc hóa học của hợp chất SXE14 

*Hợp chất SXE15  

Hợp chất SXE15 thu được có màu vàng nhạt. Phổ khối của hợp chất SXE15 

cho thấy sự xuất hiện của pic ion giả phân tử m/z 433,2 [M + H]+ kết hợp với phổ 

13C-NMR cho thấy tương ứng với công thức phân tử C21H20O10 (M = 432,1), so sánh 

phổ của hợp chất SXE15 với phổ của hợp chất SXE12 ta thấy có sự tương đồng ngoại 

trừ sự xuất hiện của phần đường. Cụ thể là trên phổ 1H-NMR (Bảng 3.13) của hợp 

chất SXE15 chỉ ra sự có mặt của hệ tương tác spin A2B2 đặc trưng cho các proton 

thế para thuộc vòng B ở δH 6,93 (2H, d, J = 7,5 Hz) và 7,74 (2H, dd, J = 7,5 Hz). Hệ 

tương tác spin AB cũng được chỉ ra ở δH 6,17 (1H, d, J = 2,0 Hz) và 6,42 (1H, d, J = 

3,0 Hz) đặc trưng cho thế meta của vòng A. Sự xuất hiện của proton anomeric ở δH 

5,39 (1H, d, J = 1,5 Hz) chỉ ra cấu hình của đường α, thêm vào đó một tín hiệu của 

proton doublet của nhóm methyl ở δH 0,95 (1H, d, J = 6,0 Hz) chỉ ra sự xuất hiện của 

đường α-rhamnose. Phổ 13C-NMR (Bảng 3.13) của hợp chất SXE15 chỉ ra sự có mặt 

của 18 tín hiệu carbon trong đó có một nhóm carbonyl ở δC 179,4 cho phép xác định 

được sự có mặt của khung kaempferol và đường α-rhamnopyranose.  

Kết hợp với phổ HMBC chỉ ra tương tác giữa proton anomeric ở δH 5,39 (1H, 

d, J = 1,5 Hz, H-1″) với C-3 (δC 136,1), cho phép khẳng định liên kết glycosid của 

đường với aglycon ở vị trí C-3, các tương tác của proton trong vòng B ở δH 7,74 (2H, 

d, J = 7,5 Hz) với C-2 (δC 158,3) chỉ ra liên kết của vòng B và vòng C tại vị trí C-2, 

so sánh với tài liệu tham khảo [171] cho thấy hợp chất SXE15 là kaempferol-3-O-α-

rhamnopyranosid hay afzelin (Hình 3.21). 
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Bảng 3.13. Dữ liệu phổ 1H và 13C-NMR của hợp chất SXE15 và chất tham khảo 

Vị trí 

C/H 

δC
a,b  

(ppm) 

δC
a*  

(ppm) [171] 

δH
a,c 

(ppm, Hz) 

δH
b*  

(ppm, Hz) [171] 

2 158,3 158,6   

3 136,1 136,2   

4 179,4 179,4   

5 162,9 163,2   

6 99,8 100,0 6,17 (1H, d; 2,0) 6,19 (1H, d; 2,4) 

7 165,6 166,6   

8 94,7 94,9 6,42 (1H, d; 2,0) 6,36 (1H, d; 2,2) 

9 159,1 159,2   

10 105,8 105,7   

1′ 122,6 122,6   

2′,6′ 132,2 131,9 7,74 (2H, d; 7,5) 7,76 (1H, d; 8,8) 

3′,5′ 116,4 116,5 6,93 (2H, d; 7,5) 6,93 (1H, d; 8,9) 

4′ 161,4 161,6   

1'' 103,4 103,5 5,39 (2H, d; 1,5) 5,36 (1H, d; 2,2) 

2″ 72,1 72,1 4,26 (1H, brs) 4,21 (1H, dd; 1,7; 3,42) 

3″ 72,9 72,0 3,75 (1H, t; 5,5) 3,71 (1H, m) 

4″ 73,2 73,2 3,36 (1H, m) 3,60 (1H, m) 

5″ 71,8 71,9 3,35 (1H, m) 3,47 (1H, m) 

6″ 17,6 17,7 0,95 (3H, d; 6,0) 0,91 (3H, d; 5,6) 
aMeOD-d6, 

b125MHz,c500 MHz,  a*DMSO-d6, 125 MHz, b*DMSO-d6, 500MHz   

 

Hình 3.21. Cấu trúc hóa học của hợp chất SXE15 

* Hợp chất SXE16  

Hợp chất SXE16 thu được có màu vàng sáng, phổ ESI-MS chỉ ra pic ion giả phân 

tử m/z 460,9 [M - H]⁻ và m/z 485,0 [M + Na]⁺, kết hợp với phổ 13C-NMR chỉ ra hợp 

chất SXE16 tương ứng với công thức phân tử C22H22O11 (M = 462,1). So sánh phổ 1H 

và 13C-NMR (Bảng 3.14) của hợp chất SXE16 với hợp chất SXE10 ta thấy có sự tương 
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đồng ngoại trừ sự xuất hiện của vòng đường. Vì thế hợp chất SXE16 có thể là một dẫn 

xuất của scutellarein. Sự xuất hiện của tín hiệu proton anomeric tại δH 5,10 (1H, d, J = 

4,7 Hz) cho phép dự đoán sự có mặt của vòng đường, so sánh với tài liệu tham khảo 

[96] cho phép ta dự đoán về sự có mặt của đường β trong cấu trúc. Các tín hiệu proton 

còn lại của vòng đường nằm trong khoảng từ δH 3,21- 3,75 ppm. Phổ 13C-NMR (Bảng 

3.14) của hợp chất SXE16 chỉ ra sự xuất hiện của 13 đơn vị carbon trong đó 4 carbon 

đặc trưng cho vòng B thế para, và 6 carbon vòng A, còn lại là 3 carbon vòng C với tín 

hiệu đặc trưng của nhóm carbonyl ở δC 182,3. Thêm vào đó, 4 tín hiệu của carbon của 

vòng đường tại δC 73,2; 76,8; 69,6; 77,3; 60,3 và một tín hiệu carbon anomeric tại δC 

100,2 cho phép ta khẳng định sự xuất hiện của đường β-glucopyranose trong phân tử 

[96]. Vị trí liên kết của các nhóm thế được xác định dựa vào phổ tương tác xa HMBC, 

trên phổ ta thấy sự xuất hiện tương tác của nhóm methoxy ở δH 3,76 (3H, s, OCH3) với 

δC 132,6 (C-6) chứng tỏ nhóm methoxy gắn với aglycon ở vị trí C-6 của dẫn xuất 

scutellarein. Thêm vào đó sự thay đổi về độ chuyển dịch của proton H-8 tương tự như 

các cấu trúc SXE10 khác cho phép ta khẳng định được liên kết glycosid giữa đường β-

glucopyranose với aglycon ở vị trí C-7 và kết hợp tài liệu tham khảo  [96] cho phép ta 

khẳng định hợp chất SXE16 là hispidulin-7-O-β-glucopyranosid (Hình 3.22). 

Bảng 3.14. Dữ liệu phổ 1H và 13C-NMR của hợp chất SXE16 và chất tham khảo 

Vị trí 

C/H 

δC
a,b 

(ppm) 

δC
a*  

ppm [96] 

δH
a,c 

(ppm, Hz) 

2 164,5 164,6  

3 102,3 102,6 7,00 (1H, s) 

4 182,3 182,3  

5 152,5 152,4  

6 132,6 132,5  

7 156,4 156,4  

8 94,3 94,3 6,81 (1H, s) 

9 152,2 152,1  

10 105,7 105,7  

1′ 120,1 120,9  

2′,6′ 128,6 128,6 7,92 (2H, d; 8,4) 

3′,5′ 116,3 116,0 6,90 (2H, d; 8,8) 

4′ 162,7 161,0  
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Vị trí 

C/H 

δC
a,b 

(ppm) 

δC
a*  

ppm [96] 

δH
a,c 

(ppm, Hz) 

5-OH   13,0 (1H, brs) 

1'' 100,2 101,0 5,10 (1H, d; 4,6) 

2″ 73,2 73,2 3,45-3,33 (m) 

3″ 76,8 77,3 3,45-3,33 (1H, m) 

4″ 69,6 70,4 3,21 (1H, t; 8,9) 

5″ 77,3 77,9 3,45-3,33 (1H, m) 

6″ 60,3 61,7 3,46 (1H, m); 3,75 (1H, d; 10,6) 

3-OCH3 60,6 61,1 3,76 (3H, s) 
aDMSO-d6, 

b125 MHz, c500 MHz, a*DMSO-d6, 125 MHz 

 

 

Hình 3.22. Cấu trúc hóa học của hợp chất SXE16 

 

* Hợp chất SXE17  

Hợp chất SXE17 thu được có màu vàng sáng, trên phổ HR-ESI MS (positive) 

cho thấy xuất hiện pic ion giả phân tử m/z 463,1232 [M + H]⁺, phổ HR-ESI MS 

(negative) còn xuất hiện pic ion m/z 461,1088 [M - H]⁻ và m/z 497,0851 [M + Cl]⁻ kết 

hợp với phổ 13C-NMR, cho thấy phù hợp với công thức phân tử C22H22O11 (M = 

462,1162).  

So sánh phổ NMR (Bảng 3.15) của hợp chất SXE17 với hợp chất SXE16 cho 

thấy sự tương đồng ngoại trừ sự khác biệt về vòng đường. Sự xuất hiện của tín hiệu 

của proton anomeric ở δH 4,98 (d, J = 7,2 Hz, H-1″) cho thấy sự xuất hiện của đường 

β, các tín hiệu proton còn lại thuộc về các proton vòng đường ở δH 3,25-3,70 ppm.  

Phổ 13C-NMR (Bảng 3.15) của hợp chất chỉ ra sự có mặt của 20 tín hiệu carbon, 

trong đó có 6 tín hiệu carbon thuộc về vòng A ở δC 96,2; 99,5; 133,8; 153,4; 151,6 

và 156,3,  các tín hiệu ở δC 179,8; 160,8 và 102,8 thuộc về vòng C, và còn lại của vòng 
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B. Từ những dữ kiện trên cho phép khẳng định về sự xuất hiện của dẫn xuất 

scutellarein. Ngoài ra 5 tín hiệu xuất hiện ở vùng từ δC 77,2-60,7 và một tín hiệu 

carbon ở δC 100,0 cho phép xác định được sự có mặt của đường β-glucopyranose 

trong phân tử.  

Phổ HMBC của hợp chất SXE17 chỉ ra tương tác của tín hiệu proton anomeric 

tại δH 4,98 (1H, d, J  = 7,5 Hz, H-1″) với carbon C-4′ (δC 159,6), cho phép ta xác định 

vị trí liên kết glycosid tại vị trí 4′-OH của vòng B. Bên cạnh đó vị trí liên kết của vòng 

B với vòng C được xác định qua tương tác giữa proton H-2′,6′ (δH 7,90) với C-2 (δC 

160,8) của vòng C. Tương tác của proton methoxy (δH 3,65) với carbon C-6 (δC 

133,8), điều này chỉ ra nhóm methoxy được gắn vào vị trí C-6 của scutellarein [82]. 

Vì vậy hợp chất SXE17 được xác định là hispidulin-4′-O-β-glucopyranosid (Hình 3.23). 

Bảng 3.15. Dữ liệu phổ 1H và 13C-NMR của hợp chất SXE17 và chất tham khảo 

Vị trí 

C/H 

δC
a,b 

(ppm) 

δC
a*  

(ppm) [82] 

δH
a,c  

(ppm, Hz)  

2 160,8 162,0  

3 102,8 103,4 6,54 (1H, s) 

4 179,8 181,9  

5 151,6 152,4  

6 133,8 132,0  

7 156,3 157,7   

8 96,2 94,5 6,05 (1H, s) 

9 153,4 152,8  

10 99,5 101,8  

1′ 125,0 124,2  

2′,6′ 127,5 128,1 7,90 (2H, d; 8,9) 

3′,5′ 116,6 116,7 7,15 (2H, d; 8,9) 

4′ 159,6 160,4  

5-OH   12,78 (1H, brs) 

1'' 100,0 99,8 4,98 (1H, d; 7,5) 

2″ 73,3 73,3 
3,38-3,27 (2H, m) 

3″ 77,2 76,3 

4″ 69,7 69,7 3,19 (1H, t; 9,0) 

5″ 76,6 77,2 3,38-3,27 (1H, m) 

6″ 60,7 60,7 3,49 (1H, m);  3,70 (1H, dd; 2,4; 11,7) 

3-OCH3 58,9  3,65 (3H, s) 
aDMSO-d6, b150 MHz, c600 MHz, a*DMSO-d6, 125 MHz  
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Hình 3.23. Cấu trúc hóa học của hợp chất SXE17 

* Hợp chất SXE18  

Hợp chất SXE18 thu được dưới dạng màu vàng sáng, phổ ESI-MS chỉ ra pic 

ion giả phân tử m/z 488,9 [M - H]- và 491,0 [M + H]+, kết hợp với phổ 13C-NMR xuất 

hiện 21 đơn vị carbon, cho thấy phù hợp với công thức phân tử C23H20O12 (M = 490,1).  

Phổ 1H-NMR (Bảng 3.16) của hợp chất SXE18 chỉ ra các tín hiệu proton tương 

tự như hợp chất số SXE16 ngoại trừ sự xuất hiện thêm một nhóm methoxy ở δH 3,66 

(3H, s). Sự xuất hiện của proton anomeric chuyển dịch về trường thấp ở δH 5,35 (1H, 

d, J = 7,2 Hz, H-1″) cho phép khẳng định sự có mặt của đường β. Trên phổ 13C-NMR 

(Bảng 3.16) của hợp chất SXE18 với sự xuất hiện của 21 tín hiệu carbon trong đó 13 

carbon thuộc về dẫn xuất của scutellarein, 4 đơn vị carbon ở δC 75,7-71,3 và một tín 

hiệu ở δC 99,4 chỉ ra sự có mặt của đường β-glucopyranose, và hai tín hiệu carbon tại 

δC 52,0 và δC 60,4 thuộc về hai nhóm methoxy. Sự xuất hiện của hai carbon carbonyl 

ở δC 182,4 và δC 169,2 thuộc về carbon carbonyl của vòng C và tín hiệu còn lại cho 

phép dự đoán về sự có mặt của nhóm carbonyl tại vị trí số 6 của đường β-

glucopyranose.  

Kết hợp với phổ HMBC chỉ ra tương tác của proton methoxy ở δH 3,75 (3H, s) 

với C-6 (δC 132,5), cho thấy nhóm methoxy gắn vào vị trí C-6 của dẫn xuất 

scutellarein. Mặt khác, tín hiệu proton methoxy ở δH 3,66 (3H, s) tương tác với C-6″ 

(δC 169,2), chứng tỏ liên kết ester được tạo thành ở vị trí C-6″ của vòng đường. Các 

tương tác của proton ở δH 7,95 (2H, d, J = 8,8 Hz, H-2′,6′) với C-2 (δC 164,4) chỉ ra vị 

trí liên kết của vòng B với vòng C ở vị trí C-2. Đặc biệt tương tác giữa proton anomeric 

ở δH 5,35 (1H, d, J = 7,2 Hz, H-1″) với C-7 (δC 156,0), chỉ ra liên kết glycosid giữa 

aglycon và vòng đường tại vị trí C-7 của vòng A. Từ các dữ kiện trên và các tài liệu 



 

82 

 

tham khảo [173] có thể khẳng định được hợp chất SXE18 là hispidulin-7-O-β-

glucuronopyranosid methyl ester (Hình 3.24).    

Bảng 3.16. Dữ liệu phổ 1H và 13C-NMR của hợp chất SXE18 và chất tham khảo 

Vị trí 

C/H 

δC
a,b  

(ppm) 

δC
a*  

(ppm)[173] 

δH
a,c 

(ppm, Hz) 

δH
b*  

(ppm, Hz) [173] 

2 164,4 164,3   

3 102,8 102,7 6,86 (1H, s) 6,95 (1H, s) 

4 182,4 182,2   

5 152,7 152,6   

6 132,5 132,6   

7 156,0 155,8   

8 93,9 93,9 7,07 (1H, s) 7,06 (1H, s) 

9 152,2 152,0   

10 105,9 105,9   

1′ 121,1 121,0   

2′,6′ 128,6 128,5 7,95 (2H, d; 8,8) 7,95 (2H, d; 8,8) 

3′,5′ 116,1 116,0 6,95 (2H, d; 8,8) 6,95 (2H, d; 8,8) 

4′ 161,4 161,3   

5-OH   13,0 (1H, s)  

1'' 99,4 99,5 5,35 (1H, d; 7,2) 5,32 (1H, d; 7,0) 

2″ 72,8 72,8 

3,42-3,37 (3H, m) 

 

3″ 75,7 75,6  

4″ 71,3 71,2  

5″ 75,3 75,3 4,20 (1H, d; 9,6) 4,21 (1H, d; 9,0) 

6″ 169,2 169,0   

6″-OCH3 52,0 52,0 3,66 (3H, s) 3,67 (3H, s) 

6-OCH3 60,4 59,7 3,75 (3H, s) 3,77 (3H, s) 
aDMSO-d6, 

b125 MHz, c400 MHz, a*DMSO-d6, 100 MHz, b*DMSO-d6, 400 MHz  

 

Hình 3.24. Cấu trúc hóa học của hợp chất SXE18 
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*Hợp chất SXE19  

Hợp chất SXE19 thu được dưới dạng bột màu vàng sáng, phổ ESI-MS chỉ ra 

pic ion giả phân tử m/z 446,8 [M + H]⁺ và m/z 444,9 [M - H]⁻, kết hợp với phổ 13C-

NMR với 21 tín hiệu carbon cho thấy phù hợp với công thức phân tử C21H18O11 (M = 

446,1).  

Phổ NMR (Bảng 3.17) của hợp chất SXE19 thấy có sự tương đồng với hợp chất 

SXE11 (apigenin) ngoại trừ sự xuất hiện của vòng đường. Sự xuất hiện của proton 

anomeric tại δH 5,09 (1H, d, J = 4,9 Hz, H-1″), so sánh các dữ liệu phổ NMR [113] 

cho phép dự đoán về sự có mặt của đường β trong phân tử, các tín hiệu của proton 

trong vòng đường còn lại nằm trong khoảng 3,30-3,68 ppm. Phổ 13C-NMR (Bảng 

3.17) cho thấy sự xuất hiện của 19 tín hiệu carbon trong đó 12 tín hiệu carbon thuộc 

về khung apigenin, 2 tín hiệu carbon carbonyl trong đó một tín hiệu thuộc về vị trí C-

4 của vòng C, 4 tín hiệu carbon còn lại ở δC 73,4; 76,8; 72,4; 74,6 và tín hiệu ở δC 

100,1 và so sánh với phổ 13C NMR cho phép ta kết luận sự có mặt của đường β-

glucuronopyranose. Kết hợp với phổ HMBC chỉ ra tương tác của proton anomeric tại 

δH 5,09 (1H, d, J = 4,9 Hz, H-1″) với carbon C-7 (δC 163,4), điều này chỉ ra liên kết 

glycosid ở vị trí số 7 của vòng A. Tương tác giữa proton trong vòng B tại δH 7,90 (2H, 

d, J = 7,7 Hz, H -2′, H-6′) với C-2 (δC 164,7) chứng tỏ vòng B và vòng C liên kết với 

nhau thông qua vị trí C-2. Từ các dữ kiện trên kết hợp với tài liệu tham khảo [113], 

[204] có thể khẳng định được cấu trúc của hợp chất SXE19 là apigenin-7-O-β-

glucuronopyranosid (Hình 3.25). 

Bảng 3.17. Dữ liệu phổ 1H và 13C-NMR của hợp chất SXE19 và chất tham khảo 

Vị trí  

C/H 

δC
a,b  

(ppm) 

δC
a*  

(ppm) [113] 

δH
a,c 

(ppm, Hz) 

2 164,7 163,6  

3 103,4 103,2 6,81 (1H, s) 

4 182,4 182,3  

5 159,5 160,4  

6 99,9  99,9 6,81 (1H, s) 

7 163,4 163,2  

8 95,1  95,1 6,41 (1H, s) 

9 157,4 157,4  
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Vị trí  

C/H 

δC
a,b  

(ppm) 

δC
a*  

(ppm) [113] 

δH
a,c 

(ppm, Hz) 

10 105,8 105,7  

1′ 121,2 120,9  

2′,6′ 128,9 128,9 7,90 (2H, d; 7,7) 

3′,5′ 116,5 116,4 6,91 (2H, d; 7,7) 

4′ 162,1 162,1  

5-OH   12,97 (1H, brs) 

1″ 100,1 100,2 5,09 (1H, d; 4,9) 

2″ 73,4 73,5 

3,30-3,25 (3H, m) 3″ 76,8  77,1 

4″ 72,4  72,5 

5″ 74,6 74,1 3,68 (1H, d; 7,2) 

6″ 173,4 171,9  
aDMSO-d6, 

b125MHz, c500 MHz, a*DMSO-d6, 150 MHz  

 

Hình 3.25. Cấu trúc hóa học của hợp chất SXE19 

* Hợp chất SXE20  

Hợp chất SXE20 thu được dưới dạng màu vàng sáng. Từ các tín hiệu cộng 

hưởng của proton và carbon trên phổ 1H và 13C-NMR (Bảng 3.18) cho thấy hợp chất 

SXE20 cũng là một dẫn xuất của quercetin glycosid. So sánh số nguyên tử carbon 

của SXE20 với quercetin (15 C) (SXE13) (Bảng 3.11), kết hợp phân tích các tín hiệu 

cộng hưởng của các proton trong vùng H 3,05 - 5,35 ppm cho thấy SXE20 có thể 

chứa 2 đường. Kết hợp các phổ HSQC, COSY và HMBC xác định chính xác vị trí 

của các liên kết. Trong đó một đường là rhamnose đặc trưng bởi tín hiệu proton 

methyl doublet cộng hưởng rất mạnh ở δH 0,98 (3H, d, J = 6,0 Hz, H-6″'). Một đường 

khác là glucose với tín hiệu proton anomeric ở H 5,35 (1H, d, J = 7,5 Hz, H-1″) liên 

kết trực tiếp với aglycon tại vị trí C-3 ở δC 133,3 (C-3), đồng thời glucose cũng liên 
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kết với rhamnose thông qua liên kết (6→1)-O-glycosid. Điều này được khẳng định 

thông qua các dữ liệu phổ HMBC với tương tác của H-1'' (H 5,35) với C-3 (C 

133,3), H-1''' (H 4,38) với C-6'' (C 67,0) được quan sát, từ các dữ liệu phổ và so 

sánh với tài liệu tham khảo [175] có thể kết luận hợp chất SXE20 là quercetin 3-O-

α-rhamnopyranosyl-(1→6)-O-β-glucopyranosid hay rutin (Hình 3.26). 

Bảng 3.18. Dữ liệu phổ 1H và 13C-NMR của hợp chất SXE20 và chất tham khảo 

Vị trí 

C/H 

δC
a,b  

(ppm) 

δC
a*  

(ppm)[175] 

δH
a,c  

(ppm) 

δH
b*  

(ppm, Hz) [175] 

2 156,6 156,9   

3 133,3 133,8   

4 177,3 178,0   

5 161,2 161,7   

6 98,6 99,2 6,19 (1H, d; 2,0) 6,19 (1H, d; 2,0) 

7 164,0 164,7   

8 93,5 94,1 6,38 (1H, d; 2,0) 6,38 (1H, d; 2,0) 

9 156,4 157,1   

10 103,9 104,4   

1′ 121,2 121,7   

2′ 116,2 115,7 7,53 (1H, d; 2,0) 7,53 (1H, d; 2,1) 

3′ 144,7 145,2   

4′ 148,4 148,9   

5′ 115,2 116,8 6,83 (1H, d; 8,0) 6,84 (1H, d; 9,0) 

6′ 121,5 122,1 7,55 (1H, dd; 2,0; 8,0) 7,55 (1H, dd; 2,1; 9) 

1'' 101,2 101,2 5,35 (1H, d; 7,5) 5,35 (1H, d; 7,4) 

2″ 74,0 74,6 3,22-3,5 (4H, m) 

3,22-3,70 (4H, m) 
3″ 75,9 76,9 3,22-3,5 (1H, m) 

4″ 68,2  70,5 3,22 (1H, m) 

5″ 76,4 76,4 3,24 (1H, m) 

6″ 67,0 67,5 
3,72 (1H, brd; 10,0) 

 3,24 (1H, m) 
3,70 (1H, m); 3,2 (1H,m) 

1″′ 100,7 101,7 4,38 (1H, s) 4,40 (1H, s) 

2″′ 70,5 70,9 3,05-3,39 (4H, m) 

3,33-3,4 (4H, m) 
3″′ 70,3 71,1 3,39 (1H, m) 

4″′ 71,8 72,4  

5″′ 70,0 68,7 3,05 (1H, m) 

6″′ 17,7 18,2 0,98 (3H, d; 6,0) 1,00 (3H, d; 6,1) 
aDMSO-d6, 

b125 MHz, c500 MHz, a*DMSO-d6, 125 MHz, b*DMSO-d6, 500 MHz  
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Hình 3.26. Cấu trúc hóa học của hợp chất SXE20 

* Hợp chất SXE22  

Hợp chất SXE22 thu được dưới dạng bột màu vàng sáng, phổ ESI-MS chỉ ra sự 

xuất hiện của pic ion giả phân tử m/z 474,9 [M - H]⁻ kết hợp với phổ 13C-NMR cho 

thấy sự xuất hiện của 19 đơn vị carbon, cho phép dự đoán về công thức phân tử của 

hợp chất SXE22 là C22H20O12 (M = 476,1). So sánh dữ liệu phổ NMR (Bảng 3.19) 

của hợp chất SXE22 ta thấy có sự tương đồng với hợp chất số SXE18, ngoại trừ sự 

biến mất của một nhóm methoxy. Sự xuất hiện của tín hiệu proton anomeric ở δH 

5,22 (1H, d, J = 7,4 Hz, H-1″) cho phép khẳng định về sự có mặt của đường β.  

Phổ 13C-NMR của hợp chất SXE22 xuất hiện 20 đơn vị carbon trong đó 4 tín 

hiệu carbon thuộc về vòng B, 6 tín hiệu carbon thuộc về vòng A, ba tín hiệu thuộc 

về vòng C. Sự xuất hiện của 2 tín hiệu carbonyl ở δC 182,3) và δC 172,1 tương tự như 

hợp chất SXE18 chỉ ra sự có mặt của nhóm carbonyl tại vị trí số 6 của đường β-

glucopyranose. Các tín hiệu còn lại ở δC 73,0; 76,7; 71,9; 73,9 và một tín hiệu ở δC 

99,7 chỉ ra sự có mặt của đường β-glucuronopyranosid.  

Kết hợp phổ HMBC chỉ ra tương tác của proton methoxy ở δH 3,92 (3H, s) với 

C-6 (δC 132,4) cho thấy nhóm methoxy gắn với aglycon ở vị trí C-6 của dẫn xuất 

scutellarein, thêm vào đó tương tác giữa proton anomeric ở δH 5,17 (1H, H-1″) với 

C-7 (δC 156,5) chứng tỏ vòng đường liên kết với aglycon ở vị trí số 7 của vòng A, 

tương tác giữa proton δH 7,88 (2H, H-2′, H-6′) với C-2 (δC 164,3) chứng tỏ vòng B 

liên kết với vòng C tại vị trí C-2. Từ các dữ kiện trên kết hợp với tài liệu tham khảo 

[152] cho phép ta khẳng định cấu trúc của hợp chất SXE22 là hispidulin-7-O-β- 

glucuronopyranosid (Hình 3.27).  
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Bảng 3.19. Dữ liệu phổ 1H và 13C-NMR của hợp chất SXE22 và chất tham khảo 

Vị trí 

C/H 

δC
a 

(ppm) 

δC
a* 

(ppm) [152] 

δH
b  

(ppm, Hz) 

δH
b*  

(ppm, Hz) [152] 

2 164,3 166,9   

3 102,4 103,7 6,68 (1H, s) 6,65 (1H, s) 

4 182,3 184,4   

5 152,4 154,1   

6 132,4 134,3   

7 156,5 157,7   

8 94,1 95,8 7,02 (1H, s) 6,97 (1H, s) 

9 152,1 154,1   

10 105,6 107,7   

1′ 120,6 123,1   

2′,6′ 128,4 129,7 7,92 (2H, d; 8,8) 7,88 (2H, d; 8,5) 

3′,5′ 115,9 117,0 6,96 (2H, d; 8,8) 6,92 (2H, d; 8,5) 

4′ 161,7 162,9   

5-OH     

1'' 99,7 101,8 5,22 (1H, d; 7,4) 5,20 (1H, d; 7,5) 

2″ 73,0 74,5  

3,69-3,61 (3H, m) 

 

3,61 (1H, m) 

3″ 76,7 77,5 3,59 (1H, m) 

4″ 71,9 73,1 3,62 (1H, m) 

     

5″ 73,9 76,6 4,01 (1H, d; 9,0) 4,03 (1H, d; 9,4) 

6″ 172,1 174,0   

3-OCH3 60,3 61,5 3,96 (3H, s) 3,89 (3H, s) 
aDMSO-d6, 

b125 MHz, c600MHz, a*MeOD, 100 MHz, b*MeOD, 400 MHz  

 

Hình 3.27. Cấu trúc hóa học của hợp chất SXE22 
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3.3. Kết quả nghiên cứu về độc tính và tác dụng sinh học  

3.3.1. Kết quả thử độc tính cấp 

Mẫu nghiên cứu được chuẩn bị và tiến hành thử độc tính cấp theo phương pháp 

ghi ở mục 2.2.3.2. Liều 12 g mẫu nghiên cứu/kg thể trọng chuột là liều tối đa có thể 

pha cao dược liệu trong thể tích dung môi cho chuột uống 1 lần/ngày mà chuột vẫn 

dung nạp được. Thử nghiệm nghiên cứu với  mức liều 12 g/kg thể trọng chuột với 

cao toàn phần và các cao phân đoạn.  

Bảng 3.20. Kết quả thử độc tính cấp của các cao chiết từ lá Xăng xê 

Lô n 
Liều thử 

(g/kg) 

Tỷ lệ chuột chết 

ở mỗi lô (%) 

Tỷ lệ chuột có hoạt 

động bất thường 

Cao toàn phần 10 12 0 0 

Cao chiết n-hexan 10 12 0 0 

Cao chiết ethylacetat 10 12 0 0 

Cao chiết nước 10 12 0 0 

Kết quả Bảng 3.20 cho thấy: 

Khi cho chuột nhắt trắng uống các mẫu nghiên cứu với liều 12 g mẫu/kg thể 

trọng chuột, một lần/ngày, theo dõi trong 3 ngày, chuột vẫn khỏe mạnh, ăn uống, bài 

tiết, vận động bình thường, không có chuột nào chết.  

Theo dõi chuột tiếp theo từ ngày thứ 4 đến ngày thứ 7 thấy chuột vẫn khỏe 

mạnh, ăn uống, vận động, bài tiết bình thường, không có chuột nào chết. 

Liều 12 g mẫu nghiên cứu/kg thể trọng chuột là liều tối đa có thể cho mỗi con 

chuột nhắt uống trong một ngày mà chuột vẫn không có biểu hiện bất thường. Như 

vậy, ở mức liều của các mẫu thử là 12 g mẫu/kg thể trọng chuột chưa xác định được 

LD50, và không nhận thấy độc tính cấp trên chuột nhắt. Với mức liều 12 g cao toàn 

phần/kg/ngày tương đương với 144 g dược liệu khô/kg thể trọng chuột/ngày chuột 

nhắt trắng sinh hoạt, vận động bình thường và không có chuột nào chết. Mức liều 

này tương đương khoảng 600g dược liệu khô/ngày/người, gấp khoảng 50 lần liều 

dùng trên người chưa ghi nhận độc tính cấp.  

3.3.2. Kết quả thử độc tính bán trường diễn 

Theo những công bố trên thế giới và Việt Nam về tác dụng sinh học chi 

Sanchezia Ruiz & Pav, hầu hết các kết quả cho thấy cao chiết n-hexan và ethyl acetat 

là 2 phân đoạn thể hiện hoạt tính mạnh. Và trong nghiên cứu này, hai cao chiết n-

hexan và ethyl actetat đều cho thấy tác dụng chống viêm loét dạ dày và giảm đau 
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trung ương, đặc biệt cao chiết ethyl acetat cho tác dụng tốt hơn trên viêm loét dạ dày. 

Do đó cao chiết ethyl acetat được sử dụng đánh giá độc tính bán trường diễn. 

Chuột được cho uống cao chiết ethyl acetat với mức liều tương đương liều dùng 

trên người (Lô 1: 50 mg/kg/ngày) và liều gấp 5 lần liều dùng trên người (Lô 2: 250 

mg/kg/ngày) liên tục trong 28 ngày, kết quả thu được như sau: 

Trong thời gian thí nghiệm, chuột ở lô chứng sinh lý và 2 lô uống mẫu nghiên 

cứu (MNC) hoạt động bình thường, nhanh nhẹn, mắt sáng, phân khô. Không thấy 

biểu hiện gì đặc biệt ở cả 3 lô chuột cống trắng trong suốt thời gian nghiên cứu. 

Bảng 3.21. Ảnh hưởng của cao ethyl acetat đến thể trọng chuột 

Thời gian 

Lô chứng 

(n = 10) 

Lô 1 

(n = 10) 

Lô 2 

(n = 10) 

p (t-test 

student) 
Trọng 

lượng 

(g) 

% thay 

đổi 

trọng 

lượng 

Trọng 

lượng 

(g) 

% thay 

đổi 

trọng 

lượng 

Trọng 

lượng 

(g) 

% thay 

đổi 

trọng 

lượng 

Trước uống 

MNC 

174,00 

± 15,78 
 

171,00 

± 12,87 
 

171,00 

± 11,97 
 > 0,05 

Sau 14 ngày 

uống MNC 

193,00 

± 14,94 
↑ 11,18 

189,00 

± 15,95 
↑ 10,64 

192,00 

± 17,51 
↑ 12,41 > 0,05 

p trước – sau < 0,05  < 0,05  < 0,05   

Sau 28 ngày 

uống MNC 

209,50 

± 20,88 
↑ 20,81 

207,00 

± 17,03 
↑ 21,31 

214,00 

± 17,13 
↑ 25,60 > 0,05 

p trước – sau < 0,05  < 0,05  < 0,05   
Các số liệu so sánh trước sau p(trước-sau) sử dụng t-test ghép cặp 

Kết quả ở Bảng 3.21 cho thấy: Sau 14 ngày và 28 ngày uống cao ethyl acetat, 

trọng lượng chuột tăng có ý nghĩa so với trước khi nghiên cứu (p<0,05). Không có 

sự khác biệt về mức độ thay đổi trọng lượng chuột giữa lô chứng và các lô dùng mẫu 

nghiên cứu (p>0,05). 
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Bảng 3.22. Ảnh hưởng của cao ethyl acetat đến khả năng tạo máu 

 

Thời gian 

Số lượng hồng cầu (T/l)  
Hàm lượng huyết sắc tố 

(g/dl) 
Hematocrit (%) 

Thể tích trung bình hồng 

cầu (fl) 

p 

(t-test 

student) 

Lô 

chứng     

(n=10) 

Lô 1 

(n=10) 

Lô 2 

(n=10) 

Lô 

chứng     

(n=10) 

Lô 1 

(n=10) 

Lô 2 

(n=10) 

Lô 

chứng     

(n=10) 

Lô 1 

(n=10) 

Lô 2 

(n=10) 

Lô 

chứng     

(n=10) 

Lô 1 

(n=10) 

Lô 2 

(n=10) 
 

Trước 

uống MNC 

8,33 ± 

1,29 

8,09 ± 

1,07 

8,10 ± 

1,01 

11,07 ± 

1,90 

11,12 ± 

1,06 

10,94 ± 

1,20 

44,40 ± 

4,91  

43,36 ± 

4,87 

43,79 ± 

3,85 

53,40 ± 

2,63 

54,00 ± 

2,21 

53,90 ± 

1,79 
> 0,05 

Sau 14 

ngày  

uống MNC 

8,86 ± 

1,40 

8,20 ± 

1,41 

8,02 ± 

1,14 

11,42 ± 

1,30 

10,84 ± 

1,11 

10,70 ± 

1,12 

46,40 ± 

3,61  

44,12 ± 

5,33 

43,23 ± 

3,91 

52,80 ± 

2,70 

53,20 ± 

1,40 

53,50 ± 

1,51 
> 0,05 

p (trước - 

sau) 
> 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05  

Sau 28 

ngày uống 

MNC 

8,65 ± 

1,14 

8,12 ± 

1,13 

8,26 ± 

1,46 

11,64 ± 

1,23  

10,97 ± 

1,18 

10,85 ± 

0,95 

46,17 ± 

4,59 

42,85 ± 

3,43 

43,52 ± 

4,24 

52,40 ± 

2,27 

52,70 ± 

1,95 

53,00 ± 

1,94 
> 0,05 

p (trước - 

sau) 
> 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05  

Các số liệu so sánh trước sau p(trước-sau) sử dụng t-test ghép cặp 

Kết quả ở Bảng 3.22 cho thấy: Sau 14 ngày và 28 ngày uống cao chiết ethyl acetat, số lượng hồng cầu, hàm lượng 

huyết sắc tố, hematocrit và thể tích trung bình hồng cầu ở cả lô 1 (uống cao ethyl acetat liều 50 mg/kg/ngày) và lô 2 (uống 

cao ethyl acetat 250 mg/kg/ngày) đều không có sự khác biệt có ý nghĩa so với lô chứng và so sánh giữa các thời điểm 

trước và sau khi uống mẫu nghiên cứu (p > 0,05). 
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Bảng 3.23. Ảnh hưởng của cao ethyl acetat đến số lượng bạch cầu và công thức bạch cầu 

 

Thời gian 

Số lượng bạch cầu (G/l) 

p 

(t-test 

student) 

Công thức bạch cầu 

Lô 

chứng     

(n = 10) 

Lô 1 

(n = 10) 

Lô 2 

(n = 10) 

 

 

Lô chứng 

(n = 10) 

Lô 1 

(n = 10) 

Lô 2 

(n = 10) 

Lympho 

(%) 

Trung 

tính (%) 

Lympho 

(%) 

Trung 

tính (%) 

Lympho 

(%) 

Trung 

tính (%) 

Trước 

uống 

MNC 

5,83 ± 

1,34 

5,72 ± 

1,18 

5,12 ± 

1,35  
> 0,05 

77,76 

± 3,37 

10,34 

± 2,13 

78,13 

± 3,44 

10,62 

± 2,67 

79,37 

± 4,09 

10,55 

± 2,66 

Sau 14 

ngày  

uống 

MNC 

6,15 ± 

1,55 

5,57 ± 

1,04 

5,78 ± 

1,55 
> 0,05 

74,61 

± 4,16 

11,70 

± 2,82 

77,45 

± 3,67 

10,35 

± 3,25 

76,75 

± 5,40 

11,43 

± 3,95 

p (trước - 

sau) 
> 0,05 > 0,05 > 0,05  > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05 

Sau 28 

ngày uống 

MNC 

6,72 ± 

1,42 

6,33 ± 

1,44 

6,07 ± 

1,56 
> 0,05 

74,38 

± 4,62 

11,19 

± 2,14 

76,32 

± 4,34 

12,72 

± 3,42 

76,52 

± 3,74 

11,35 

± 2,65 

p (trước - 

sau) 
> 0,05 > 0,05 > 0,05  > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05 

Các số liệu so sánh trước sau p(trước-sau) sử dụng t-test ghép cặp 

Kết quả ở Bảng 3.23 cho thấy: Sau 14 ngày và 28 ngày uống cao chiết ethyl acetat, số lượng bạch cầu và công thức 

bạch cầu ở cả lô 1 (liều 50 mg/kg/ngày) và lô 2 (liều 250 mg/kg/ngày) đều không có sự khác biệt có ý nghĩa so với lô 

chứng và so sánh giữa các thời điểm trước và sau khi uống mẫu nghiên cứu (p > 0,05). 
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Bảng 3.24. Ảnh hưởng của cao ethyl acetat đến số lượng tiểu cầu trong máu chuột 

 

Thời gian 

Số lượng tiểu cầu (G/l) 
P (t-test 

student) 

Lô chứng 

     (n = 10) 

Lô 1 

(n = 10) 

Lô 2 

(n = 10) 
 

Trước uống MNC 517,70± 85,17 465,70± 91,18 474,80± 76,71 > 0,05 

Sau 14 ngày uống 

MNC 
528,90± 95,40 504,90± 81,13 465,40± 85,34 > 0,05 

p (trước - sau) > 0,05 > 0,05 > 0,05  

Sau 28 ngày uống 

MNC 
541,50± 76,13 511,30± 95,01 521,70± 95,28 > 0,05 

p (trước - sau) > 0,05 > 0,05 > 0,05  

Các số liệu so sánh trước sau p(trước-sau) sử dụng t-test ghép cặp 

Kết quả ở Bảng 3.24 cho thấy: Sau 14 ngày và 28 ngày uống cao chiết ethyl 

acetat, số lượng tiểu cầu ở cả lô 1 (liều 50 mg/kg/ngày) và lô 2 (liều 250 mg/kg/ngày) 

đều không có sự khác biệt có ý nghĩa so với lô chứng và so sánh giữa các thời điểm 

trước và sau khi uống mẫu nghiên cứu (p > 0,05). 

Bảng 3.25. Ảnh hưởng của cao ethyl acetat đến mức độ hủy hoại tế bào gan (AST/ALT) 

Thời gian 

Hoạt độ AST (UI/l) Hoạt độ ALT (UI/l) 
P (t-test 

student) 

Lô chứng     

(n =10) 

Lô 1 

(n=10) 

Lô 2 

(n=10) 

Lô chứng    

(n=10) 

Lô 1 

(n=10) 

Lô 2 

(n=10) 
 

Trước uống 

MNC 

72,30 ± 

8,97 

68,70 ± 

8,90 

70,20 ± 

10,20 

29,10 ± 

4,53 

31,70 ± 

3,95 

32,10 

± 5,04 
> 0,05 

Sau 14 ngày  

uống MNC 

70,60 ± 

8,15 

68,60 ± 

11,16 

69,20 ± 

10,76 

27,10 ± 

5,02 

28,60 ± 

4,93 

29,20 

± 5,47 
> 0,05 

p (trước - sau) > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05  

Sau 28 ngày 

uống MNC  

71,40 ± 

8,92 

65,90 ± 

11,69 

68,40 ± 

10,39 

27,60 ± 

5,52 

29,00 ± 

5,33 

28,90 

± 3,98 
> 0,05 

p (trước - sau) > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05  

Các số liệu so sánh trước sau p(trước-sau) sử dụng t-test ghép cặp 

Kết quả ở Bảng 3.25 cho thấy: Sau 14 ngày và 28 ngày uống cao chiết ethyl 

acetat, xét nghiệm đánh giá mức độ hủy hoại tế bào gan hoạt độ AST và ALT trong 

máu chuột ở cả lô 1 (liều 50 mg/kg/ngày) và lô 2 (liều 250 mg/kg/ngày) đều không 

có sự khác biệt có ý nghĩa so với lô chứng và so sánh giữa các thời điểm trước và sau 

khi uống mẫu nghiên cứu (p > 0,05).
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Bảng 3.26. Ảnh hưởng của cao ethyl acetat đến chức năng gan (bilirubin, albumin, cholesterol toàn phần trong 

máu chuột) 

Thời gian 

Bilirubin toàn phần 

(mmol/l) 
Albumin (g/dl) 

Cholesterol toàn phần 

(mmol/l) p 

(t-test 

student) 

Lô 

chứng     

(n=10) 

Lô 1 

(n=10) 

Lô 2 

(n=10) 

Lô 

chứng     

(n=10) 

Lô 1 

(n=10) 

Lô 2 

(n=10) 

Lô 

chứng     

(n=10) 

Lô 1 

(n=10) 

Lô 2 

(n=10) 

Trước uống 

MNC 

10,76 ± 

1,45 

10,00 ± 

0,85 

10,14 ± 

0,94 

2,78 ± 

0,31 

2,74 ± 

0,21 

2,76 ± 

0,13 

1,24 ± 

0,16 

1,26 ± 

0,18 

1,30 ± 

0,11 
> 0,05 

Sau 14 ngày  

uống MNC 

10,67 ± 

1,43 

10,11 ± 

1,07 

10,38 ± 

1,17 

2,75 ± 

0,30 

2,70 ± 

0,23 

2,80 ± 

0,19 

1,25 ± 

0,19 

1,29 ± 

0,17 

1,33 ± 

0,19 
> 0,05 

p (trước - sau) > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05  

Sau 28 ngày 

uống MNC 

10,09 ± 

1,07 

10,29 ± 

0,90 

10,57 ± 

0,84 

2,86 ± 

0,25 

2,80 ± 

0,18 

2,84 ± 

0,15 

1,28 ± 

0,12  

1,31 ± 

0,12 

1,26 ± 

0,18 
> 0,05 

p (trước - sau) > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05  

Các số liệu so sánh trước sau p(trước-sau) sử dụng t-test ghép cặp 

Kết quả ở Bảng 3.26 cho thấy: Sau 14 ngày và 28 ngày uống cao chiết ethyl acetat, nồng độ bilirubin toàn phần, 

albumin toàn phần và cholesterol toàn phần trong máu chuột ở cả lô 1 (liều 50 mg/kg/ngày) và lô 2 (liều 250 mg/kg/ngày) 

đều không có sự khác biệt có ý nghĩa so với lô chứng và so sánh giữa các thời điểm trước và sau khi uống mẫu nghiên 

cứu (p>0,05).  
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Bảng 3.27. Ảnh hưởng của cao ethyl acetat đến chức năng thận 

(nồng độ creatinin trong máu chuột) 

Thời gian 

Creatinin (mg/dl) 
p(t-test 

student) Lô chứng 

     (n=10) 

Lô 1 

(n=10) 

Lô 2 

(n=10) 

Trước uống MNC 0,81 ± 0,17 0,82 ± 0,15 0,85 ± 0,13 > 0,05 

Sau 14 ngày uống 

MNC 
0,85 ± 0,11 0,79 ± 0,14 0,80 ± 0,14 > 0,05 

p (trước - sau) > 0,05 > 0,05 > 0,05  

Sau 28 ngày uống 

MNC 
0,83 ± 0,13 0,84 ± 0,11 0,82 ± 0,18 > 0,05 

p (trước - sau) > 0,05 > 0,05 > 0,05  

Các số liệu so sánh trước sau p(trước-sau) sử dụng t-test ghép cặp 

Kết quả ở Bảng 3.27 cho thấy: Sau 14 ngày và 28 ngày uống cao chiết ethyl 

acetat, ở cả lô 1 (liều 50 mg/kg/ngày) và lô 2 (liều 250 mg/kg/ngày), nồng độ 

creatinin trong máu chuột không khác biệt so với lô chứng và so sánh giữa 2 thời 

điểm trước và sau khi uống mẫu nghiên cứu (p>0,05). 

Nghiên cứu ảnh hưởng của thuốc thử lên hình thái và cấu trúc vi thể gan, 

thận của chuột 

Trên tất cả các chuột thực nghiệm (cả lô chứng và 2 lô dùng cao chiết ethyl 

acetat), không quan sát thấy thay đổi bệnh lý nào về đại thể của các cơ quan tim, 

phổi, gan lách, tụy, thận và hệ thống tiêu hóa của chuột. Cấu trúc vi thể gan, thận của 

2 lô chuột uống mẫu nghiên cứu không có sự khác biệt rõ rệt so với lô chứng sinh lý. 

Hình 3. 28. Hình ảnh vi thể gan chuột  

Lô chứng: TB gan bt 
Chuột số 04 (HE x 400) 

Lô chứng: TB gan bt 
Chuột số 05 (HE x 400) 

Lô chứng: TB gan bt 
Chuột số 08 (HE x 400) 
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Lô 1: TB gan thoái hóa nhẹ 
Chuột số 12 (HE x 400) 

Lô 1: TB gan thoái hóa nhẹ 
Chuột số 14 (HE x 400) 

Lô 1: TB gan thoái hóa nhẹ 
Chuột số 17 (HE x 400) 

Lô 2: TB gan thoái hóa nhẹ 
Chuột số 23 (HE x 400) 

Lô 2: TB gan thoái hóa nhẹ 
Chuột số 27 (HE x 400) 

Lô 2: TB gan thoái hóa nhẹ 
Chuột số 28 (HE x 400) 

(HE x 400: Nhuộm Hematoxylin - Eosin, độ phóng đại 400 lần) 

Hình 3. 29. Hình ảnh vi thể thận chuột 

Lô chứng: TB thận bình thường 
Chuột số 04 (HE x 400) 

Lô chứng: TB thận bình thường 
Chuột số 05 (HE x 400) 

Lô chứng: TB thận bình thường 
Chuột số 08 (HE x 400) 

Lô 1: TB thận bình thường 
Chuột số 12 (HE x 400) 

Lô 1: TB thận bình thường 
Chuột số 14 (HE x 400) 

Lô 1: TB thận bình thường 
Chuột số 17 (HE x 400) 

Lô 2: TB thận bình thường 
Chuột số 23 (HE x 400) 

Lô 2: TB thận bình thường 
Chuột số 27 (HE x 400) 

Lô 2: TB thận bình thường 
Chuột số 28 (HE x 400) 

(HE x 400: Nhuộm Hematoxylin - Eosin, độ phóng đại 400 lần) 
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3.3.3. Kết quả nghiên cứu tác dụng chống viêm loét dạ dày  

3.3.3.1. Kết quả nghiên cứu tác dụng chống viêm loét dạ dày của cao toàn phần  

Thí nghiệm được tiến hành như mục 2.2.3.4 và thu được kết quả nghiên cứu như sau: 

Bảng 3.28. Tỷ lệ chuột có loét sau thắt môn vị 

Lô nghiên cứu n Tỷ lệ chuột có loét 

Lô 1: Chứng sinh lý 10 0/10 

Lô 2: Lô chứng bệnh 10 10/10 

Lô 3: Ranitidin 10 9/10 

Lô 4: Mẫu cao toàn phần liều 50 mg/kg 10 10/10 

Lô 5: Mẫu cao toàn phần liều 150 mg/kg 10 9/10 

Lô 6: Mẫu cao toàn phần liều 450 mg/kg 10 10/10 

p > 0,05 so với lô chứng bệnh (test χ2 (khi bình phương)) 

Kết quả nghiên cứu ở Bảng 3.28 cho thấy:  

- Lô chứng sinh lý: chuột không có hình ảnh loét ở dạ dày. 

-  Lô chứng bệnh và lô dùng mẫu cao toàn phần liều 50 mg/kg và liều 450 mg/kg 

có tỷ lệ chuột bị loét dạ dày sau thắt môn vị là 100%, lô dùng ranitidin và mẫu cao 

toàn phần liều 150 mg/kg tỷ lệ chuột có loét sau thắt môn vị là 90%. Không có sự khác 

biệt về tỷ lệ chuột bị loét giữa các lô uống mẫu nghiên cứu khi so với lô chứng bệnh 

(p>0,05). 

Bảng 3.29. Ảnh hưởng của mẫu cao toàn phần đến mức độ nặng của tổn thương loét 

Lô nghiên cứu Loét nông (%) Loét sâu (%) 
Loét thủng 

(%) 

Lô 1: Chứng sinh lý 0 0 0 

Lô 2: Lô chứng bệnh 86,36 13,84 0 

Lô 3: Ranitidin 96,77 3,23 0 

Lô 4: Mẫu cao tổng liều 50 mg/kg 87,50 12,50 0 

Lô 5: Mẫu cao tổng liều 150 mg/kg 93,62 6,38 0 

Lô 6: Mẫu cao tổng liều 450 mg/kg 90,91 9,09 0 

Bảng 3.29 cho thấy tỷ lệ % loét nông, loét sâu, loét thủng ở mỗi lô thông qua 

đếm số điểm loét và cho điểm các điểm loét, từ đó tính tỷ lệ phần trăm. 
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- Lô chứng bệnh: tỷ lệ tổn thương loét sâu (13,64%) cao nhất trong 5 lô có tiến 

hành thắt môn vị dạ dày. Tỷ lệ tổn thương loét nông, loét bề mặt ở lô chứng bệnh là 

86,36%. 

- Lô uống ranitidin: mức độ tổn thương loét có sự cải thiện hơn so với lô chứng 

bệnh với giảm tỷ lệ tổn thương loét sâu (3,23%), tỷ lệ tổn thương loét nông, loét bề 

mặt là 96,77%. 

- Lô uống mẫu cao toàn phần ở hai mức liều (150 và 450 mg/kg) có sự cải thiện 

mức độ loét hơn so với lô chứng bệnh: giảm tỷ lệ tổn thương loét sâu (9,09%; 6,38%) 

và gia tăng tỷ lệ tổn thương loét nông, loét bề mặt (90,91%; 93,62%) 

- Lô uống mẫu cao toàn phần liều 50 mg/kg chưa có sự cải thiện mức độ tổn 

thương loét so với lô chứng bệnh.  

Bảng 3.30. Ảnh hưởng của mẫu cao toàn phần đến điểm số loét trung bình, chỉ số loét 

Lô nghiên cứu n 
Điểm số loét trung 

bình 
Chỉ số loét UI 

Lô 2: Lô chứng bệnh 10 7,50  2,17 15,10  3,87 

Lô 3: Ranitidin 10 3,20  1,93*** 7,20  3,77*** 

Lô 4: Mẫu cao toàn phần 

liều 50 mg/kg 
10 7,03  1,98* 13,24  3,67* 

Lô 5: Mẫu cao toàn phần 

 liều 150 mg/kg 
10 5,00  1,89* 10,60  3,62* 

Lô 6: Mẫu cao toàn phần 

liều 450 mg/kg 
10 3,60  1,84*** 7,90  3,31*** 

*p < 0,05; **p < 0,01; ***p < 0,001 so với lô chứng bệnh (Kiểm định Anova một chiều, hậu kiểm LSD) 

Kết quả nghiên cứu ở Bảng 3.30 cho thấy: 

- Ranitidin làm giảm điểm số loét trung bình và chỉ số loét so với lô chứng bệnh. 

Sự khác biệt là có ý nghĩa thống kê (p <0,001). 

-  Lô uống cao toàn phần liều 50 mg/kg/ngày không làm giảm điểm số loét và 

chỉ số loét có ý nghĩa thống kê so với lô chứng bệnh.  

- Lô uống cao toàn phần liều 150 mg/kg/ngày làm giảm đáng kể điểm số loét 

trung bình và chỉ số loét so với lô chứng bệnh với mức ý nghĩa quan sát được p< 0,05. 



 

98 

 

- Lô uống mẫu cao toàn phần liều 450 mg/kg/ngày làm giảm điểm số loét trung 

bình và chỉ số loét so với lô chứng bệnh với mức ý nghĩa quan sát được p< 0,001. 

Bảng 3.31. Ảnh hưởng của mẫu cao toàn phần đến thể tích dịch vị,  

độ acid tự do,  độ acid toàn phần và pH 

Lô nghiên cứu 
Thể tích 

dịch vị  (mL) 

Độ acid tự do 

(meq/l) 

Độ acid toàn 

phần (meq/l) 
pH 

Lô 2: Lô chứng bệnh 4,40  1,29 14,87  4,09 30,08  7,70 2,46  0,77 

Lô 3: Ranitidin  3,17  0,77* 10,54  2,81* 26,30  7,31 3,82  0,56*** 

Lô 4: Mẫu cao toàn 

phần liều 50 mg/kg 
3,32  1,09 20,62  5,43 44,77  8,53 2,91  0,85 

Lô 5: Mẫu cao toàn 

phần liều 150 mg/kg 
3,78  0,63 11,03  2,60* 22,93  5,01* 3,93  1,07** 

Lô 6: Mẫu cao toàn 

phần liều 450 mg/kg 
3,01  1,00* 13,72  3,15 28,73  4,82 3,46  0,62** 

*p < 0,05; **p < 0,01; ***p < 0,001 so với lô chứng bệnh (T-test Student) 

Kết quả nghiên cứu ở Bảng 3.31 cho thấy: 

- Ranitidin liều 50 mg/kg làm giảm có ý nghĩa thống kê thể tích dịch vị, độ acid 

tự do, làm tăng pH so với lô chứng bệnh (p< 0,05 và p< 0,001) 

- Mẫu cao toàn phần liều 50 mg/kg/ngày không làm thay đổi đáng kể thể tích 

dịch vị, độ acid tự do, độ acid toàn phần, pH dịch dạ dày có ý nghĩa thống kê so với 

lô chứng bệnh (p > 0,05).  

- Mẫu cao toàn phần với liều 150 mg/kg/ngày có tác dụng làm giảm độ acid tự 

do, độ acid toàn phần, đồng thời làm tăng pH so với lô chứng bệnh (p < 0,05 và p < 

0,01). Ngoài ra, với liều 150 mg/kg/ngày cao toàn phần  có xu hướng làm giảm thể 

tích dịch vị so với lô chứng bệnh, tuy nhiên sự khác biệt là chưa có ý nghĩa thống kê 

(p > 0,05). 

- Mẫu cao toàn phần liều 450 mg/kg/ngày làm giảm đáng kể thể tích dịch vị, 

đồng thời làm tăng pH dịch dạ dày có ý nghĩa thống kê so với lô chứng bệnh (p < 

0,05; p < 0,01). Mẫu cao toàn phần 450 mg/kg chưa làm giảm độ acid tự do và độ 

acid toàn phần so với lô chứng bệnh (p > 0,05). 
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Hình 3. 30. Hình ảnh đại thể, vi thể dạ dày chuột ở mỗi lô 

Lô chứng sinh lý 

Trên các mảnh cắt thấy niêm mạc dạ dày bao gồm vùng biểu mô không tuyến và biểu mô tuyến. Vùng biểu mô không tuyến có cấu 

trúc và hình thái trong giới hạn bình thường. Vùng biểu mô tuyến thấy các tuyến trong mô đệm rõ cấu trúc, có hình thái và cấu trúc 

trong giới hạn bình thường. Không thấy xâm nhập viêm. Mô dạ dày trong giới hạn bình thường 

      
Chuột # 03, nhuộm HEx40 Chuột # 04, nhuộm HE x 40 Chuột # 08, nhuộm Hex40 

Lô chứng bệnh 

Trên các mảnh cắt thấy dạ dày có những ổ loét mất lớp niêm mạc chỉ còn lại tuyến, vùng dưới niêm mạc có nhều chỗ giãn rộng, ít 

huyết quản.  

      

Chuột # 12, nhuộm HE x 40 Chuột # 13, nhuộm HE x 40 Chuột # 19, nhuộm HE x 40 

Lô ranitidin:Cấu trúc dạ dày bình thường, một số vùng có quá sản lớp biểu mô tuyến. Phần hạ niêm mạc bình thường, có ít tế bào 

viêm, nhiều huyết quản. 

      
Chuột #26, nhuộm HE x 40 Chuột #27, nhuộm HE x 40 Chuột #30, nhuộm HE x 40 
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Lô mẫu cao toàn phần liều 50 mg/kg 

Dạ dày có ổ loét sâu gần sát cơ niêm, hạ niêm mạc có vùng lỏng lẻo, nhiều tế bào viêm, nhiều huyết quản. 

      

Chuột #35, nhuộm HE x 40 Chuột #34, nhuộm HE x 40 Chuột #37, nhuộm HE x 40 

Lô mẫu cao toàn phần liều 150 mg/kg 

Trên các mảnh cắt thấy niêm mạc dạ dày bao gồm vùng biểu mô không tuyến và biểu mô tuyến. Vùng biểu mô không tuyến 

có cấu trúc và hình thái trong giới hạn bình thường. Vùng biểu mô tuyến thấy các tuyến trong mô đệm rõ cấu trúc, có hình thái 

và cấu trúc trong giới hạn bình thường. Mô đệm tăng nhẹ bạch cầu đa nhân trung tính. Mô dạ dày trong giới hạn bình thường, 

tăng nhẹ bạch cầu đa nhân trung tính. 

    
  

Chuột #49, nhuộm HE x 40 Chuột # 50, nhuộm HE x 40 Chuột # 47, nhuộm HE x 40 

Lô mẫu cao toàn phần liều 450 mg/kg 

Trên các mảnh cắt thấy niêm mạc dạ dày bao gồm vùng biểu mô không tuyến và biểu mô tuyến. Vùng biểu mô không tuyến 

có cấu trúc và hình thái trong giới hạn bình thường. Vùng biểu mô tuyến thấy các tuyến trong mô đệm rõ cấu trúc, có hình thái 

và cấu trúc trong giới hạn bình thường. Không thấy xâm nhập viêm. Mô dạ dày trong giới hạn bình thường. 

      
Chuột # 59, nhuộm HE x 40 Chuột # 52, nhuộm HE x 40 Chuột # 57, nhuộm HE x 40 
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3.3.3.2. Kết quả nghiên cứu tác dụng chống viêm loét dạ dày của các cao phân đoạn. 

Các cao chiết n-hexan, ethyl acetat và nước của lá Xăng xê được đánh giá tác 

dụng trên loét dạ dày trên mô hình thắt môn vị trên chuột cống trắng (Shay) thu được 

kết quả nghiên cứu như sau: 

Bảng 3.32. Tỷ lệ chuột có loét sau thắt môn vị 

Lô nghiên cứu n Tỷ lệ chuột có loét 

Lô 1: Chứng sinh lý 10 0/10 

Lô 2: Lô chứng bệnh 10 10/10 

Lô 3: Ranitidin 10 9/10 

Lô 4: Mẫu cao n-hexan liều 50 mg/kg 10 10/10 

Lô 5: Mẫu cao ethyl acetat liều 50 mg/kg 10 10/10 

Lô 6: Mẫu cao nước liều 100 mg/kg 10 10/10 

p > 0,05 so với lô chứng bệnh (test χ2 (khi bình phương)) 

Kết quả nghiên cứu ở Bảng 3.32 cho thấy: 

- Lô chứng sinh lý: chuột không có hình ảnh loét. 

- Lô chứng bệnh và các lô dùng mẫu thử cao chiết n-hexan, ethyl acetat và nước 

có tỷ lệ chuột bị loét dạ dày sau thắt môn vị là 100%, lô dùng ranitidin tỷ lệ chuột có 

loét sau thắt môn vị là 90%. Không có sự khác biệt về tỷ lệ chuột bị loét giữa các lô 

uống mẫu nghiên cứu khi so với lô chứng bệnh (p > 0,05). 

Bảng 3.33. Ảnh hưởng của các mẫu cao chiết đến mức độ nặng của tổn thương loét 

Lô nghiên cứu 
Loét nông, loét 

bề mặt (%) 

Loét 

sâu (%) 

Loét thủng 

(%) 

Lô 1: Chứng sinh lý 0 0 0 

Lô 2: Lô chứng bệnh 72,46 27,54 0 

Lô 3: Ranitidin 93,18 6,82 0 

Lô 4: Mẫu cao n-hexan 50 mg/kg 87,50 12,50 0 

Lô 5: Mẫu cao ethyl acetat liều 50 mg/kg 88,68 11,32 0 

Lô 6: Mẫu cao nước liều 100 mg/kg 71,19 28,81 0 

Nhận xét: Kết quả Bảng 3.33 cho thấy:  

Lô chứng bệnh: tỷ lệ tổn thương loét sâu là 27,54% và tỷ lệ tổn thương loét 

nông, loét bề mặt là 72,46%. 
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- Lô uống ranitidin: mức độ tổn thương loét có sự cải thiện hơn so với lô chứng 

bệnh với giảm tỷ lệ tổn thương loét sâu (6,82%), tỷ lệ tổn thương loét nông, loét bề 

mặt là 93,18%. 

- Các lô uống mẫu cao n-hexan 50 mg/kg, cao ethyl acetat 50 mg/kg cũng có sự 

cải thiện mức độ loét hơn so với lô chứng bệnh: giảm tỷ lệ tổn thương loét sâu 

(11,32%; 12,20%) và gia tăng tỷ lệ tổn thương loét nông, loét bề mặt (88,68%; 87,8%). 

- Lô uống mẫu cao nước 100 mg/kg chưa cải thiện mức độ tổn thương so với lô 

chứng bệnh. 

Bảng 3.34. Ảnh hưởng của các mẫu cao chiết đến điểm số loét 

Lô nghiên cứu n 
Điểm số loét 

trung bình 
Chỉ số loét (UI) 

Lô 2: Lô chứng bệnh 10 8,80  1,93 16,70  2,91 

Lô 3: Ranitidin 10 4,70  2,06** 10,00  3,93** 

Lô 4:  Cao n-hexan liều  50 mg/kg 10 5,90  2,13* 12,20  4,08 

Lô 5: Cao ethyl acetat liều 50 mg/kg 10 4,60  1,90** 9,70  3,59** 

Lô 6: Cao nước liều 100 mg/kg 10 7,60  2,22 14,50  3,69 

*p < 0,05; **p < 0,01; ***p < 0,001 so với lô chứng bệnh (Kiểm định Anova một chiều, hậu kiểm LSD) 

Kết quả nghiên cứu ở Bảng 3.34 cho thấy: điểm số loét trung bình và chỉ số 

loét là khác nhau giữa các nhóm nghiên cứu. Trong đó: 

- Ranitidin 50 mg/kg và mẫu cao ethyl acetat liều 50 mg/kg làm giảm điểm số 

loét trung bình và chỉ số loét so với lô chứng bệnh. Sự khác biệt là có ý nghĩa thống 

kê (p < 0,01). 

- Mẫu cao n-hexan liều 50 mg/kg làm giảm điểm số loét trung bình có ý nghĩa 

thống kê so với lô chứng bệnh (p < 0,05) và có xu hướng làm giảm chỉ số loét so với 

lô chứng bệnh tuy nhiên sự khác biệt là chưa có ý nghĩa thống kê  (p > 0,05). 

- Mẫu cao nước có xu hướng giảm điểm số loét trung bình và chỉ số loét nhưng 

chưa có ý nghĩa thống kê so với lô chứng bệnh (p > 0,05). 
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Bảng 3.35. Ảnh hưởng của các mẫu cao chiết đến thể tích dịch vị, độ acid tự 

do, độ acid toàn phần và pH dịch vị 

Lô nghiên cứu 

(n = 10) 

Thể tích dịch vị  

(mL) 

Độ acid tự do 

(meq/L) 

Độ acid toàn 

phần (meq/L) 
pH 

Lô 2: Lô chứng bệnh 3,77  0,97 21,53  4,81 50,73  7,25 2,52  0,83 

Lô 3: Ranitidin 1,43  0,28*** 17,33  3,20* 47,00  12,86 3,25  0,49* 

Lô 4:  Cao n-hexan 

liều  50 mg/kg 
1,34  0,40*** 20,12  5,91 41,83  11,07* 3,04  0,67 

Lô 5: Cao ethyl 

acetat liều 50 mg/kg 
0,97  0,49*** 18,63  5,05 40,87  9,16* 3,38  0,85* 

Lô 6: Cao nước liều 

100 mg/kg 
2,94  0,81 22,56  5,38 46,02  7,77 2,97  0,88 

*p < 0,05; **p < 0,01; ***p < 0,001 so với lô chứng bệnh (T-test Student) 

Kết quả nghiên cứu ở Bảng 3.35 cho thấy: 

- Ranitidin liều 50 mg/kg làm giảm có ý nghĩa thống kê thể tích dịch vị, độ acid 

tự do và làm tăng pH so với lô chứng bệnh (p < 0,001 và p < 0,05) 

- Mẫu cao n-hexan liều 50 mg/kg/ngày làm giảm đáng kể thể tích dịch vị, độ 

acid toàn phần so với lô chứng bệnh (p < 0,001 và p < 0,05) và có xu hướng làm 

giảm độ acid tự do, tăng pH dịch vị so với lô chứng bệnh, tuy nhiên sự khác biệt là 

chưa có ý nghĩa thống kê (p > 0,05) 

- Mẫu cao ethyl acetat liều 50 mg/kg/ngày làm giảm có ý nghĩa thống kê thể 

tích dịch vị, độ acid toàn phần và làm tăng pH so với lô chứng bệnh (p < 0,001 và p 

< 0,05), đồng thời có xu hướng làm giảm độ acid tự do so với lô chứng bệnh, tuy 

nhiên sự khác biệt là chưa có ý nghĩa thống kê (p > 0,05) 

- Mẫu cao nước liều 100 mg/kg/ngày không làm thay đổi đáng kể thể tích dịch 

vị, độ acid tự do, độ acid toàn phần, pH dịch dạ dày có ý nghĩa thống kê so với lô 

chứng bệnh (p > 0,05).  
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Hình 3. 31. Hình ảnh đại thể, vi thể dạ dày chuột ở mỗi lô 

Lô chứng sinh lý: Vùng biểu mô có các tuyến trong mô đệm rõ cấu trúc, có hình thái và cấu trúc trong giới hạn bình thường. 

Không thấy xâm nhập viêm. Mô dạ dày có cấu trúc bình thường. 

 
     

Chuột # 04, nhuộm HE x 40 Chuột # 03, nhuộm HE x 40 Chuột # 08, nhuộm HE x 40 

Lô chứng bệnh: Trên các mảnh cắt thấy dạ dày có những ổ loét mất lớp niêm mạc chỉ còn lại tuyến, vùng dưới niêm mạc có 

nhều chỗ giãn rộng, ít huyết quản.  

      

Chuột # 12, nhuộm HE x 40 Chuột # 13, nhuộm HE x 40 Chuột # 19, nhuộm HE x 40 

Lô ranitidin: Cấu trúc dạ dày bình thường, một số vùng có quá sản lớp biểu mô tuyến. Phần hạ niêm mạc bình thường, có ít tế 

bào viêm, nhiều huyết quản. 

      
Chuột #26, nhuộm HE x 40 Chuột #27, nhuộm HE x 40 Chuột #30, nhuộm HE x 40 
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Lô mẫu cao n-hexan  liều 50 mg/kg 

Cấu trúc dạ dày bình thường, ít ổ viêm xơ từ dưới cơ niêm, một số vùng quá sản tuyến, hạ niêm mạc có nhiều huyết quản. 

      
Chuột #43, nhuộm HE x 40 Chuột #44, nhuộm HE x 40 Chuột #43, nhuộm HE x 40 

Lô mẫu cao ethyl acetat  liều 50 mg/kg 

Mô dạ dày có cấu trúc trong giới hạn bình thường. Mô dạ dày có ổ viêm xơ nhẹ từ dưới cơ niêm. Cấu trúc dạ dày có một số vùng 

quá sản tuyến. 

      
Chuột # 55, nhuộm HE x 40 Chuột # 59, nhuộm HE x 40 Chuột # 52, nhuộm HE x 40 

Lô mẫu cao nước  liều 100 mg/kg: Dạ dày có ổ loét sâu, các vùng mất các lớp tuyến và niêm mạc sát cơ niêm tạo ổ loét lớn. 

Lớp hạ niêm mạc có nhiều vùng lỏng lẻo, rải rác có nhiều tế bào viêm. 

 
     

Chuột # 61, nhuộm HE x 40 Chuột # 69, nhuộm HE x 40 Chuột # 66, nhuộm HE x 40 
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3.3.4. Kết quả đánh giá tác dụng giảm đau  

* Kết quả đánh giá tác dụng giảm đau của các cao chiết bằng phương pháp tấm nóng 

Cao toàn phần, cao chiết n-hexan, ethyl acetat và nước được đánh giá tác dụng 

giảm đau trung ương trên mô hình tấm nóng và kết quả thu được như sau:  

Bảng 3.36. Ảnh hưởng 4 mẫu thử cao toàn phần và các cao chiết lên thời gian 

phản ứng với nhiệt độ của chuột nhắt trắng 

Lô chuột n 

Thời gian phản ứng với nhiệt độ 

(M ± SD) (giây) 
ptrước-sau 

Trước Sau  

Lô 1 Chứng sinh lý 10 18,89 ± 2,86 19,64 ± 2,18 > 0,05 

Lô 2 Codein phosphat 20mg/kg 10 18,71 ± 3,72 25,98 ± 2,87*** < 0,001 

% thay đổi so với chứng   ↑ 32,3  

Lô 3 Cao toàn phần liều 300 

mg/kg/ngày 
10 19,14 ± 2,99 20,65 ± 4,55 > 0,05 

% thay đổi so với chứng   ↑ 5,1  

Lô 4 Cao toàn phần liều 900 

mg/kg/ngày 
10 19,75 ± 4,70 21,21 ± 4,04 > 0,05 

% thay đổi so với chứng   ↑ 8,0  

Lô 5 Cao n-hexan liều 100 

mg/kg/ngày 
10 18,26 ± 3,06 22,86 ± 2,73** < 0,01 

% thay đổi so với chứng   ↑ 16,4  

Lô 6 Cao n-hexan liều 300 

mg/kg/ngày 
10 18,86 ± 3,72 23,05 ± 2,53** < 0,001 

% thay đổi so với chứng   ↑ 17,4  

Lô 7 Cao ethyl acetat liều 100 

mg/kg/ngày 
10 19,28 ± 2,98 21,48 ± 4,45 > 0,05 

% thay đổi so với chứng   ↑ 9,4  

Lô 8 Cao ethyl acetat liều 300 

mg/kg/ngày 
10 18,48 ± 3,61 23,89 ± 3,06** < 0,001 

% thay đổi so với chứng   ↑ 21,6  

Lô 9 Cao nước liều 200 

mg/kg/ngày 
10 19,20 ± 1,92 20,84 ± 4,86 > 0,05 

% thay đổi so với chứng   ↑ 6,1  

Lô 10 Cao nước liều 600 

mg/kg/ngày 
10 19,52 ± 3,72 21,26 ± 3,63 > 0,05 

% thay đổi so với chứng   ↑ 8,2  

Khác biệt so với lô chứng sinh lý (lô 1): *p < 0,05; **p < 0,01; ***p < 0,001 (t-test ghép cặp) 
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Kết quả ở Bảng 3.36 cho thấy:    

- Codein có tác dụng kéo dài rõ rệt thời gian phản ứng với nhiệt độ của chuột 

so với lô chứng sinh lý (p < 0,001). 

- Mẫu cao toàn phần liều 300 và 900 mg/kg/ngày và cao nước liều 200 và 600 

mg/kg/ngày đều không thể hiện tác dụng kéo dài thời gian phản ứng với nhiệt độ của 

chuột so với lô chứng sinh lý (p > 0,05). 

- Mẫu cao n-hexan liều 100 và 300 mg/kg/ngày đều thể hiện tác dụng kéo dài 

thời gian phản ứng với nhiệt độ của chuột có ý nghĩa thống kê so với lô chứng sinh 

lý (p < 0,01). 

- Mẫu cao ethyl acetat liều 100 mg/kg/ngày có xu hướng làm kéo dài thời gian 

phản ứng với nhiệt độ của chuột so với lô chứng sinh lý, tuy nhiên mức tăng chưa có 

ý nghĩa thống kê (p > 0,05). Mẫu ethyl acetat liều 300 mg/kg/ngày kéo dài rõ rệt thời 

gian phản ứng với nhiệt độ của chuột so với lô chứng sinh lý (p < 0,01). 

* Kết quả đánh giá tác dụng giảm đau của cao toàn phần và các cao phân đoạn 

bằng máy đo ngưỡng đau Dynamic Plantar Aesthesiometer  

Bảng 3.37. Ảnh hưởng 4 mẫu thử cao toàn phần và các cao chiết lên lực gây 

đau trên máy đo ngưỡng đau 

Lô chuột n 
Lực gây đau  (M ± SD) (gram) 

ptrước-sau 
Trước Sau 

Lô 1 Chứng sinh lý 10 6,29 ± 1,41 6,53 ± 1,06 > 0,05 

Lô 2 Codein phosphat 

20mg/kg 
10 6,54 ± 1,07 8,79 ± 1,38*** < 0,001 

% thay đổi so với chứng   ↑ 34,6  

Lô 3 Cao toàn phần  

liều 300 mg/kg/ngày 
10 6,15 ± 1,44 7,05 ± 1,76 > 0,05 

% thay đổi so với chứng   ↑ 8,0  

Lô 4 Cao toàn phần  

liều 900 mg/kg/ngày 
10 6,28 ± 1,38 6,95 ± 1,93 > 0,05 

% thay đổi so với chứng   ↑ 6,4  

Lô 5 Cao n-hexan  

liều 100 mg/kg/ngày 
10 6,64 ± 1,50  7,73 ± 1,34* <0,05 

% thay đổi so với chứng   ↑ 18,4  

Lô 6 Cao n-hexan  

liều 300 mg/kg/ngày 
10 6,42 ± 1,93 8,00 ± 1,2* < 0,05 
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% thay đổi so với chứng   ↑ 22,5  

Lô 7 Cao ethyl acetat 

liều 100 mg/kg/ngày 
10 6,37 ± 1,23 7,47 ± 1,57 > 0,05 

% thay đổi so với chứng   ↑ 14,4  

Lô 8 Cao ethyl acetat 

liều 300 mg/kg/ngày 
10 6,61 ± 0,89 8,40 ± 1,83* < 0,05 

% thay đổi so với chứng   ↑ 28,6  

Lô 9 Cao nước  

liều 200 mg/kg/ngày 
10 6,05 ± 1,35 6,91 ± 1,38 > 0,05 

% thay đổi so với chứng   ↑ 5,8  

Lô 10 Cao nước 

liều 600 mg/kg/ngày 
10 6,31 ± 1,96 7,35 ± 1,34 > 0,05 

% thay đổi so với chứng   ↑ 12,6  
Khác biệt so với lô chứng sinh lý (lô 1): *p < 0,05; **p < 0,01; ***p < 0,001 (t-test ghép cặp) 

Kết quả ở Bảng 3.37 cho thấy: 

- Codein có tác dụng làm tăng rõ rệt lực gây phản xạ đau của chuột so với lô 

chứng sinh lý (p < 0,001). 

- Mẫu cao toàn phần liều 300 và 900 mg/kg/ngày và cao nước liều 200 và 600 

mg/kg/ngày đều không thể hiện tác dụng tăng lực gây phản xạ đau của chuột so với 

lô chứng sinh lý (p > 0,05). 

- Mẫu cao n-hexan liều 100 và 300 mg/kg/ngày đều thể hiện tác dụng tăng lực 

gây phản xạ đau có ý nghĩa thống kê của chuột so với lô chứng sinh lý (p < 0,05). 

- Mẫu cao ethyl acetat liều 100 mg/kg/ngày có xu hướng làm tăng lực gây phản 

xạ đau của chuột so với lô chứng sinh lý, tuy nhiên mức tăng chưa có ý nghĩa thống 

kê (p > 0,05). Mẫu cao ethyl acetat liều 300 mg/kg/ngày tăng rõ rệt lực gây phản xạ 

đau của chuột so với lô chứng sinh lý (p < 0,05). 

Bảng 3.38. Ảnh hưởng 4 mẫu thử cao toàn phần và các cao chiết lên  

thời gian gây đau trên máy đo ngưỡng đau 

Lô chuột n 

Thời gian phản ứng đau  

(M ± SD)  (giây) 
ptrước-sau 

Trước Sau  

Lô 1 Chứng sinh học 10 3,55 ± 0,84 3,68 ± 0,65 > 0,05 

Lô 2 Codein phosphat 

20mg/kg 
10 3,70 ± 0,65 4,84 ± 0,69** < 0,001 

% thay đổi so với chứng   ↑ 31,5  

Lô 3 Cao toàn phần  

liều 300 mg/kg/ngày  
10 3,45 ± 0,87 4,00 ± 1,06 > 0,05 
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% thay đổi so với chứng   ↑ 8,7  

Lô 4 Cao toàn phần  

liều 900 mg/kg/ngày 
10 3,53 ± 0,83 3,93 ± 1,16 > 0,05 

% thay đổi so với chứng   ↑ 6,8  

Lô 5 Cao n-hexan 

liều 100 mg/kg/ngày 
10 3,76 ± 0,90 4,41 ± 0,80* < 0,05 

% thay đổi so với chứng   ↑ 19,8  

Lô 6 Cao n-hexan 

liều 300 mg/kg/ngày 
10 3,51 ± 1,02 4,58 ± 0,81* < 0,05 

% thay đổi so với chứng   ↑ 24,5  

Lô 7 Cao ethyl acetat 

liều 100 mg/kg/ngày 
10 3,59 ± 0,75 4,24 ± 0,94  > 0,05 

% thay đổi so với chứng   ↑ 15,2  

Lô 8 Cao ethyl acetat 

liều 300 mg/kg/ngày 
10 3,73 ± 0,55 4,68 ± 1,00* < 0,05 

% thay đổi so với chứng   ↑ 27,2  

Lô 9 Cao nước  

liều 200 mg/kg/ngày 
10 3,38 ± 0,82 3,89 ± 0,86 > 0,05 

% thay đổi so với chứng   ↑ 5,7  

Lô 10 Cao nước  

liều 600 mg/kg/ngày 
10 3,56 ± 1,18 4,17 ± 0,81 > 0,05 

% thay đổi so với chứng   ↑ 13,3  
Khác biệt so với lô chứng sinh học (lô 1): *p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001 (t-test ghép cặp) 

Kết quả ở Bảng 3.38 cho thấy: 

- Codein có tác dụng làm kéo dài rõ rệt thời gian đáp ứng với đau trên máy đo 

ngưỡng đau của chuột so với lô chứng sinh học (p<0,01). 

- Mẫu cao toàn phần liều 300 và 900 mg/kg/ngày đều không thể hiện tác dụng 

kéo dài thời gian đáp ứng với đau của chuột so với lô chứng sinh học (p>0,05). 

- Mẫu cao n-hexan liều 100 và 300 mg/kg/ngày đều thể hiện tác dụng kéo dài 

thời gian đáp ứng với đau của chuột có ý nghĩa thống kê so với lô chứng sinh học (p<0,05). 

- Mẫu cao ethyl acetat liều 100 mg/kg/ngày có xu hướng làm kéo dài thời gian đáp 

ứng với đau của chuột so với lô chứng sinh học, tuy nhiên mức tăng chưa có ý nghĩa 

thống kê (p>0,05). Mẫu cao ethyl acetat liều 300 mg/kg/ngày kéo dài rõ rệt thời gian 

đáp ứng với đau trên máy đo ngưỡng đau của chuột so với lô chứng sinh học (p<0,05). 

- Mẫu cao nước liều 200 và 600 mg/kg/ngày đều không thể hiện tác dụng kéo 

dài thời gian đáp ứng với đau của chuột so với lô chứng sinh học (p>0,05). 
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CHƯƠNG IV. BÀN LUẬN 

Các loài thuộc chi Sanchezia Ruiz & Pav đã được biết đến từ lâu nhưng gần 

đây một vài loài trong chi mới được quan tâm nghiên cứu tác dụng sinh học và một 

số tác dụng được ghi nhận như chống oxy hóa, chống viêm, khả năng gây độc tế bào, 

chống ung thư, tác dụng trên vi khuẩn, nấm… Hiện nay các nhà khoa học vẫn tiếp 

tục nghiên cứu để tìm thêm những hợp chất mới, cũng như cung cấp thêm bằng chứng 

khoa học về tác dụng của cây. 

4.1. Về đặc điểm thực vật 

Chi Sanchezia Ruiz & Pav là một chi thuộc họ Acanthacae với khoảng hơn 40 

loài, cho đến nay số lượng loài thuộc chi còn khác nhau giữa các công bố. Theo khóa 

phân loại đầu tiên của E. C. Leonard và L. B. Smith năm 194 có 59 loài, theo E.A. 

Trip và D. M. Koenemann năm 2015 [90] thì công bố khóa phân loại có 55 loài, theo 

trang “Plants of the world online” [213] thì chi được phân loại có 44 loài và gần đây 

nhất là Progga Paramita Paul [157] xác định chi có 44 loài. Các loài trong nghiên 

cứu đề cập đến là S. nobilis, S. Speciosa, S. oblonga thì được xác định là tên đồng 

danh của loài S. oblonga [213], như vậy dù các nghiên cứu đề cập đến các tên loài 

khác nhau nhưng thực tế là cùng một loài. Điều này có thể do loài được các nhà thực 

vật học khác nhau mô tả, mẫu thu hái ở các địa điểm khác nhau, điều kiện sinh trưởng 

phát triển khác nhau cũng có thể có những sự khác nhau nhỏ trong đặc điểm thực 

vật. Tuy nhiên, trong 3 tên loài này chỉ có loài S. nobilis là có nghiên cứu công bố về 

đặc điểm thực vật [26]. 

Đặc điểm thực vật giữa các loài khác trong chi cũng chỉ khác nhau ở một số 

điểm nhất định như cuống lá có loài hình trụ, có loài hình tròn, có loài cuống lá trần 

có loài có rãnh; lá bắc cũng có thể có hình dạng khác nhau, cụm hoa đều 3 nhưng có 

loài thì hình gần cầu có loại lại hình dài, nhị và nhụy hoa cũng khác nhau đôi chút. 

Có một số khác biệt của loài S. nobilis Hook.f. so với các loài khác có thể thấy như 

tràng hoa (với loài S. leucerythra tràng hoa màu hồng, loài S. capitata tràng hoa màu 

đỏ, S. aurea tràng hoa màu cam [26], [90] trong khi loài S. nobilis  có tràng hoa màu 

vàng nhạt), lá bắc (với loài S. leucerythra lá bắc có hình trứng hay hình mác, với loài 

S. capitata có hình chữ nhật trong khi loài S. nobilis lá bắc chỉ hơi nhọn [26]). Chi 
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này phân bố ở khu vực phía Tây Nam Mỹ, tập trung phần lớn ở Peru và Ecuador. 

Một số ít loài phân bố ở phía bắc và đông của Bắc Mỹ, Trung Mỹ và Caribe [209], 

[90]. Ở Việt Nam cũng ghi nhận sự có mặt của cây Xăng xê có ở một số tỉnh như 

Tuyên Quang, Thừa Thiên Huế, Nam Định, Thái Bình…nhưng cây đều được di thực 

từ Peru và Ecuador về Việt Nam. Loài Xăng xê trồng ở Việt Nam có đầy đủ đặc điểm 

đặc trưng chung của chi là gân lá nổi rõ trên mặt lá, có màu đặc trưng. Hoa mọc thành 

cụm, mấu của đầu hoa có lá bắc, hoa đều, lưỡng tính, màu vàng, gần như không có cuống.  

Ở Việt Nam, chi này chỉ có một loài là Sanchezia nobilis Hook.f. (Xăng xê), 

loài này còn có tên khoa học khác là Sanchezia speciosa, được Phạm Hoàng Hộ mô 

tả và được liệt kê trong Danh lục các loài thực vật ở Việt Nam [5], hai tên loài này 

được xác định là tên đồng danh của S. oblonga [213]. Theo Trung tâm dữ liệu thực 

vật Việt Nam [214] các tên khoa học này do các nhà khoa học khác nhau mô tả cây 

và đặt tên khác nhau, nhưng đến nay đã được xác định đều là của một loài. Do đặc 

điểm thực vật giữa các loài khác nhau không nhiều, cùng 1 loài sống trong các điều 

kiện khác nhau có thể có sự khác nhau về hình thái. Mẫu cây Xăng xê thu hái ở tỉnh 

Nam Định được các chuyên gia về thực vật của Viện Dược liệu (ThS Nguyễn Quỳnh 

Nga) giám định danh pháp cho thấy mẫu cây có đặc điểm thực vật có đặc điểm của 

loài Sanchezia nobilis Hook.f. [3], [5], [60]. Qua kết quả giám định này một lần nữa 

chúng ta khẳng định chi Sanchezia Ruiz & Pav ở Việt Nam hiện mới phát hiện một 

loài, chưa ghi nhận sự xuất hiện của các loài khác. 

4.2. Về thành phần hóa học loài Sanchezia nobilis Hook.f. 

Các loài thuộc chi Sachezia Ruiz & Pav chủ yếu được trồng làm cảnh nên các 

nghiên cứu về thành phần hóa học chưa nhiều. Chi cũng không phải là chi lớn và các 

nghiên cứu chủ yếu tập trung ở một số loài S. nobilis, S. speciosa, S. 

oblonga…Nhưng các tên loài này thì được xác định là đồng danh của S. oblonga. 

Cho đến nay mới có số lượng hạn chế các chất được công bố phân lập từ chi này. 

Các nghiên cứu về thành phần hóa học của chi này đều được công bố trong các năm 

gần đây cho thấy chi này đang được quan tâm nghiên cứu. 

Luận án đã tiến hành chiết cao phân đoạn theo độ phân cực tăng dần từ n-hexan, 

ethyl acetat và nước từ cao toàn phần của lá Xăng xê. Luận án nghiên cứu thành phần 

hóa học theo định hương tác dụng sinh học. Do đó, từ 2 phân đoạn có tác dụng chống 
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viêm loét dạ dày là cao chiết n-hexan và cao chiết ethyl acetat của lá loài Sanchezia 

nobilis Hook.f. (Xăng xê), bằng các phương pháp sắc ký thông thường đã phân lập 

và xác định được cấu trúc của 19 hợp chất trong đó có 1 hợp chất mới lần đầu được 

phân lập từ tự nhiên, 12 hợp chất lần đầu tiên phân lập từ chi Sanchezia Ruiz & Pav. 

Trong số 19 hợp chất có 12 hợp chất thuộc nhóm flavonoid, 1 dẫn xuất của coumarin, 

2 hợp chất thuộc nhóm alcaloid, 2 dẫn xuất của triterpenoid, 2 dẫn xuất sterol. Như 

vậy nhóm hợp chất chính trong Xăng xê là nhóm flavonoid.  

 

Hình 4.1. Cấu trúc hóa học của 19 hợp chất phân lập từ lá cây Xăng xê 
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Cao chiết n-hexan 

Bằng phương pháp chạy cột pha thuận, nghiên cứu đã phân lập và xác định 

được 5 hợp chất từ phân đoạn n-hexan, trong đó có 4 hợp chất lần đầu được phân lập 

từ chi Sanchezia Ruiz & Pav. 

* Stigmast-4-ene-3,6-dion (SXH2): hợp chất thuộc nhóm β-sitosterol. Hợp 

chất được phân lập lần đầu tiên ở loài Sambucus ebullus năm 1974 [18]. Hợp chất 

này đã được nghiên cứu về tác dụng sinh học và cho thấy có tác dụng chống viêm 

[55], gây độc tế bào [43], bảo vệ thành mạch, giảm đau [39]…tác dụng hiệp đồng 

với kháng sinh ampicillin [59], tác dụng bảo vệ, chống lại sự tăng sinh 

Angiotensinogen II của dòng tế bào cơ trơn động mạch chủ A7r5 [30]…Đây là lần 

đầu tiên hợp chất stigmast-4-ene-3,6-dion được phân lập từ chi Sanchezia Ruiz & Pav. 

*7-hydroxy-6-methoxy coumarin hay scopoletin (SXH3) 

Scopoletin là một hợp chất coumarin phenolic được chiết xuất từ nhiều cây 

thuốc, bao gồm Erycibe purusifolia, Aster tataricus, Foeniculum vulgare, và 

Artemisia iwayomogi, cũng như một số cây ăn quả, chẳng hạn như Lycium barbarum 

và Morinda citrifolia [194], [98], [135]…Scopoletin đã được chứng minh là có tác 

dụng chống viêm, chống oxy hóa, chống trầm cảm, hạ huyết áp và bảo vệ thần kinh 

[145], [131], [203]. Hơn nữa, một báo cáo gần đây cho thấy scopoletin có hiệu quả 

trên mô hình chuột bị viêm khớp do tá dược gây ra, làm tăng khả năng ứng dụng nó 

như một tác nhân điều trị các bệnh tự miễn [160]. Scopoletin đóng một vai trò quan 

trọng trong y học cổ truyền ở Châu Phi, Châu Á và Châu Âu. Cây chứa scopoletin 

được sử dụng trong các bệnh như co giật (Nigeria), viêm (Colombia), đau thấp khớp 

và bệnh phong (Nigeria, Ghana) [74]…Đây là lần đầu tiên hợp chất 7-hydroxy-6-

methoxy coumarin hay scopoletin được phân lập từ chi Sanchezia Ruiz & Pav. 

* Coccinic acid (SXH4): Coccinic acid được phân lập lần đầu tiên năm 1986 

từ rễ và thân của loài Kadsura coccinea bởi Li Lian-niang và Xue Hong [121]. 

Coccinic acid được tìm thấy trong nhiều vị thuốc cổ truyền Trung Quốc [180]. Các 

nghiên cứu về tác dụng sinh học của acid coccinic chưa nhiều. Coccinic acid được 

đánh giá tác dụng trên một số dòng tế bào ung thư như ung thư phổi (A549), ung thư 
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biểu mô tuyến tiền liệt (PC-3), ung thư biểu mô biểu bì của mũi họng nhưng chưa 

thấy có tác dụng [197]. Tế bào hình sao ở gan được coi là đóng vai trò quan trọng 

trong bệnh xơ gan, acid coccinic được đánh giá tác dụng chống xơ gan bằng cách 

đánh giá tác dụng ức chế sự tăng sinh của tế bào hình sao và cho kết quả khả quan 

[97]. Kết quả của nghiên cứu là lần đầu tiên acid coccinic được phân lập từ chi 

Sanchezia Ruiz & Pav. 

*Acid 3β-hydroxy-lup-20(29)-en-28-oic (acid betulinic) (SXH6): là một 

triterpenoid năm vòng có nguồn gốc tự nhiên. Nó được tìm thấy trong vỏ của một số 

loài thực vật, chủ yếu là bạch dương trắng (Betula pubescens) [198],  ngoài ra còn 

có cây táo chua (Ziziphus mauritiana), cây hạ khô thảo (Prunella vulgaris), loài cây 

ăn thịt nhiệt đới Triphyophyllum peltatum và Ancistrocladus heyneanus, Diospyros 

leucomelas, một thành viên của họ hồng, Tetracera boiviniana, thành viên họ sim 

(Syzygium formosanum) [178], trong lá Aegiphila integrifolia (Jacq) Moldenke 

[125], dịch chiết methanol vỏ thân Alstonia boonei [106]…Acid betulinic có nhiều 

đặc tính sinh học như ức chế vi rút suy giảm miễn dịch ở người (HIV), chống vi 

khuẩn [79], chống sốt rét [106], tẩy giun sán [148], và các hoạt động chống ung thư 

[76]…Đặc biệt acid betulinic cho thấy sự ức chế mạnh các đặc tính chống viêm với 

IC50 10,34 μg/mL (COX-1), 12,92 μg/mL (COX-2), 15,53 μg/mL (5-LOX), 15,21 

μg/mL (Nitrit), 16,65 μg/mL (TNF-α), và cũng thể hiện mạnh hoạt động chống oxy 

hóa với IC50 là 18,03 μg/mL [76], [103]. Kết quả của luận án là công bố đầu tiên của 

acid betulinic từ chi Sanchezia Ruiz & Pav. 

•  Daucosterol (SXH7): Daucosterol có hệ thống vòng cyclopentan 

perhydrophenanthren, là các hợp chất thuộc nhóm sterol khá phổ biến, có mặt trong 

đa số các thực vật bậc cao. Daucosterol là một hợp chất glycosid có phần aglycon 

là β-sitosterol, còn phần đường là glucopyranose nối vào ở vị trí C-3. Trong một 

nghiên cứu ở trong nước, daucosterol được công bố có ở Cùm rụm răng (E. dentata 

Courch.) và cườm rụng hoa dài (Ehretia longiflora Champ. ex Benth) [6]. β-

sitosterol có tác dụng chống viêm và không gây ức chế cyclooxigenase (COX) [42], 

β-sitosterol còn được coi là thuốc giảm đau sinh học. Trong nhiên cứu của Villasenor  
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và cộng sự [39] cho thấy số lượng cơn đau quặn đã giảm ở mức liều tương đương 

với chứng dương (acid mefenamic). Kết quả nghiên cứu cho thấy cả β-sitosterol và 

glucoside của nó đều làm giảm số lượng cơn đau quặn (tương ứng 70% và 73%), 

được gây ra bởi acid acetic. β-sitosterol cũng có tác dụng chống oxy hóa tốt và giảm 

cholesterol [46], có tác dụng điều hòa miễn dịch (paraoxonase 1) thông qua thụ thể 

kích hoạt peroxisome proliferator [33]. Trong những năm gần đây cả β-sitosterol 

và daucosterol được nghiên cứu thêm nhiều tác dụng mới...[44], [58]. 

Như vậy ở phân đoạn n-hexan đã có 5 hợp chất được phân lập, trong đó có 4 

hợp chất lần đầu tiên được phân lập từ chi Sanchezia Ruiz & Pav. Trong 5 hợp chất 

thì stigmast-4-ene-3,6-dion, scopoletin, acid betulinic, daucosterol cho thấy có hoạt 

tính chống viêm, một số có khả năng chống vi khuẩn , làm giảm cơn đau quặn...Hoạt 

tính của các hợp chất này góp phần mang lại tác dụng cho phân đoạn n-hexan trên 

viêm loét dạ dày và giảm đau trung ương. Nhưng để có thêm các bằng chứng khoa 

học thì các nghiên cứu sâu hơn có thể đánh giá các hợp chất tinh khiết phân lập trên 

tác dụng giảm đau trung ương, viêm loét dạ dày và ức chế vi khuẩn H.P. 

 * Cao chiết ethyl acetat 

Qua tham khảo tài liệu và khảo sát sơ bộ bằng định tính cho thấy trong cao chiết 

ethyl acetat có chứa các hợp chất alcaloid, do đó luận án đã tiến hành tách phần cao 

giàu alcaloid bằng phương pháp acid-base. Qui trình chiết phân đoạn giàu alcaloid 

đã được tham khảo từ một số luận án trước, thêm vào đó về nguyên tắc các phương 

pháp khi sử dụng HCl, H2SO4 và base là NH4OH là các acid và kiềm mạnh sẽ khó 

kiểm soát khi tiến hành acid hóa, kiềm hóa. Và việc sử dụng các acid mạnh, kiềm 

mạnh cũng có thể ảnh hưởng đến độ bền của các hợp chất alcaloid thu được. Trong 

luận án đã lựa chọn acid tartric và Na2CO3 bão hòa, các hợp chất có tính acid và kiềm 

nhẹ hơn sẽ giúp dễ kiểm soát trong quá trình acid hóa và kiềm hóa cũng như đảm 

bảo được độ bền của các alcaloid phân lập được. Kết quả luận án đã phân lập và xác 

định được cấu trúc của 2 alcaloid. Ngoài 2 hợp chất phân lập được còn xuất hiện một 

số hợp chất alcaloid khác tuy nhiên hàm lượng không đủ lớn và alcaloid là hợp chất 

khó tách, kém bền do đó chúng tôi chưa phân lập được. 

* Các hợp chất alcaloid: fawcettidin (SXE8) và 13-O-acetyl fawcettimin (SXE9). 
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Nghiên cứu đã phân lập được 2 alcaloid là fawcettidin (SXE8) và 13-O-acetyl 

fawcettimin (SXE9). Fawcettimin là một dẫn xuất đại diện cho Lycopodium alcaloids, 

nhóm các hợp chất rất đa dạng về cấu trúc và tác dụng sinh học. Fawcettimin sở hữu 

cấu trúc tuần hoàn 6,6,5,7-tetracyclic độc đáo với khung cấu trúc 4 vòng và carbon 

bất đối. Đã có rất nhiều công bố các chất được phân lập cũng như tổng hợp về nhóm 

chất này [187]. Đây là nhóm hợp chất lớn chủ yếu được phân lập từ chi Lycopodium 

họ rêu [191]. Những chi thuộc họ này được tìm thấy trên khắp nơi trên thế giới và 

được sử dụng trong y học cổ truyền nhiều nước [158]. Tác dụng sinh học của nhóm 

chất này được nghiên cứu trên in vitro và in vivo chủ yếu với tác dụng chống lão suy. 

Tuy nhiên fawcettidin và fawcettimin chưa có ghi nhận tác dụng đáng chú ý [156], 

[191]. Ngày càng nhiều hợp chất hợp chất thuộc nhóm này được phân lập mở ra những 

hy vọng tìm thấy những hợp chất có tác dụng khác. Kết quả của luận án là lần đầu 

tiên fawcettidin được phân lập từ chi Sanchezia Ruiz & Pav. 

13-O-acetyl fawcettimin là dẫn xuất của fawcettimin, ở vị trí C-13 có gắn thêm 

nhóm acetyl. Các hợp chất có khung fawcettimin đã công bố trước đây có nhóm 

acetyl gắn ở vị trí số 8 của khung và đây là lần đầu tiên xác định được chất có nhóm 

acetyl gắn vào vị trí 13 của khung. Hiện nay chưa có nghiên cứu về hoạt tính của các 

hợp chất này [205]. Qua tra cứu tài liệu cho thấy hợp chất 13-O-acetyl fawcettimin 

là hợp chất mới lần đầu tiên được phân lập từ tự nhiên. 

Sau khi tách phần cao giàu alcaloid, cao chiết ethyl acetat còn lại được sử dụng 

các phương pháp chạy cột pha thường, pha đảo, sephadex, và sắc lý lỏng điều chế. 

Quá trình xử lý mẫu lựa chọn các phân đoạn cho tinh chế đều sử dụng SKLM để lựa 

chọn các phân đoạn có khả năng phân lập được các chất để ưu tiên tiến hành trước 

do đó đôi khi những phân đoạn có khối lượng lớn hơn vẫn không được dùng để tách 

các hợp chất. Kết quả, luận án đã thu được 12 flavonoid như sau:  

Hispidulin và dẫn xuất: hispidulin (4',5,7-trihydroxy-6-methoxyflavone) 

(SXE10), hispidulin-7-O-β-glucopyranosid (SXE16), hispidulin-4′-O-β-

glucopyranosid (SXE17), hispidulin-7-O-β-glucuronopyranosid methyl ester 

(SXE18) và hispidulin-7-O-β-glucuronopyranosid (SXE22). Cả 5 flavonoids này đều 

là lần đầu tiên được phân lập từ chi Sanchezia Ruiz & Pav. 
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• Hispidulin (SXE10):  

Hispidulin được phân lập từ các cây khác nhau như Millingtonia hortensis 

Linn., Salvia plebeian R. Br,  Salvia officinalis, Scoparia dulcis Linn., và các loài 

Artimisia [129]. Hispidulin, nepetin và jaceosidin được phân lập từ Eupato-rium 

arnottianum Griseb được thử nghiệm chống viêm trong phù tai chuột và được cho 

thấy có hiệu quả tốt [132]. Hoạt động chống viêm tại chỗ của cao chiết methanolic 

lá Santolina insularis và tất cả các chất được phân lập bao gồm hispidulin đã được 

nghiên cứu trong thử nghiệm viêm da do dầu croton gây ra ở tai chuột kết quả cho 

thấy hispidulin giảm phù nề 49% so với indomethacin 59% [91]. Cao chiết các phân 

đoạn lá của loài Clerodendrum inerme (L.) Gaertn. và 3 flavonoid tách từ lá như là 

acacetin, hispidulin và diosmetin được đánh giá tác dụng chống viêm. Trong số ba 

hợp chất, hispidulin thể hiện rõ là một chất ức chế sản xuất oxit nitrit và PGE2 bằng 

cách ức chế hoạt động liên kết DNA NF-κB và con đường tín hiệu JNK [119]. 

Hispidulin cho thấy tác dụng kháng nguyên bào xương bằng cách giảm NF-κB, c-

Jun-terminal kinase gây ra bởi RANKL và p38 và NFATc1 trong tiền chất hủy 

xương. Hispidulin cho thấy tác dụng bảo vệ xương ở tế bào RAW 264,7 được kích 

thích bằng RANKL và tế bào BMM [140]. Hispidulin (40,5,7-trihydroxy-6-

metoxyflavone) có một số tác dụng dược lý như các chống oxy hóa, chống viêm 

[168], chống động kinh [201], bảo vệ gan [182]. Đáng lưu ý, các nghiên cứu đã 

chứng minh hoạt động chống ung thư của hispidulin trong ung thư biểu mô tế bào 

thận, ung thư túi mật, bệnh bạch cầu dòng tủy cấp tính, ung thư biểu mô tế bào gan, 

và ung thư đại trực tràng bằng cách gây ức chế tăng trưởng, kích hoạt apoptotic, và 

ức chế di căn [117]. Hispidulin cho thấy tác dụng ức chế sự phát triển khối u và thể 

hiện độc tính thấp đặc biệt ở tế bào ung thư biểu mô vòm họng ở chuột với liều lượng 

20 mg/kg/ngày [192]. Đây là lần đầu tiên hispidulin được phân lập từ chi Sanchezia 

Ruiz & Pav. 

•  hispidulin-7-O-β-glucopyranosid (SXE16) và hispidulin-7-O-β- 

glucuronopyranosid (SXE22). 

Hispidulin-7-O-β- glucuronopyranosid được coi là chất đánh dấu hóa học của loài 

Plantago asiatica ở Nhật Bản [199]. Hispidulin-7-O-β-glucuronopyranosid và 

hispidulin được đánh giá tác dụng chống oxy hóa nhưng cho kết quả chưa khả quan 
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[183]. Hispidulin-7-O-β-glucuronopyranosid được đánh giá về các hoạt động chống 

viêm in vitro thông qua các hoạt động ức chế giải phóng oxit nitrit và IL-6 từ các tế 

bào đại thực bào RAW 264,7 do LPS gây ra. Hispidulin-7-O-β-glucuronopyranosid 

thể hiện khả năng khử oxit nitrit đáng kể ở nồng độ 100 μM tương đương với các 

chất đối chứng dương là indomethacin [134].  

Hispidulin-7-O-glucopyranosid (Homoplantaginin) thể hiện đặc tính chống 

oxy hóa với IC50 là 0,35 μg/ml trong phương pháp DPPH. Thử nghiệm in vivo, Xian-

Jun Qu sử dụng mô hình của chuột bị thương gan do vi khuẩn Bacillus Calmette–

Guérin gây ra để đánh giá hiệu quả của homoplantaginin. Homoplantaginin (25–100 

mg/kg) làm giảm đáng kể sự gia tăng alanin aminotranseferase huyết thanh (ALT) 

và aspartate aminotransferase (AST), giảm mức độ yếu tố hoại tử khối u-α (TNF-α) 

và interleukin-1 (IL-1) [184].  

Theo nghiên cứu của Wu và cộng sự, homoplantaginin cải thiện tình trạng 

kháng insulin nội mô bằng cách ức chế phản ứng viêm và điều chỉnh tín hiệu tế 

bào thông qua con đường IKKβ/IRS-1/pAkt/peNOS, cho thấy nó có thể được sử 

dụng để phòng ngừa và điều trị rối loạn chức năng nội mô liên quan đến kháng 

insulin [92].  

Akram và cộng sự chứng minh rằng homoplantaginin ức chế oxit nitrit và sản 

xuất PGE2 và biểu hiện protein iNOS và COX-2 thông qua cảm ứng heme 

oxygenase-1 (HO-1) thông qua việc kích hoạt yếu tố hạt nhân erythroid 2-liên quan 

đến yếu tố 2 (Nrf2) [127]. Trong một nghiên cứu khác, chứng viêm do acid palmitic 

gây ra là bị ức chế bởi homoplantaginin thông qua tương tác với phản ứng protein 

thioredoxin nhạy cảm với oxy (ROS). Homoplantaginin có thể bảo vệ các tế bào nội 

mô khỏi sự tác động của acid palmitic bằng cách khôi phục sự tạo oxit nitrit bị suy 

giảm [75]. Kết quả của luận án là công bố đầu tiên của hispidulin-7-O- β -glucopyranosid 

và hispidulin-7-O-β-glucuronopyranosid từ chi Sanchezia Ruiz & Pav. 

•  hispidulin-4′-O-β-glucopyranosid (SXE17) 

Được phân lập từ lần đầu tiên từ Cirsium oligophyllum vào năm 1999 [174], 

năm 2003 chất được tìm thấy trong Cirsium oligophyllum [99], và gần đây nhất được 
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phân lập từ Abrus precatorius [81]. Tuy nhiên hợp chất chưa ghi nhận các công bố 

về tác dụng sinh học. Đây là lần đầu tiên hispidulin-4′-O-β-glucopyranosid được 

phân lập từ chi Sanchezia Ruiz & Pav. 

•  hispidulin-7-O-β-glucuronopyranosid methyl ester (SXE18) 

Hợp chất được phân lập từ Millinotonia hortensis năm 1995 [173], sau đó được 

Salah Akkal phân lập từ Centaurea furfuracea vào năm 1999 [161]. Hợp chất cũng 

chưa ghi nhận các công bố về tác dụng sinh học. Hợp chất hispidulin-7-O-β-

glucuronopyranosid methyl ester được công bố lần đầu tiên từ chi Sanchezia Ruiz & Pav. 

Luận án đã phân lập và xác định cấu trúc của hispidulin và 4 dẫn xuất. Đây là 

lần đầu tiên nhóm hợp chất này được phân lập từ chi Sanchezia Ruiz & Pav. 

Hispidulin và các dẫn xuất của nó cho thấy tác dụng chống viêm, giảm đau, chống 

oxy hóa…Đây là một nhóm chất tiềm năng mang lại tác dụng chống viêm loét dạ 

dày cho cao chiết ethyl acetat. Các nghiên cứu sâu hơn trên nhóm hợp chất này cũng 

sẽ góp phần cung cấp thêm bằng chứng khoa học cho tác dụng của cao chiết ethyl 

acetat lá Xăng xê. 

Trong số 12 flavonoid phân lập được thì hợp chất hispidulin thu được có hàm 

lượng tương đối lớn, ngoài ra có 4 hợp chất là dẫn xuất của hispidulin. Các hợp chất 

này thủy phân đường có thể thu được hispidulin. Bên cạnh đó, hispidulin cũng cho 

thấy có nhiều tác dụng trên viêm loét, giảm đau, chống oxi hóa… là các tác dụng có 

thể cho kết quả trên viêm loét dạ dày. Điều này gợi ý nếu chuẩn hóa dược liệu sử 

dụng trong điều trị thì đây là hợp chất tiềm năng để sử dụng là chất đối chiếu cho 

Xăng xê.  

Kaempferol (SXE12) và kaempferol-3-O-α-rhamnopyranosid (SXE15) 

Kaempferol (SXE12) và các dẫn xuất của nó được tìm thấy ngày càng nhiều 

trong nhiều loại thực vật và thực phẩm có nguồn gốc thực vật. Kaempferol được đặt 

theo tên nhà tự nhiên học người Đức ở thế kỷ 17, Engelbert Kaempfer. Có rất nhiều 

công trình nghiên cứu về tác dụng của kaempferol và dẫn xuất của nó cho thấy 

flavonoid này có tác dụng chống oxy hóa, chống viêm, chống ung thư...[69], [73] và 

hiện nay các nhà khoa học vẫn đang tiếp tục nghiên cứu thêm các tác dụng khác của 
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các hợp chất này như tác dụng ức chế các chất trung gian của quá trình thoái hóa não 

chuột gây ra bởi acid 3-nitropropionic [189], flavonoids cũng được cho thấy có lợi 

trong covid-19 và bệnh lý võng mạc [66], hay nghiên cứu để làm tăng hoạt tính chống 

viêm của kaempferol [181], kaempferol làm giảm béo phì, ngăn ngừa viêm đường 

ruột và điều chỉnh hệ vi sinh vật đường ruột ở chuột ăn nhiều chất béo…[189]. 

Kaempferol-3-O-α-rhamnopyranosid (afzelin) (SXE15) là một sản phẩm 

glycosid flavonol tự nhiên có nguồn gốc từ kaempferol. Afzelin chứa bốn vị trí nhóm 

hydroxy ở vị trí số 3, 5, 7 và 4 trên flavon. Afzelin được tạo ra bằng cách hình thành 

liên kết glycosidic giữa nguyên tử 3-O của kaempferol và α-L-rhamnose. Gần đây 

afzelin đã được đánh giá về các đặc tính sinh học như quét các gốc 2,2-diphenyl-1-

picrylhydrazyl (DPPH) với giá trị IC50 6,44 μg/ml [165]. Afzelin có hoạt tính chống 

lại S. aureus, P. aeruginosa, S. typhi, C. albicans, C. parapsilosis và C. neoformans 

(MICs = 8, 16, 2, 16, 4, và 4 μg/ml, tương ứng). Afzelin ức chế sự tăng sinh của tế 

bào A549, SKOV3 và SK-MEL-2 (EC50 = 40,6, 34,5 và 33,9 μg/ml, tương ứng) 

[196].  Afzelin (26 mg/kg mỗi ngày) làm giảm số lượng bạch cầu ái toan, các chứng 

viêm khác ở mô hình chuột bị hen dị ứng [137]…Đây là lần đầu tiên afzelin được 

phân lập từ chi Sanchezia Ruiz & Pav.  

• Apigenin (SXE11) và Apigenin-7-O-β-glucuronopyranosid (SXE19) 

Apigenin có rất nhiều tác dụng hữu ích đã được nghiên cứu thử nghiệm trên 

nhiều mô hình cả in vitro và in vivo. Apigenin ngày càng được quan tâm như một 

chất có lợi và tăng cường sức khỏe, độc tính thấp, apigenin cũng đang được coi là 

chất hỗ trợ ung thư rất tiềm năng [87], [126], [86]…Apigenin làm giảm chứng viêm 

thần kinh do acrylonitril gây ra ở chuột [93]. Apigenin được phân lập từ tự nhiên 

được chứng minh có là một chất điều trị thích hợp chống lại các bệnh viêm nhiễm 

[118]. Apigenin cho thấy tiềm năng lớn như một tác nhân ức chế quá trình viêm tế 

bào biểu mô dạ dày do H.P gây ra [190], [80]. Khi được thử nghiệm để xem liệu 

flavonoid có thể ức chế bài tiết TNF-do LPS gây ra trong các đại thực bào chuột có 

nguồn gốc từ tủy xương, apigenin không hiệu quả như quercetin, luteolin hoặc 

genistein, nhưng tương tự như kaempferol, diosmetin, Dường như liên kết đôi ở C2-
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C3 và vị trí của vòng B ở 2 đóng góp vào hiệu quả chống viêm cao [133]. Apigenin 

ức chế sản xuất các cytokine tiền viêm IL-1𝛽, IL-8 và TNF trong các tế bào đơn nhân 

của lipopolysaccharid estimated và đại thực bào chuột trong ống nghiệm [83], trong 

các tế bào NIH/3T3, giảm tình trạng viêm cấp tính bàn chân chuột gây ra bởi 

carrageenan [136]. Apigenin thể hiện tác dụng chống viêm trên dòng tế bào microglia 

murine bằng cách giảm sản xuất oxit nitric và prostaglandin E2 và được tìm thấy để 

bảo vệ chống lại các tế bào thần kinh [166]. Hoạt tính chống viêm của apigenin thể 

hiện trên cả tình trạng viêm do lipopolysacarit gây ra tổn thương phổi [108]. 

Luteolin, kaempferol, apigenin và quercetin là bốn hợp chất glycosid flavonol 

phổ biến được tìm thấy trong nhiều loại thực vật có nhiều hoạt tính sinh học. Nghiên 

cứu hiện tại tập trung vào các hoạt động chống viêm và chống oxy hóa của chúng 

trong ống nghiệm bằng cách kiểm tra hàm lượng NO, khả năng thực bào, các hoạt 

động thu dọn gốc DPPH và ABTS và khả năng chống oxy hóa. Nghiên cứu này chỉ 

ra rằng tất cả bốn hợp chất ở nồng độ 50, 100 và 200 μM có thể làm giảm cả nồng 

độ NO và khả năng thực bào, các hoạt động chống oxy hóa của chúng tăng lên khi 

nồng độ tăng từ 0,5 đến 32,0 μg/ml. Ngoài ra, nghiên cứu này sơ bộ cho thấy hoạt 

động chống oxy hóa tỷ lệ thuận với số lượng nhóm hydroxyl phenolic, và sau khi so 

sánh các hoạt động chống viêm và chống oxy hóa, các hợp chất có nhóm enol vượt 

trội hơn so với các hợp chất không có nhóm enol [84]. 

Vitexin và isovitexin, các dẫn xuất C-glycosyl hóa tự nhiên của apigenin, đã 

được biết đến là có tác dụng chống bệnh tiểu đường, chống bệnh Alzheimer và chống 

viêm mạnh. Mặc dù tiềm năng chống tiểu đường và chống bệnh Alzheimer tương 

đối yếu, apigenin cho thấy hoạt động chống viêm mạnh mẽ bằng cách ức chế sản 

xuất NO và biểu hiện iNOS và COX-2 trong khi vitexin và isovitexin không hoạt 

động. Do đó, có thể suy đoán rằng C-glycosyl hóa apigenin ở các vị trí khác nhau có 

thể liên quan chặt chẽ đến cường độ tương đối của các tiềm năng chống tiểu đường, 

chống bệnh Alzheimer và chống viêm [107]. 

Apigenin-7-β-O-glucuronopyranosid (AGL) được nghiên cứu tác dụng chống 

viêm, chống oxy hóa và chống ung thư. Kết quả cho thấy AGL ức chế sự tăng sinh 
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của tế bào Hela (IC50 là 47,26 μM ở 48 giờ) bằng cách gây ra quá trình chết tế bào 

(apoptosis). Hơn nữa, điều trị AGL gây ra sự ngừng pha G0/G1, giảm điện thế màng 

ty thể (MMP) và nâng cấp sản xuất ROS nội bào. AGL có thể thúc đẩy sự giải phóng 

cytochrome c bằng cách điều chỉnh các protein họ Bcl-2, và sau đó kích hoạt caspase 

9/3 để thúc đẩy quá trình thoái hóa của tế bào. Hơn nữa, điều trị AGL thúc đẩy sự 

biểu hiện của p16 INK4A, trong khi ức chế sự biểu hiện của Cyclin A/D/E và 

CDK2/6. Đồng thời trong các tế bào Hela được điều trị bằng AGL, con đường 

PTEN/PI3K/AKT bị ức chế theo cách phụ thuộc vào nồng độ, và sự di chuyển của 

tế bào cũng bị cản trở tương ứng thông qua ma trận metalloproteinase 2 và 9. Nghiên 

cứu về AGL có thể cung cấp một hướng nghiên cứu mới để khai thác các hợp chất 

tự nhiên mới trong điều trị ung thư cổ tử cung [138]. 

Quercetin (SXE13), hyperosid (SXE14) và rutin (SXE20) 

• Quercetin  

Quercetin (SXE13) là một flavonol tự nhiên (flavonoid) được tìm thấy trong 

nhiều loại trái cây, rau, lá và ngũ cốc như tiểu hồi hương, cà rốt dại, cam thảo nhẵn, 

xoài, mướp đắng, hương nhu tía, đàn hương trắng…[70]. Nồng độ cao hơn quercetin 

được tìm thấy trong hành tây đỏ và trong cà chua [54]…Hợp chất quercetin có đã 

được chứng minh là có tác dụng chống oxy hóa, chống ung thư, chống viêm [61], ức 

chế vi khuẩn, một số chủng virus và nấm [64] và tác dụng giãn mạch [36]. Quercetin 

có thể bảo vệ não chuột chống lại nhiễm độc thần kinh do chì [31],  bảo vệ tế bào cơ 

tim khỏi tổn thương do thiếu oxy [45], tổn thương thiếu máu cục bộ [65]...Quercetin 

và các dẫn xuất của nó được chứng minh có hiệu quả chống viêm trên nhiều mô hình, 

cơ chế. Gần đây nó được báo cáo có thể giảm viêm thông qua một số cơ chế sau [94]:  
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Một kết quả quan trọng khác về đặc tính chống viêm của quercetin đã được tìm 

thấy trong một số mô hình trên tiêu hóa. Trong viêm tụy cấp liên quan đến tăng 

triglycerid máu, quercetin có thể làm giảm sớm giai đoạn viêm bằng cách giảm IL-

1β, IL-6, TNF-α mức và biểu thức NF-κB [110]. Quercetin cũng đã được nghiên cứu 

tác dụng bảo vệ dạ dày chuột và trên dòng tế bào biểu mô ruột người (tế bào Caco-2) 

cho kết quả khả quan [193]. Quercetin được cho là có thể phòng ngừa và/hoặc điều 

trị các tác dụng phụ liên quan đến thuốc chống viêm không steroid trên tiêu hóa mà 

không ảnh hưởng đến hiệu quả điều trị của chúng [78]. Quercetin cũng cho thấy hiệu 

quả trong viêm do gout, do xơ vữa động mạch, trong viêm khớp dạng thấp… 

Quercetin làm giảm đáng kể điểm số đau trong giai đoạn viêm mãn tính trong 

thử nghiệm formalin với liều 10 mg/kg, trong 6 tuần, ở chuột mắc bệnh tiểu đường 

[105], một loại đau rất khó điều trị. Streptozotocin gây ra chuột mắc bệnh tiểu 

đường đã được đánh giá đau bằng thử nghiệm ngâm đuôi với thuốc đối chứng là 

 

Quercetin 

Đường tiêu hóa 

Giảm viêm ở giai đoạn 

đầu bằng cách giảm IL-

1b, IL-6 TNF-a và biểu 

hiện NF-AB 

Gan 

Giảm tích tụ bạch cầu và 

cytokin do tổn thương ứ 

mật. Giảm TNF, INFg, IL-

4 (Viêm gan do Con-A) 

Xương 

Giảm IL-1b, TNF-a, IL-17 và 

ICAM-1 (mất xương) 

IL-1b, CRP, MCP-1 (Viêm 

khớp nặng) 

Nhiễm khuẩn huyết 

Ức chế phosphoryl hóa  

IKKS, Akt, JNK 

Thận 

Ức chế biểu hiện COX-2 

Tim mạch 

Tăng biểu hiện ABCA1 

và dòng chảy 

cholessterol, kích hoạt 

con đường PPARg-LXP 

Tiểu cầu 

Suy giảm kích hoạt PI3K, 

AL, ERK 2 JNK1, p38 

MAPK 

Hình 4.2. Các hoạt tính chống viêm của quercetin trong các mô hình thử nghiệm 
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naloxon (2 mg/kg), một chất đối kháng thụ thể opioid. Kết quả nhóm sử dụng 

quercetin tạo ra một sự gia tăng rõ rệt thời gian trễ, làm tăng ngưỡng chịu đau đáng 

kể [128]. Quercetin hoạt động như một chất giảm đau bằng cách ức chế sự dẫn 

truyền cytokine pro-nociceptor và sự trung gian mất cân bằng oxy hóa của đau do 

viêm  [85]. 

• Hyperosid (SXE14) 

Hyperosid là một flavonoid chính được tìm thấy trong Hypericum perforatum 

L. [109]. Hyperosid có nhiều chức năng sinh học như ức chế E. histolytica và G. 

lamblia [102], ngăn chặn quá trình oxy hóa gốc tự do của vitamin E trong lipoprotein 

mật độ thấp của con người, chống lại stress oxy hóa thông qua cảm ứng HO-1 [109], 

làm giảm tổng lượng cholesterol, tăng hoạt tính superoxid disutase và lipoprotein 

mật độ cao [122], bảo vệ apoptosis trong tế bào cơ tim chuột gây ra do thiếu máu cục 

bộ và tổn thương tái tưới máu [123], ức chế Ca2+ trong chất chống oxy hóa ở trẻ sơ 

sinh [202]. Quercitrin và hyperosid trong lá dấp cá được cho là có khả năng chống 

lại tổn thương tế bào do tia UVB gây ra và làm giảm độc lực các chất trung gian gây 

viêm do tia UVB, bao gồm IL-6, IL-8, COX-2 và iNOS [146]. Hyperosid thể hiện 

hoạt động chống viêm với sự ức chế arachidonic trong phù do acid và phù do dầu 

croton. Chất cũng ức chế COX-2 và các enzym hyal uronidase [164]. Hyperosid là 

một chất điều trị để điều trị các bệnh viêm mạch máu thông qua sự ức chế con đường 

tín hiệu HMGB1 [167], hyperosid ức chế sự tăng sinh, di chuyển và phản ứng viêm 

do LPS gây ra bằng cách ngăn chặn sự hoạt hóa của con đường tín hiệu NF-κB, góp 

phần chống viêm trong viêm khớp do collagen [185]. 

• Rutin (SXE 20) 

Rutin là một flavonoid glycosid phổ biến trong trái cây, rau quả và đồ uống có 

nguồn gốc thực vật [29]. Hợp chất rutin cũng được tìm thấy trong các loại trái cây 

và hoa của loài hoa dại, hoa quả và vỏ trái cây đặc biệt là các loại trái cây họ cam, 

bưởi, chanh, và táo, các loại quả mọng như dâu tằm, trái cây và quả nam việt quất. 

Hợp chất Rutin đã được báo cáo có một số tính chất dược lý bao gồm chống oxy hóa, 

chống ung thư, bảo vệ tế bào, kháng tiểu cầu, chống huyết khối, vận mạch và hoạt 



 

125 

 

động bảo vệ tim mạch [124],  hạ đường huyết [29], ngăn ngừa cục máu đông, bảo vệ 

thận, làm giảm độc tính do hexachlorobutadien gây ra…[20] 

Rutin có hoạt tính chống oxy hóa mạnh đã được chứng minh bằng các thử 

nghiệm chất chống oxy hóa khác nhau [53], [124], [111]…Rutin được thử nghiệm 

điều trị viêm đại tràng thực nghiệm và cho kết quả khả quan với liều 10 mg/kg/ngày 

[142]. Rutin cũng cho thấy hiệu quả đáng kể trên thử nghiệm phù chân chuột do 

carrageenan và phù tai do xilol [144], [149]. Olaleye và Akinmoladun [49] đã chứng 

minh tiềm năng chống loét với liều thấp (20 mg/kg/ngày) của rutin trong loét dạ dày ở 

chuột, rutin cũng được cho là bảo vệ dạ dày trong nghiên cứu thử nghiệm trên chuột 

dùng indomethacin [101]. 

Flavonoid là một nhóm lớn các hợp chất phân bố rộng khắp trong giới thực vật. 

Các flavonoid cũng có rất nhiều tác dụng sinh học đáng chú ý là tác dụng chống 

viêm, chống oxy hóa mạnh. Ở phân đoạn ethyl acetat có 12 flavonoid được phân lập, 

nhiều flavonoid cho thấy tác dụng chống viêm tốt trên thực nghiệm như quercetin, 

apigenin, hispidulin và dẫn xuất, hyperosid, rutin…Đặc biệt quercetin cho thấy có 

tác dụng giảm đau trên thực nghiệm và chống viêm trên một số mô hình trên tiêu 

hóa. Việc phân lập được các hợp chất này phần nào minh chứng cho tác dụng chống 

viêm loét dạ dày của cao chiết ethyl acetat lá Xăng xê. 

Bên cạnh các kết quả báo cáo trong luận án, lá Xăng xê cũng đã được nhóm tác 

giả nghiên cứu, trong đó có một số công bố về thành phần hóa học và hoạt tính [9], 

[11], [8], [77]. Các kết quả trong nghiên cứu tiền đề đã phân lập được các nhóm hợp 

chất tương đồng với các nghiên cứu của các tác giả khác đã công bố về cây như: 

sterol, acid hữu cơ, flavonoid…Cụ thể trong cao chiết n-hexan đã phân lập và xác 

định cấu trúc 6 hợp chất: stigmasterol, mangiferin, β-sitosterol, acid margaric, acid 

ursolic, acid oleanolic. Từ cao chiết ethyl acetat phân lập 10 hợp chất là: 9-

hydroxyheterogorgiolid, 9-methoxycanthin-6-on, O-methyl furodysinin lacton, 

kaempferol 3-O-β-D-glucopyranosyl-(1→2)-β-D-glucopyranosid-7-O-α-L-

rhamnopyranosid, quercetin-3-O-α-L-rhamnosyl-(1→6)-β-D-glucopyranosid, 

scopoletin, epicatechin, kaempferol-3-O-α-L-rhamnopyranosyl-(1→6)-β-D-
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glucopyranosid, quercetin-3-O-α-L-rhamnopyranosyl-(1→6)-β-D-glucopyranosyl-

(1→3)-β-D-glucopyranosid, 3'-O-methyl-3,4-methylen edioxyellagic acid. 

Từ các kết quả của luận án và các nghiên cứu tiền đề cho thấy không có sự trùng 

lặp, các kết quả này đã làm phong phú thêm các nghiên cứu về thực vật học và tác 

dụng sinh học, và góp phần bổ sung thêm những nghiên cứu mới về cây Xăng xê 

cũng như của chi Sanchezia Ruiz & Pav. 

4.3. Về độc tính và tác dụng sinh học  của loài Sanchezia nobilis Hook.f. 

4.3.1. Về độc tính  

Độ độc cấp tính được định nghĩa là độ độc thể hiện sau khi phơi nhiễm một thời 

gian ngắn với chất độc. Nghiên cứu độc tính cấp nhằm cung cấp thông tin cho việc 

xếp loại mức độ độc của mẫu thử, dự đoán triệu chứng và dự kiến biện pháp điều trị 

ngộ độc cấp, thiết lập mức liều cho những thử nghiệm độc tính và tác dụng cũng như 

phạm vi an toàn của mẫu nghiên cứu. 

Từ cao toàn phần và cao 3 phân đoạn của lá Xăng xê được thử độc tính cấp theo 

phương pháp Litchfied-Wilcoxon và theo qui định của Bộ y tế. Liều các cao cho 

chuột uống là liều tối đa có thể pha loãng để cho chuột uống vẫn dung nạp được 1 

lần/ngày chưa xác định được liều LD50. Với lượng cao toàn phần cho chuột uống (12 

g/kg/ngày) tương đương với 50 g cao/người/ngày (khoảng 600 g DL 

khô/người/ngày). Với mức liều như vậy có thể khẳng định dùng lá Xăng xê đúng liều 

ít khả năng gây ra ngộ độc cấp tính.  

Cho tới nay, các công bố về độc tính cấp của các cao chiết từ chi Sanchezia 

Ruiz & Pav còn rất hạn chế. Năm 2015, Albu Shuaib và cộng sự [212] đã thử độc 

tính cấp của cao chiết n-hexan và ethyl acetat trên ấu trùng tôm nước mặn. Giá trị 

LC50 của các cao chiết n-hexan và ethyl acetat được tìm thấy là 19,95 µg/mL và 12,88 

µg/mL so với vincristine sulphate kiểm soát dương tính có giá trị LC50 đáng kể là 

10,96 µg/mL. Nusrat Shaheen và cộng sự (2017) cũng thử độc tính trên ấu trùng tôm 

từ cao chiết dichloromethan và methanol của vỏ, lá và rễ loài Sanchezia speciosa 

trồng ở Multan [50]. Kết quả cho thấy, mức độ gây chết khác nhau đã được quan sát 

khi tiếp xúc với các liều thử nghiệm khác nhau và tỷ lệ tử vong được tìm thấy tỷ lệ 
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thuận với nồng độ chất chiết được thử nghiệm. Trong đó, cao chiết dichloromethan 

của rễ cây có tác dụng gây độc đáng kể với IC50 là 2,52 µg/mL so với chất đối chứng 

etoposide có IC50 là 7,46 µg/mL. Ấu trùng tôm thường rất nhạy cảm với hợp chất có 

hoạt tính sinh học độc hại. Nhưng thử nghiệm trên chuột cho kết quả đáng tin cậy hơn. 

Cao chiết ethyl acetat cho thấy tác dụng khả quan nhất trên viêm loét dạ dày và 

có tác dụng giảm đau. Việc sử dụng cao chiết này thay cho việc sử dụng cao toàn 

phần có thể nâng cao hiệu quả sử dụng trên lâm sàng. Hơn thế nữa, theo kết quả định 

tính tham khảo được có thể thấy, trong lá của cây Xăng xê trồng ở Việt Nam có sự 

có mặt của nhóm alcaloid và kết quả nghiên cứu cũng phân lập được 2 alcaloid là 

fawcettidin và 13-O-acetyl fawcettimin trong cao chiết ethyl acetat. Alcaloid là thành 

phần gây độc tính hay có trong dược liệu. Mặt khác, thuốc dược liệu, thuốc có nguồn 

gốc từ dược liệu thì thường được người dân sử dụng lâu dài, đôi khi sử dụng như một 

loại nước uống. Chính vì vậy, nghiên cứu lựa chọn cao chiết ethyl acetat với mức 

liều tương đương và mức liều gấp 5 lần liều dùng trên người đã để đánh giá độc tính 

bán trường diễn. Kết quả cho thấy cao chiết ethyl acetat không gây độc tính bán 

trường diễn trên chuột cống trắng mặc dù trên hình ảnh vi thể gan chuột có thấy thoái 

hóa nhẹ nhưng không có sự khác biệt so với lô chứng. Dấu hiệu thoái hóa nhẹ ở trên 

tế bào gan nhưng chưa biểu hiện ra trên các chỉ số hóa sinh là phản ứng bình thường 

của gan khi có tiếp xúc với tác nhân trong thời gian dài, và gan sẽ tự hồi phục khi 

không còn tiếp xúc với tác nhân. Như vậy với phân đoạn có chứa alcaloid thì việc sử 

dụng dài ngày vẫn tương đối an toàn. Đây là công bố đầu tiên về độc tính bán trường 

diễn của loài Sanchezia nobilis Hook.f.  

4.3.2. Về tác dụng sinh học  

4.3.2.1. Về tác dụng chống viêm loét dạ dày trên mô hình thắt môn vị trên 

chuột cống trắng (Shay) 

- Về mô hình thắt môn vị 

Viêm loét dạ dày là một bệnh đường tiêu hóa chính ảnh hưởng đến khoảng 8,4 % 

dân số thế giới [150]. Thắt môn vị là phương pháp phổ biến nhất để chẩn đoán tổn 

thương dạ dày ở chuột. Phương pháp này các tổn thương được gây ra thông qua sự 
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kích thích của các thụ thể histamin-2 (H2R) dẫn đến tăng tiết acid clohydric (HCL) 

bên trong dạ dày, làm tăng acid dịch vị và thay đổi pH dạ dày [170]. Thắt môn vị gây 

ra hiện tượng tăng tiết acid quá mức gây ra sự tự tiêu của niêm mạc dạ dày và phá 

vỡ hàng rào niêm mạc dạ dày, dẫn đến tổn thương đường tiêu hóa trên bao gồm tổn 

thương, loét và xuất huyết. Điều này dẫn đến tích tụ acid dịch vị và phát triển loét 

trong dạ dày. Thuốc kháng thụ thể histamin-2 được báo cáo là loại thuốc chống co 

thắt phổ biến nhất với hiệu quả chống lại sự thắt môn vị trên mô hình [169]. Các tác 

nhân làm giảm tiết acid và tăng tiết chất nhày có hiệu quả trong việc ngăn ngừa các 

vết loét do phương pháp này gây ra như ranitidin. Ranitidin là thuốc đối kháng thụ 

thể H2 histamin, ức chế cạnh tranh với histamin ở thụ thể H2 của tế bào viền, làm giảm 

lượng acid dịch vị tiết ra cả ngày và đêm, cả trong tình trạng bị kích thích bởi thức ăn, 

insulin, amino acid, histamin, hoặc pentagastrin. Ranitidin có tác dụng ức chế tiết acid 

dịch vị mạnh hơn cimetidin từ 3 - 13 lần.  

- Mức liều lựa chọn 

Dược liệu khô được chiết ngâm trong ethanol 800, 3 ngày x 3 lần ở nhiệt độ 

phòng, sau đó thu được dịch chiết toàn phần. Dịch chiết được thu hồi dung môi dưới 

áp suất giảm, đến khối lượng không đổi (độ ẩm là 3,82%). Hiệu suất chiết của lá 

Xăng xê khoảng 8,9%. Liều dùng của lá Xăng xê khô trên người chưa có tài liệu nào 

đề cập nên nghiên cứu sử dụng mức liều hay sử dụng của dược liệu khô là khoảng 

12 g/ngày, kết hợp với hệ số ngoại suy sang chuột cống trắng là 5-7, như vậy mức 

liều cao toàn phần sử dụng trên chuột cống để tương đương liều dược liệu khô trên 

người là khoảng 150 mg/kg thể trọng chuột/ngày. Do đó, nghiên cứu đã lựa chọn 3 

mức liều cao toàn phần để đánh giá tác dụng chống viêm loét dạ dày, tá tràng trên 

mô hình thắt môn Shay trên chuột cống trắng là 50, 150 và 450 mg/kg thể trọng 

chuột/ngày. Kết quả trên cao toàn phần cho thấy với mức liều 150 mg/kg thể trọng 

chuột /ngày ghi nhận có tác dụng chống viêm loét dạ dày tá tràng, giảm mức độ tổn 

thương, giảm thể tích dịch vị và pH dạ dày.  

Nghiên cứu đã tiến hành chiết các cao phân đoạn bằng các dung môi theo thứ 

tự có độ phân cực tăng dần từ n-hexan, ethyl acetat và nước. Từ liều cao toàn phần 
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có tác dụng (150 mg/kg thể trọng chuột/ngày), hiệu suất chiết và độ ẩm các cao phân 

đoạn, nghiên cứu đã tính toán mức liều cho cao chiết n-hexan và ethyl acetat là 50 

mg/kg thể trọng chuột/ngày và nước là 100 mg/kg thể trọng chuột /ngày để đánh giá 

tác dụng chống viêm loét dạ dày trên mô hình thắt môn vị trên chuột cống trắng 

(Shay), để xem xét tác dụng của cao toàn phần đến từ cao phân đoạn nào. Từ đó có 

thể định hướng tăng hiệu quả của dược liệu khi sử dụng các cao phân đoạn thay vì 

cao toàn phần. Nghiên cứu đã thiết kế mức liều thử nghiệm đảm bảo logic, hợp lý và 

khoa học. 

- Kết quả của thử nghiệm cao toàn phần 

Với mức liều 50 mg/kg thể trọng chuột /ngày, cao toàn phần chưa thể hiện tác 

dụng trên viêm loét dạ dày tá tràng ở tất cả các chỉ số. Với mức liều 150 mg/kg thể 

trọng chuột /ngày tương đương với mức liều điều trị trên người, cao toàn phần làm 

giảm điểm số loét trung bình và chỉ số loét, độ acid tự do, độ acid toàn phần, đồng 

thời làm tăng pH so với lô chứng bệnh có ý nghĩa thống kê. Tuy nhiên với mức liều 

này cao toàn phần làm giảm thể tích dịch vị và có sự cải thiện trên hình ảnh đại thể 

và vi thể so với lô chứng bệnh nhưng không có ý nghĩa thống kê. Với mức liều 450 

mg/kg thể trọng chuột/ngày, cao toàn phần là giảm điểm số loét trung bình, chỉ số 

loét, thể tích dịch vị và làm tăng pH dịch vị dạ dày so với lô chứng bệnh đồng thời 

có xu hướng làm giảm độ acid tự do và độ acid toàn phần; có sự cải thiện hình ảnh 

đại thể và vi thể so với lô chứng bệnh. Do đó, để đánh giá rõ hơn tác dụng của cao 

toàn phần lá Xăng xê cần có thêm các nghiên cứu sâu hơn. Kết quả của nghiên cứu 

này là nghiên cứu đầu tiên của lá Xăng xê trên mô hình thắt môn vị trên chuột cống 

trắng (Shay) khẳng định lá Xăng xê có tác dụng trên viêm loét dạ dày tá tràng. 

- Kết quả thử nghiệm trên mô hình thắt môn vị trên chuột cống trắng của cao 

chiết các phân đoạn. 

Trên cao chiết của các phân đoạn với mức liều tương đương mức liều dùng trên 

người, cao chiết nước không thể hiện tác dụng trên viêm loét dạ dày tá tràng. Cao 

chiết n-hexan làm giảm điểm số loét trung bình, thể tích dịch vị và độ acid toàn phần, 

nhưng cao chiết này chỉ có xu hướng làm giảm chỉ số loét, độ acid tự do và tăng pH 
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dịch vị so với lô chứng bệnh. Cao chiết ethyl acetat giảm ở tất cả các chỉ số và mức 

độ giảm ở các chỉ số có xu hướng tốt hơn ở cao chiết n-hexan và tương đương với lô 

dùng ranitidin, như chỉ số điểm số loét trung bình trong khi cao chiết n-hexan là 5,90 

± 2,13 (p < 0,05) thì cao chiết ethyl acetat là 4,60 ± 1,90 (p < 0,01), lô ranitidin là 

4,70 ± 2,13 (p < 0,01) hay ở chỉ số loét cao chiết n-hexan là 12,20 ± 4,08 (p > 0,05) 

trong khi cao chiết ethyl acetat là 9,70 ± 3,59 (p < 0,01), tương đương với kết quả lô 

dùng nanitidin 10,00 ± 3,93 (p < 0,01)…Như vậy có thể thấy tác dụng trên viêm loét 

dạ dày của các cao chiết lá Xăng xê thì cao chiết ethyl acetat cho hiệu quả rõ ràng nhất.  

Trong kết quả nghiên cứu về ảnh hưởng của mẫu nghiên cứu đến thể tích dịch 

vị, độ acid tự do, độ acid toàn phần và pH không đưa vào kết quả của lô chứng sinh 

lý. Trên thực nghiệm, rất khó để có thể thu được thể tích dịch vị dạ dày ở chuột  do 

thể tích dịch vị lấy được rất ít gần như không đủ để đánh giá độ acid. Trong các 

nghiên cứu đã được công bố sử dụng phương pháp này các tác giả chỉ sử dụng nhóm 

chứng bệnh trong so sánh các kết quả thử nghiệm để đánh giá tác dụng của mẫu 

nghiên cứu so với thuốc đối chứng và không dùng lô chứng sinh lý [68]. 

Tác dụng chống viêm loét dạ dày của cao chiết ethyl acetat có thể được giải 

thích là nhờ các thành phần hóa học đã phân lập được. Các hợp chất phân lập được 

từ cao chiết ethyl acetat chủ yếu là các flavonoids có tác dụng chống viêm, giảm 

đau, làm lành vết thương đã được chứng mình bằng thực nghiệm  như quercetin 

[94], [61]…apigenin [118]…hispidulin và dẫn xuất [91], [134]…hyperosid [164]… 

Đặc biệt quercetin cho thấy có tác dụng chống viêm trên một số mô hình trên tiêu 

hóa [110], [193] hay apigenin cho thấy tiềm năng ức chế quá trình viêm tế bào biểu 

mô dạ dày do H.P gây ra [80], [190] và rutin cho kết quả tốt trên viêm dạ dày thực 

nghiệm [142], tiềm năng chống loét dạ dày liều thấp (20 mg/kg/ngày) [49] và khả 

năng bảo vệ dạ dày trong mô hình gây viêm dạ dày chuột dùng indomethacin [101]. 

Qua kết quả của luận án, có thể khẳng định cao chiết ethyl acetat có xu hướng tác 

dụng tốt với bệnh viêm loét dạ dày, đây là một gợi ý để chúng ta có thể tăng hoạt tính 

sinh học của cao chiết khi ứng dụng nghiên cứu phát triển sản phẩm. Trong khi đó 

các chất phân lập được của cao chiết n-hexan chưa cho thấy có nhiều nghiên cứu 
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về tác dụng chống viêm, làm lành vết thương, đây cũng là hạn chế của luận án. 

Trong các nghiên cứu tiếp theo, cần phân lập thêm các hợp chất và đánh giá tác 

dụng dược lý của các chất đã phân lập được để cung cấp thêm bằng chứng khoa 

học giải thích cho kết quả dược lý.  

Trong nghiên cứu tiền đề trước đây [77], nhóm tác giả cũng đánh giá tác dụng 

chống viêm loét dạ dày của cao toàn phần và các cao phân đoạn lá Xăng xê trên mô 

hình gây loét bằng indomethacin. Kết quả cao toàn phần và cao chiết nước chưa thể 

hiện tác dụng chống loét trên mô hình indomethacin, cao chiết n-hexan và ethyl acetat 

làm giảm chỉ số loét và % ức chế loét. Một kết quả nữa trong nghiên cứu tiền đề [177] 

là cao chiết n-hexan và ethyl acetat được đánh giá tác dụng chống viêm loét dạ dày, tá 

tràng trên mô hình gây loét bằng cysteamin. Cao chiết n-hexan cải thiện mức độ tổn 

thương loét, có xu hướng làm giảm số ổ loét trung bình, tuy nhiên không làm thay đổi 

diện tích ổ loét và chỉ số loét. Cao chiết ethyl acetat cải thiện mức độ tổn thương loét, 

làm giảm rõ rệt số ổ loét trung bình và chỉ số loét, tuy nhiên không làm thay đổi diện 

tích ổ loét. Như vậy trong nghiên cứu trước cao chiết n-hexan và ethyl acetat cho thấy 

có hiệu quả trên việm loét dạ dày trên mô hình gây viêm loét bằng indomethacin và 

cysteamin. Gây loét dạ dày bằng indomethacin là mô hình dùng để nghiên cứu tác dụng 

bảo vệ dạ dày của thuốc theo cơ chế tăng cường yếu tố bảo vệ mà chủ yếu là tăng chất 

nhày bảo vệ niêm mạc, còn cysteamin gây co mạch đặc biệt chủ yếu gây co mạch ở tá 

tràng, thiếu máu và thiếu oxy dẫn đến gây loét. Cách thiết kế mức liều thử nghiệm trong 

nghiên cứu trước khác với nghiên cứu này nhưng kết quả của nghiên cứu trước có thể 

cung cấp thêm thông tin về cơ chế tác dụng của các cao chiết n-hexan và ethyl acetat 

trên viêm loét dạ dày, tá tràng. Trong nghiên cứu này, tôi đã sử dụng phương pháp thắt 

môn vị trên chuột cống trắng. Đây là lần đầu tiên lá Xăng xê được đánh giá tác dụng 

chống viêm loét dạ dày trên mô hình thắt môn vị trên chuột cống trắng (Shay). Trên mô 

hình thắt môn vị, ngoài đánh giá được các chỉ số về tỷ lệ loét, mức độ nặng của tổn 

thương loét, điểm số loét và chỉ số loét, phương pháp này còn cho phép đánh giá tác 

động của thuốc/mẫu nghiên cứu lên thể tích dịch vị, độ acid tự do, độ acid toàn phần và 

pH. Như vậy phương pháp đánh giá tác dụng chống viêm loét dạ dày trên mô hình thắt 
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môn vị cho thấy cơ chế tác dụng của mẫu nghiên cứu là tăng cường yếu tố bảo vệ  chủ 

yếu bằng giảm tiết acid và tăng tiết chất nhày. 

4.3.2.2. Về tác dụng giảm đau trung ương 

Có nhiều nguyên nhân và cơ chế gây đau nên trên thực nghiệm có nhiều mô 

hình nghiên cứu tác dụng giảm đau. Mỗi mô hình gây đau sẽ đại diện cho một loại 

cơ chế đau nhất định và được dùng để đánh giá tác dụng của một loại cơ chế giảm 

đau của mẫu nghiên cứu. Khi tác nhân gây đau tác động vào cơ thể, cảm giác đau sẽ 

được mã hóa thành luồng xung động thần kinh. Các xung động này truyền lên đồi thị 

để khuyếch đại cảm giác đau làm cơ thể có thể cảm nhận được rồi tiếp tục truyền lên 

vỏ não để xác định loại phản ứng đối phó của cơ thể. Đau là một triệu chứng lâm 

sàng phổ biến trong viêm loét dạ dày, tá tràng do đó nghiên cứu sử dụng các phương 

đánh giá tác dụng giảm đau trung ương để đo lường hiệu quả giảm đau của cao toàn 

phần và các cao phân đoạn lá Xăng xê. 

Phương pháp “tấm nóng” (hot plate) là một phương pháp nghiên cứu đánh giá 

tác dụng giảm đau trung ương. Phương pháp này được tiến hành trên chuột uống 

codein phosphat và uống mẫu nghiên cứu, đo thời gian phản ứng với nhiệt độ của 

chuột trước khi uống thuốc và sau khi uống thuốc lần cuối cùng 1 giờ, đặt chuột lên 

tấm nóng (máy hot plate), luôn duy trì ở nhiệt độ 56℃ bằng hệ thống ổn nhiệt. Thời 

gian phản ứng với kích thích nhiệt được tính từ lúc đặt chuột lên tấm nóng đến khi 

chuột có phản xạ liếm chân sau. Loại bỏ những chuột có phản ứng quá nhanh (trước 

8 giây) hoặc quá chậm (sau 30 giây). So sánh thời gian phản ứng với kích thích nhiệt 

trước và sau khi uống thuốc thử và với uống codein phosphat [159].  

Tương tự như phương pháp “tấm nóng”, ở đây nghiên cứu sử dụng máy để đo 

ngưỡng đau Dynamic Plantar Aesthesiometer với nhiều ưu điểm hơn như tính nhất 

quán trong áp dụng lực, tốc độ và hướng, thử nghiệm nhanh và cho hiệu quả cao hơn. 

Ngoài ra, sử dụng máy đo ngưỡng đau giúp nghiên cứu có thể cài đặt các thông số 

phù hợp với nghiên cứu, cũng có thể linh động trong cách tính điểm thủ công khi 

hành vi của động vật khó phát hiện tự động [155].  
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Từ mức liều cao toàn phần có tác dụng là 150 mg/kg thể trọng chuột cống/ngày, 

từ tỷ lệ chiết các cao phân đoạn và độ ẩm các cao phân đoạn  kết hợp với hệ số ngoại 

suy trên chuột nhắt trắng (12), nghiên cứu đã sử dụng mức liều là 100 và 300 mg/kg 

thể trọng chuột/ngày của các cao chiết ethyl acetat và n-hexan, 200 và 600 mg/kg 

thể trọng chuột/ngày của cao chiết nước, 300 và 900 mg/kg thể trọng chuột/ngày của 

cao chiết toàn phần để đánh giá tác dụng giảm đau.  

Kết quả thử nghiệm từ cao toàn phần và các cao chiết phân đoạn cho thấy cao 

toàn phần và cao chiết nước ở cả 2 mức liều không thể hiện tác dụng giảm đau trung 

ương trên mô hình tấm nóng, cao chiết n-hexan ở cả 2 mức liều đều có xu hướng thể 

hiện tác dụng có ý nghĩa thống kê. Cao chiết ethyl acetat thì có xu hướng giảm đau 

trung ương nhưng chỉ mức liều cao là có ý nghĩa thống kê. Ở mô hình tấm nóng, theo 

gợi ý của tác giả trong “Nghiên cứu thuốc và các sản phẩm dược phẩm”  [72] để 

khẳng định mẫu nghiên cứu có tác dụng giảm đau có ý nghĩa khi thời gian sau khi 

dùng mẫu nghiên cứu tăng lên so với trước khi dùng từ 50% đến 100%. Như vậy kết 

quả của luận án, chưa khẳng định được xu hướng tác dụng giảm đau trung ương của 

cao chiết n-hexan và ethyl acetat. Để tăng độ tin cậy của kết quả nghiên cứu, luận án 

sử dụng thêm một phương pháp khác để đánh giá tác dụng giảm đau của cao chiết lá 

Xăng xê. Kết quả nghiên cứu trên mô hình sử dụng máy đo ngưỡng đau cho thấy ở 

cả 2 chỉ số là lực gây đau và thời gian phản ứng đều ghi nhận kết quả tương tự với 

phương pháp tấm nóng. Qua kết quả 2 mô hình cho thấy cao chiết n-hexan và cao 

chiết ethyl acetat liều cao của lá Xăng xê có tác dụng giảm đau trung ương. 

Các kết quả của nghiên cứu trước đây cho thấy cao chiết methanol vỏ và rễ của 

Xăng xê thì có tác dụng giảm đau trung ương khá tốt và có thể so sánh được với 

chứng dương [151], nhưng cao chiết ethanol cây Xăng xê được đánh giá tác dụng 

giảm đau trên mô hình acid acetic cho thấy tác dụng yếu và cũng chưa so sánh được 

với chứng dương [157]. 

Trong nghiên cứu tiền đề trước đây nhóm tác giải cũng đã đánh giá tác dụng 

giảm đau trung ương của cao chiết n-hexan và ethyl acetat lá Xăng xê trên 2 mô hình 

là tấm nóng và rê kim [10]. Trong quy trình chiết và cách xác định mức liều thử có 



 

134 

 

sự khác biệt so với nghiên cứu này, do đó kết quả cũng có sự khác biệt khi cao chiết 

n-hexan chưa cho kết quả giảm đau trung ương, cao chiết ethyl acetat thì cho kết quả 

giảm đau trung ương có ý nghĩa thống kê. Tuy nhiên mức liều thử của cao chiết n-

hexan trong nghiên cứu trước chỉ bằng 1/3 mức liều thử của cao chiết ethyl acetat. 

Kết quả thu được trong nghiên cứu trước là gợi ý quan trọng để tôi thiết kế nghiên 

cứu này được hoàn thiện và thu được kết quả tin cậy hơn. 

 Trong kết quả của nghiên cứu này có điểm rất thú vị đó là mặc dù tác dụng 

giảm đau  của cao chiết ethyl acetat phụ thuộc vào liều, do kết quả thu được cho thấy 

khi cao chiết ethyl acetat không thể hiện tác dụng tốt ở mức liều thấp (liều 100 mg/kg 

thể trọng), nhưng khi tăng lên mức liều 300 mg/kg thì có sự gia tăng tác dụng rất 

nhanh (ở mô hình tấm nóng từ tác dụng giảm đau tăng 9,4% lên 21,6%, và ở mô hình 

máy đo ngưỡng đau từ 14,4% lên 28,6%), trong khi đó ở cao chiết n-hexan không 

thể hiện tác dụng giảm đau phụ thuộc vào liều, khi gia tăng mức liều lại không mang 

lại nhiều sự gia tăng tác dụng (mô hình tấm nóng từ 16,4% lên 17,4%, mô hình máy 

đo ngưỡng đau từ 18,4% lên 22,5%). Hạn chế của luận án là chưa đánh giá được tác 

dụng của các chất tinh khiết phân lập được. Các nghiên cứu tiếp theo có thể đánh giá 

hoạt tính giảm đau trung ương của các chất tinh khiết phân lập được nhằm xác định 

được hoạt chất chính mang lại tác dụng này cho các cao chiết phân đoạn và giải thích 

rõ ràng hơn điểm thú vị trong nghiên cứu này. 

Một trong những nguyên nhân gây viêm loét dạ dày tá tràng là do vi khuẩn H.P 

[14], [139]. Nghiên cứu cũng đã thực hiện khảo sát sơ bộ khả năng ức chế vi khuẩn 

H.P của cao chiết n-hexan và ethyl acetat. Kết quả khảo sát cho thấy cả 2 cao chiết 

n-hexan và ethyl actat có tiềm năng ức chế trên vi khuẩn H.P. Trong các nghiên cứu 

tiếp theo cần đánh giá đầy đủ tác dụng này để có kết quả chính xác, tin cậy về khả 

năng ức chế vi khuẩn H.P từ đó có thể giải thích rõ ràng hơn cơ chế chống viêm loét 

dạ dày, tá tràng của lá Xăng xê. 

* Những đóng góp mới của luận án 

Về thành phần hóa học 

 Luận án đã phân lập và xác định được cấu trúc của 19 hợp chất trong đó có 1 

hợp chất mới lần đầu tiên được phân lập từ tự nhiên là 13-O-acetylfawcettimin 

(SXE9). Và 12 hợp chất lần đầu tiên phân lập từ chi Sanchezia Ruiz & Pav là  
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stigmast-4-ene-3,6-dion (SXH2), 7-hydroxy-6-methoxy coumarin (SXH3), acid 

coccinic (SXH4), acid betulinic (SXH6), fawcettidin (SXE8), hispidulin (SXE10), 

kaempferol (SXE12), afzelin (SXE15), hispidulin-7-O-β-glucopyranosid (SXE16), 

hispidulin-4′-O-β-glucopyranosid (SXE17), hispidulin-7-O-β-glucuronopyranosid 

methyl ester (SXE18), hispidulin-7-O-β-glucuronopyranosid (SXE22). Những công 

bố của luận án về thành phần hóa học của Sanchezia nobilis Hook.f. đã bổ xung thêm 

về thành phần hóa học của cây. Ngoài ra, luận án cũng đã chỉ ra được thành phần 

hoạt chất chính của cây là nhóm chất flavonoid, tập trung chủ yếu trong cao chiết ethyl 

acetat. Kết quả này có thể gợi ý cho các nghiên cứu sâu hơn có thể nghiên cứu làm cao 

giàu flavonoid, và đánh giá tác dụng sinh học của phân đoạn cao giàu flavonoid để nâng 

cao hiệu quả sử dụng của dược liệu này trên lâm sàng. 

Về độc tính và tác dụng sinh học. 

Luận án đã đánh giá độc tính của lá Xăng xê thông qua kết quả đánh giá độc 

tính cấp của cao toàn phần và các cao chiết các phân đoạn lá Xăng xê, kết quả đánh 

giá độc tính bán trường diễn của cao chiết ethyl acetat. 

Kết quả đánh giá tác dụng chống viêm loét dạ dày. Người dân nước ta đã và 

đang sử lá Xăng xê, các sản phẩm có lá Xăng xê hoặc cao lá Xăng xê trong viêm loét 

dạ dày tá tràng nhưng kết quả nghiên cứu của Luận án là công bố đầu tiên về tác 

dụng chống viêm loét dạ dày trên mô hình thắt môn vị trên chuột cống trắng. Kết quả 

của luận án giúp cung cấp thêm bằng chứng khoa học cho việc sử dụng của người 

dân cũng như định hướng sử dụng các cao chiết phân đoạn để làm tăng hiệu quả 

trong điều trị. Trên Thế giới cũng chưa có một nghiên cứu nào về tác dụng trên viêm 

loét dạ dày của cây Xăng xê trên mô hình này. 

Tác dụng giảm đau trung ương. Luận án là nghiên cứu đầu tiên đánh giá tác 

dụng giảm đau trung ương trên mô hình máy đo ngưỡng đau của lá Xăng xê. Các 

phương pháp đánh giá tác dụng giảm đau thường có sai số lớn, độ tin cậy không cao. 

Luận án đã sử dụng kết hợp hai phương pháp giúp kết quả nghiên cứu có tính chính 

xác và độ tin cậy cao hơn. 
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CHƯƠNG V: KẾT LUẬN VÀ KIẾN NGHỊ  
KẾT LUẬN 

1. Về thành phần hóa học loài Sanchezia nobilis Hook.f. 

Lá loài Sanchezia nobilis Hook.f. (Xăng xê) thông qua việc chiết xuất, phân lập 

và xác định được cấu trúc của 19 hợp chất từ 2 cao chiết n-hexan và ethyl acetat là 2 

cao chiết có tác dụng trên viêm loét dạ dày. Cụ thể là từ cao chiết n-hexan thu được 5 

hợp chất, từ cao chiết ethyl acetat bằng phương pháp acid-base thu được 2 hợp chất 

alcaloid, và phần cao ethyl acetat còn lại thu được 12 hợp chất thuộc nhóm flavonoid. 

Trong đó:  

- 1 hợp chất mới lần đầu tiên phân lập được từ tự nhiên là 13-O-acetyl 

fawcettimin (SXE9). 

- 12 hợp chất lần đầu tiên phân lập từ chi Sanchezia Ruiz & Pav là  stigmast-4-

ene-3,6-dion (SXH2), 7-hydroxy-6-methoxy coumarin (SXH3), acid coccinic 

(SXH4), acid betulinic (SXH6), fawcettidin (SXE8), hispidulin (SXE10), 

kaempferol (SXE12), afzelin (SXE15), hispidulin-7-O-β-glucopyranosid (SXE16), 

hispidulin-4′-O-β-glucopyranosid (SXE17), hispidulin-7-O-β-glucuronopyranosid 

methyl ester (SXE18), và hispidulin-7-O-β-glucuronopyranosid (SXE22).  

- Và 6 hợp chất còn lại cũng đã được công bố từ chi Sanchezia Ruiz & Pav là: 

daucosterol (SXH7), apigenin (SXE11), quercetin (SXE13), hyperosid (SXE14), 

apigenin-7-O-β-glucuronopyranosid (SXE19) và rutin (SXE20). 

2. Về độc tính và tác dụng sinh học loài Sanchezia nobilis Hook.f. (Xăng xê) 

- Độc tính cấp: Chưa xác định được liều LD50 của cao toàn phần và các cao 

phân đoạn dịch chiết lá Xăng xê với mức liều thử 12g/kg thể trọng chuột.  

- Độc tính bán trường diễn: Với mức liều 50 và 250 mg/kg thể trọng chuột/ ngày 

của phân đoạn ethyl acetat không ghi nhận độc tính bán trường diễn trên chuột sau 

28 ngày dùng liên tục. 

- Về tác dụng chống viêm loét dạ dày:  

+ Cao toàn phần (50 mg/kg /ngày) chưa thể hiện tác dụng chống viêm loét dạ 

dày trên mô hình thắt môn vị trên chuột cống trắng.  
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+ Cao toàn phần (150 và 450 mg/kg/ngày) có tác dụng giảm viêm loét dạ dày 

trên mô hình thắt môn vị trên chuột cống trắng ở điểm số loét trung bình, chỉ số loét, 

pH dịch vị. Cao toàn phần liều 150 mg/kg/ngày còn làm giảm độ acid tự do, độ acid 

toàn phần, trong khi đó cao toàn phần liều 450 mg/kg/ngày làm giảm thể tích dịch vị. 

+ Cao phân đoạn n-hexan và ethyl acetat (50 mg/kg/ngày) có tác dụng giảm 

viêm loét dạ dày trên mô hình thắt môn vị trên chuột cống trắng thông qua tác dụng 

làm giảm điểm số loét trung bình, thể tích dịch vị, độ acid toàn phần. Ngoài ra cao 

phân đoạn ethyl acetat còn làm giảm chỉ số loét và pH dịch vị. 

+ Cao phân đoạn nước (100 mg/kg/ngày) chưa thể hiện tác dụng chống viêm 

loét dạ dày trên tất cả các chỉ số.   

- Về tác dụng giảm đau: 

+ Cao toàn phần  liều 300 và 900 mg/kg/ngày, cao phân đoạn nước liều 200 và 

600 mg/kg/ngày, cao phân đoạn ethyl acetat liều 100 mg/kg/ngày (Tương đương với 

liều giảm loét trên chuột cống) chưa thể hiện tác dụng giảm đau trung ương. 

+ Cao phân đoạn n-hexan (100 và 300 mg/kg/ngày) và cao ethyl acetat liều 300 

mg/kg/ngày có tác dụng giảm đau trung ương trên chuột nhắt trắng. 

KIẾN NGHỊ 

Với những kết quả nghiên cứu của luận án có thể là tiền đề cho các nghiên cứu 

tiếp theo về mặt thực vật học, hóa học và tác dụng sinh học. Vì thế để kế thừa và tiếp 

tục phát triển những kết quả thu được từ nghiên cứu, chúng tôi đề xuất các hướng 

nghiên cứu tiếp theo như sau: 

-   Đánh giá tác dụng trên viêm loét dạ dày, giảm đau trung ương của một số hợp chất 

tinh khiết phân lập được từ cây.  

-  Nghiên cứu tác dụng trên vi khuẩn H.P của phân đoạn ethyl acetat và n-hexan.  
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PHỤ LỤC 1. Phiếu giám định tên khoa học
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PHỤ LỤC 2. Phổ của các hợp chất được phân lập từ loài     

Sanchezia nobilis Hook.f. 

 

Phụ lục 2.1. Phổ của hợp chất SXH2 

Stigmast-4-ene-3,6-dion 

 

 

 

Cấu trúc hóa học của hợp chất SXH2 

 

 

Phụ lục 2.1.1. Phổ 1H-NMR (CDCl3, 500 MHz) của hợp chất SXH2 

Phụ lục 2.1.2. Phổ 13C-NMR (CDCl3, 125 MHz) của hợp chất SXH2 

Phụ lục 2.1.3. Phổ DEPT của hợp chất SXH2 

Phụ lục 2.1.4. Phổ DEPT (phổ dãn) của hợp chất SXH2  
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Phụ lục 2.1.1. Phổ 1H-NMR (CDCl3, 500 MHz) của hợp chất SXH2 
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Phụ lục 2.1.2. Phổ 13C-NMR (CDCl3, 125 MHz) của hợp chất SXH2 

 

Phụ lục 2.1.3. Phổ DEPT của hợp chất SXH2 
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Phụ lục 2.1.4. Phổ DEPT (phổ dãn) của hợp chất SXH2  
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Phụ lục 2.2. Phổ của hợp chất SXH3 

7-hydroxy-6-methoxy coumarin hay scopoletin 

 

 

Cấu trúc hóa học của hợp chất SXH3 

 

 

Phụ lục 2.2.1. Phổ 1H-NMR (acetone-d6, 500 MHz) của hợp chất SXH3 

 Phụ lục 2.2.2. Phổ 13C-NMR (acetone-d6, 125 MHz) của hợp chất SXH3 

Phụ lục 2.2.3. Phổ DEPT của hợp chất SXH3 

Phụ lục 2.2.4. Phổ DEPT (phổ dãn) của hợp chất SXH3  

Phụ lục 2.2.5. Phổ HMBC (acetone-d6, 500/125 MHz) của hợp chất SXH3 
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Phụ lục 2.2.1. Phổ 1H-NMR (acetone-d6, 500 MHz) của hợp chất SXH3 

  

Phụ lục 2.2.2. Phổ 13C-NMR (acetone-d6, 125 MHz) của hợp chất SXH3 
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Phụ lục 2.2.3. Phổ DEPT của hợp chất SXH3 

 

Phụ lục 2.2.4. Phổ DEPT (phổ dãn) của hợp chất SXH3  
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Phụ lục 2.2.5. Phổ HMBC (acetone-d6, 500/125 MHz) của hợp chất SXH3 
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Phụ lục 2.3. Phổ của hợp chất SXH4 

3-oxolanosta-11,24-dien-26-oic acid hay acid coccinic 

 

Cấu trúc hóa học của hợp chất SXH4 

 

Phụ lục 2.3.1. Phổ ESI-MS của hợp chất SXH4  

Phụ lục 2.3.2. Phổ 1H-NMR (CDCl3, 600 MHz) của hợp chất SXH4 

Phụ lục 2.3.3. Phổ 13C-NMR (CDCl3, 150 MHz) của hợp chất SXH4 

Phụ lục 2.3.4. Phổ DEPT của hợp chất SXH4 

Phụ lục 2.3.5. Phổ DEPT (phổ dãn) của hợp chất SXH4  

Phụ lục 2.3.6. Phổ HMBC (CDCl3, 600/150 MHz) của hợp chất SXH4 

Phụ lục 2.3.7. Phổ HSQC (CDCl3, 600/150 MHz) của hợp chất SXH4 

Phụ lục 2.3.8. Phổ COSY (CDCl3, 600/600 MHz) của hợp chất SXH4 

Phụ lục 2.3.9. Phổ NOESY (CDCl3, 600/600 MHz) của hợp chất SXH4 
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Phụ lục 2.3.1. Phổ ESI-MS của hợp chất SXH4 

 

Phụ lục 2.3.2. Phổ 1H-NMR (CDCl3, 600 MHz) của hợp chất SXH4 



 

PL14 

 

 

Phụ lục 2.3.3. Phổ 13C-NMR (CDCl3, 150 MHz) của hợp chất SXH4 

 

Phụ lục 2.3.4. Phổ DEPT của hợp chất SXH4 
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Phụ lục 2.3.5. Phổ DEPT (phổ dãn) của hợp chất SXH4 

 

Phụ lục 2.3.6. Phổ HMBC (CDCl3, 600/150 MHz) của hợp chất SXH4 
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Phụ lục 2.3.7. Phổ HSQC (CDCl3, 600/150 MHz) của hợp chất SXH4 

 

Phụ lục 2.3.8. Phổ COSY (CDCl3, 600/600 MHz) của hợp chất SXH4 
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Phụ lục 2.3.9. Phổ NOESY (CDCl3, 600/600 MHz) của hợp chất SXH4 
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Phụ lục 2.4. Phổ của hợp chất SXH6 

Acid 3β-hydroxy-lup-20(29)-en-28-oic hay acid betulinic 

 

Cấu trúc hóa học của hợp chất SXH6 

 

Phụ lục 2.4.1. Phổ ESI-MS của hợp chất SXH6 

Phụ lục 2.4.2. Phổ 1H-NMR (CDCl3, 600 MHz) của hợp chất SXH6 

Phụ lục 2.4.3. 13C-NMR (CDCl3, 150 MHz) của hợp chất SXH6 

Phụ lục 2.4.4. Phổ DEPT của hợp chất SXH6 

Phụ lục 2.4.5. Phổ DEPT (phổ dãn) của hợp chất SXH6  

Phụ lục 2.4.6. Phổ HMBC (CDCl3, 600/150 MHz) của hợp chất SXH6 

Phụ lục 2.4.7. Phổ HSQC (CDCl3, 600/150 MHz) của hợp chất SXH6 

Phụ lục 2.4.8. Phổ COSY (CDCl3, 600/600 MHz) của hợp chất SXH6 
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Phụ lục 2.4.1. Phổ ESI-MS của hợp chất SXH6 

 

Phụ lục 2.4.2. Phổ 1H-NMR (CDCl3, 600 MHz) của hợp chất SXH6 
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Phụ lục 2.4.3. 13C-NMR (CDCl3, 125 MHz) của hợp chất SXH6 

 

Phụ lục 2.4.4. Phổ DEPT của hợp chất SXH6 
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Phụ lục 2.4.5. Phổ DEPT (phổ dãn) của hợp chất SXH6  

 

Phụ lục 2.4.6. Phổ HMBC (CDCl3, 600/150 MHz) của hợp chất SXH6 
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Phụ lục 2.4.7. Phổ HSQC (CDCl3, 600/150 MHz) của hợp chất SXH6 

 

Phụ lục 2.4.8. Phổ COSY (CDCl3, 600/600 MHz) của hợp chất SXH6 



 

PL23 

 

Phụ lục 2.5. Phổ của hợp chất SXH7 

Daucosterol 

 

Cấu trúc hóa học của hợp chất SXH7 

 

Phụ lục 2.5.1. Phổ 1H-NMR (CDCl3, 500 MHz) của hợp chất SXH7  

Phụ lục 2.5.2. Phổ 13C-NMR (CDCl3, 125 MHz) của hợp chất SXH7  

Phụ lục 2.5.3. Phổ DEPT của hợp chất SXH7  
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Phụ lục 2.5.1. Phổ 1H-NMR (CDCl3, 500 MHz) của hợp chất SXH7 

 

Phụ lục 2.5.2. Phổ 13C-NMR (CDCl3, 125 MHz) của hợp chất SXH7 
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Phụ lục 2.5.3. Phổ DEPT của hợp chất SXH7 
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Phụ lục 2.6. Phổ của hợp chất SXE8 

Fawcettidin 

 

Cấu trúc hóa học của hợp chất SXE8 

 

Phụ lục 2.6.1. Phổ 1H-NMR (CDCl3, 500 MHz) của hợp chất SXH8 

Phụ lục 2.6.2. Phổ 13C-NMR (CDCl3, 125 MHz) của hợp chất SXH8 

      Phụ lục 2.6.3. Phổ DEPT của hợp chất SXH8 

      Phụ lục 2.6.4. Phổ DEPT (phổ dãn) của hợp chất SXH8 
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Phụ lục 2.6.2. Phổ 13C-NMR (CDCl3, 125 MHz) của hợp chất SXH8 

Phụ lục 2.6.1. Phổ 1H-NMR (CDCl3, 500 MHz) của hợp chất SXH8   
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Phụ lục 2.6.3. Phổ DEPT của hợp chất SXH8 

 

Phụ lục 2.6.4. Phổ DEPT (phổ dãn) của hợp chất SXH8 
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Phụ lục 2.7. Phổ của hợp chất SXE9 

13-O-acetyl fawcettimin  

 

Cấu trúc hóa học của hợp chất SXE9 

 

Phụ lục 2.7.1. Phổ HR-ESI-MS của hợp chất SXE9 

Phụ lục 2.7.2. Phổ 1H-NMR (CDCl3, 500 MHz) của hợp chất SXE9  

Phụ lục 2.7.3. Phổ 13C-NMR (CDCl3, 125 MHz) của hợp chất SXE9  

Phụ lục 2.7.4. Phổ COSY (CDCl3, 500/500 MHz) của hợp chất SXE9  

Phụ lục 2.7.5. Phổ HMBC (CDCl3, 500/125 MHz) của hợp chất SXE9  

Phụ lục 2.7.6. Phổ HSQC (CDCl3, 500/125 MHz) của hợp chất SXE9  

Phụ lục 2.7.7. Phổ NOESY (CDCl3, 500/500 MHz) của hợp chất SXE9 
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Phụ lục 2.7.1. Phổ HR-ESI-MS của hợp chất SXE9 

 

Phụ lục 2.7.2. Phổ 1H-NMR (CDCl3, 500 MHz) của hợp chất SXE9 
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Phụ lục 2.7.2.1. Phổ 1H-NMR (phổ dãn) (CDCl3, 500 MHz) của hợp chất SXE9 

 

Phụ lục 2.7.2.2. Phổ 1H-NMR (phổ dãn) (CDCl3, 500 MHz) của hợp chất SXE9  
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Phụ lục 2.7.2.3. Phổ 1H-NMR (phổ dãn) (CDCl3, 500 MHz) của hợp chất SXE9 

 

 

Phụ lục 2.7.3. Phổ 13C-NMR (CDCl3, 125 MHz) của hợp chất SXE9 
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Phụ lục 2.7.3.1. Phổ 13C-NMR (phổ dãn) (CDCl3, 125 MHz) của hợp chất SXE9 

 

Phụ lục 2.7.4. Phổ COSY (CDCl3, 500/500 MHz) của hợp chất SXE9 
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Phụ lục 2.7.4.1. Phổ COSY (phổ dãn) (CDCl3, 500/500 MHz) của hợp chất SXE9  

 

Phụ lục 2.7.4.2. Phổ COSY (phổ dãn) (CDCl3, 500/500 MHz) của hợp chất SXE9  
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Phụ lục 2.7.4.3. Phổ COSY (phổ dãn) (CDCl3, 500/500 MHz) của hợp chất SXE9 

 

Phụ lục 2.7.5. Phổ HMBC (CDCl3, 500/125 MHz) của hợp chất SXE9 
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Phụ lục 2.7.5.1. Phổ HMBC (phổ dãn) (CDCl3, 500/125 MHz) của hợp chất SXE9  

 

Phụ lục 2.7.5.2. Phổ HMBC (phổ dãn) (CDCl3, 500/125 MHz) của hợp chất SXE9  
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Phụ lục 2.7.5.3. Phổ HMBC (phổ dãn) (CDCl3, 500/125 MHz) của hợp chất SXE9  

 

Phụ lục 2.7.5.4. Phổ HMBC (phổ dãn) (CDCl3, 500/125 MHz) của hợp chất SXE9  
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Phụ lục 2.7.6. Phổ HSQC (CDCl3, 500/125 MHz) của hợp chất SXE9 

 

Phụ lục 2.7.6.1. Phổ HSQC (phổ dãn) (CDCl3, 500/125 MHz) của hợp chất SXE9  
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Phụ lục 2.7.6.2. Phổ HSQC (phổ dãn) (CDCl3, 500/125 MHz) của hợp chất SXE9  

  

Phụ lục 2.7.7. Phổ NOESY (CDCl3, 500/500 MHz) của hợp chất SXE9 
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Phụ lục 2.7.7.1. Phổ NOESY (phổ dãn) (CDCl3, 500/500 MHz) của hợp chất SXE9  

  

Phụ lục 2.7.7.2. Phổ NOESY (phổ dãn) (CDCl3, 500/500 MHz) của hợp chất SXE9  
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Phụ lục 2.8. Phổ của hợp chất SXE10 

Hispidulin hay 4',5,7-trihydroxy-6-methoxyflavon 

 

Cấu trúc hóa học của hợp chất SXE10 

 

Phụ lục 2.8.1. Phổ ESI-MS của hợp chất SXE10 

Phụ lục 2.8.2. Phổ 1H-NMR (DMSO-d6, 600 MHz) của hợp chất SXE10  

Phụ lục 2.8.3. Phổ 13C-NMR (DMSO-d6, 150 MHz) của hợp chất SXE10  

Phụ lục 2.8.4. Phổ HMBC (DMSO-d6, 600/150 MHz) của hợp chất SXE10 

 

 



 

PL42 

 

 

Phụ lục 2.8.1.1. Phổ ESI-MS (positive) của hợp chất SXE10 

 

Phụ lục 2.8.1.2. Phổ ESI-MS (negative) của hợp chất SXE10 
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Phụ lục 2.8.2. Phổ 1H-NMR (DMSO-d6, 600 MHz) của hợp chất SXE10 

 

Phụ lục 2.8.3. Phổ 13C-NMR (DMSO-d6, 150 MHz) của hợp chất SXE10 
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Phụ lục 2.8.4. Phổ HMBC (DMSO-d6, 600/150 MHz) của hợp chất SXE10 
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Phụ lục 2.9. Phổ của hợp chất SXE11 

4′, 5, 7-trihydroxyflavon hay apigenin 

 

Cấu trúc hóa học của hợp chất SXE11 

 

Phụ lục 2.9.1. Phổ ESI-MS của hợp chất SXE11  

Phụ lục 2.9.2. Phổ 1H-NMR (DMSO-d6, 500 MHz) của hợp chất SXE11 

Phụ lục 2.9.3. Phổ 13C-NMR (DMSO-d6, 125 MHz) của hợp chất SXE11 
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Phụ lục 2.9.1.1. Phổ ESI-MS (positive) của hợp chất SXE11 

 

Phụ lục 2.9.1.2. Phổ ESI-MS (negative) của hợp chất SXE11 
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Phụ lục 2.9.2. Phổ 1H-NMR (DMSO-d6, 500 MHz) của hợp chất SXE11 

 

Phụ lục 2.9.3. Phổ 13C-NMR (DMSO-d6, 125 MHz) của hợp chất SXE11 
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Phụ lục 2.10. Phổ của hợp chất SXE12  

3, 5, 7, 4′-tetrahydroxyflavon hay kaempferol 

 

Cấu trúc hóa học của hợp chất SXE12 

 

Phụ lục 2.10.1. Phổ ESI-MS của hợp chất SXE12  

Phụ lục 2.10.2. Phổ 1H-NMR (DMSO-d6, 500 MHz) của hợp chất SXE12 

Phụ lục 2.10.3. Phổ 13C-NMR (DMSO-d6, 500 MHz) của hợp chất SXE12 
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Phụ lục 2.10.1.1. Phổ ESI-MS (positive) của hợp chất SXE12 

 

Phụ lục 2.10.1.2. Phổ ESI-MS (negative) của hợp chất SXE12 
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Phụ lục 2.10.2. Phổ 1H-NMR (DMSO-d6, 500 MHz) của hợp chất SXE12 

 

Phụ lục 2.10.3. Phổ 13C-NMR (DMSO-d6, 125 MHz) của hợp chất SXE12 
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Phụ lục 2.11. Phổ của hợp chất SXE13 

3, 5, 7, 3′, 4′- pentahydroxyflavon hay quercetin 

 

Cấu trúc hóa học của hợp chất SXE13 

 

Phụ lục 2.11.1. Phổ ESI-MS của hợp chất SXE13 

Phụ lục 2.11.2. Phổ 1H-NMR (DMSO-d6, 500 MHz) của hợp chất SXE13  

Phụ lục 2.11.3. Phổ 13C-NMR (DMSO-d6, 125 MHz) của hợp chất SXE13  
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Phụ lục 2.11.1.1. Phổ ESI-MS (positive) của hợp chất SXE13 

 

Phụ lục 2.11.1.2. Phổ ESI-MS (negative) của hợp chất SXE13 
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Phụ lục 2.11.2. Phổ 1H-NMR (DMSO-d6, 500 MHz) của hợp chất SXE13  

 

Phụ lục 2.11.3. Phổ 13C-NMR (DMSO-d6, 125 MHz) của hợp chất SXE13 
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Phụ lục 2.12. Phổ của hợp chất SXE14 

Quercetin-3-O-β-galactopyranosid hay hyperosid 

 

Cấu trúc hóa học của hợp chất SXE14 

 

Phụ lục 2.12.1. Phổ ESI-MS của hợp chất SXE14 

Phụ lục 2.12.2. Phổ 1H-NMR (DMSO-d6, 500 MHz) của hợp chất SXE14  

Phụ lục 2.12.3. Phổ 13C-NMR (DMSO-d6, 125 MHz) của hợp chất SXE14  

Phụ lục 2.12.4. Phổ HMBC (DMSO-d6, 500/125 MHz) của hợp chất SXE14 

Phụ lục 2.12.5. Phổ HSQC (DMSO-d6, 500/125 MHz) của hợp chất SXE14 

Phụ lục 2.12.6. Phổ COSY (DMSO-d6, 500/500 MHz) của hợp chất SXE14 
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Phụ lục 2.12.1.1. Phổ ESI-MS (positive) của hợp chất SXE14 

 

Phụ lục 2.12.1.2. Phổ ESI-MS (negative) của hợp chất SXE14 
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Phụ lục 2.12.2. Phổ 1H-NMR (DMSO-d6, 500 MHz) của hợp chất SXE14 

 

Phụ lục 2.12.3. Phổ 13C-NMR (DMSO-d6, 125 MHz) của hợp chất SXE14 
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Phụ lục 2.12.4. Phổ HMBC (DMSO-d6, 500/125 MHz) của hợp chất SXE14 

 

Phụ lục 2.12.5. Phổ HSQC (DMSO-d6, 500/125 MHz) của hợp chất SXE14 
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Phụ lục 2.12.6. Phổ COSY (DMSO-d6, 500/500 MHz) của hợp chất SXE14 
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Phụ lục 2.13. Phổ của hợp chất SXE15 

Kaempferol-3-O-α-rhamnopyranosid hay afzelin 

 

Cấu trúc hóa học của hợp chất SXE15  

 

Phụ lục 2.13.1. Phổ ESI-MS của hợp chất SXE15 

Phụ lục 2.13.2. Phổ 1H-NMR (DMSO-d6, 500 MHz) của hợp chất SXE15 

Phụ lục 2.13.3. Phổ 13C-NMR (DMSO-d6, 125 MHz) của hợp chất SXE15  

Phụ lục 2.13.4. Phổ HMBC (DMSO-d6, 500/125 MHz) của hợp chất SXE15  
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Phụ lục 2.13.1. Phổ ESI-MS (positive) của hợp chất SXE15 

 

Phụ lục 2.13.2. Phổ 1H-NMR (MeOD, 500 MHz) của hợp chất SXE15 
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Phụ lục 2.13.3. Phổ 13C-NMR (MeOD, 125 MHz) của hợp chất SXE15 

 

Phụ lục 2.13.4. Phổ HMBC (MeOD, 500/125 MHz) của hợp chất SXE15 
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Phụ lục 2.14. Phổ của hợp chất SXE16 

Hispidulin-7-O-β-glucopyranosid 

 

Cấu trúc hóa học của hợp chất SXE16 

 

Phụ lục 2.14.1. Phổ ESI-MS của hợp chất SXE16  

Phụ lục 2.14.2. Phổ 1H-NMR (DMSO-d6, 500 MHz) của hợp chất SXE16  

Phụ lục 2.14.3. Phổ 13C-NMR (DMSO-d6, 125MHz) của hợp chất SXE16  

Phụ lục 2.14.4. Phổ HSQC (DMSO-d6, 500/125 MHz) của hợp chất SXE16 

Phụ lục 2.14.5. Phổ HMBC (DMSO-d6, 500/125 MHz) của hợp chất SXE16 
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Phụ lục 2.14.1.1. Phổ ESI-MS (positive) của hợp chất SXE16 

 

Phụ lục 2.14.1.2. Phổ ESI-MS (negative) của hợp chất SXE16 
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Phụ lục 2.14.2. Phổ 1H-NMR (DMSO-d6, 600 MHz) của hợp chất SXE16 

 

Phụ lục 2.14.3. Phổ 1H-NMR (DMSO-d6, 500 MHz) của hợp chất SXE16 
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Phụ lục 2.14.4. Phổ 13C-NMR (DMSO-d6, 125MHz) của hợp chất SXE16 

 

Phụ lục 2.14.5. Phổ HSQC (DMSO-d6, 500/125 MHz) của hợp chất SXE16 
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Phụ lục 2.14.6. Phổ HMBC (DMSO-d6, 500/125 MHz) của hợp chất SXE16 
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Phụ lục 2.15. Phổ của hợp chất SXE17 

Hispidulin-4′-O-β-glucopyranosid  

 

Cấu trúc hóa học của hợp chất SXE17 

 

Phụ lục 2.15.1. Phổ HR-ESI MS của hợp chất SXE17 

Phụ lục 2.15.2. Phổ 1H-NMR (DMSO-d6, 600 MHz) của hợp chất SXE17  

Phụ lục 2.15.3. Phổ 13C-NMR (DMSO-d6, 150 MHz) của hợp chất SXE17  

Phụ lục 2.15.4. Phổ HMBC (DMSO-d6, 600/150 MHz) của hợp chất SXE17  

Phụ lục 2.15.5. Phổ HSQC (DMSO-d6, 600/150 MHz) của hợp chất SXE17  

Phụ lục 2.15.6. Phổ COSY (DMSO-d6, 600/600 MHz) của hợp chất SXE17  
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Phụ lục 2.15.1.1. Phổ HR-ESI MS (positive) của hợp chất SXE17 

 

Phụ lục 2.15.1.2. Phổ HR-ESI MS (negative) của hợp chất SXE17 
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Phụ lục 2.15.1.3. Phổ HR-ESI MS (negative, [M + Cl]⁻) của hợp chất SXE17 

 

Phụ lục 2.15.2. Phổ 1H-NMR (DMSO-d6, 600 MHz) của hợp chất SXE17 
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Phụ lục 2.15.3. Phổ 13C-NMR (DMSO-d6, 150 MHz) của hợp chất SXE17 

 

Phụ lục 2.15.4. Phổ HMBC (DMSO-d6, 600/150 MHz) của hợp chất SXE17 
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Phụ lục 2.15.5. Phổ HSQC (DMSO-d6, 600/150 MHz) của hợp chất SXE17 

 

Phụ lục 2.15.6. Phổ COSY (DMSO-d6, 600/600 MHz) của hợp chất SXE17 
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Phụ lục 2.16. Phổ của hợp chất SXE18 

Hispidulin-7-O-β-glucuronopyranosid methyl ester 

 

Cấu trúc hóa học của hợp chất SXE18 

 

Phụ lục 2.16.1. Phổ ESI-MS của hợp chất SXE18 

Phụ lục 2.16.2. Phổ 1H-NMR (DMSO-d6, 500 MHz) của hợp chất SXE18 

Phụ lục 2.16.3. Phổ 13C-NMR (DMSO-d6, 125 MHz) của hợp chất SXE18 

Phụ lục 2.16.4. Phổ HSQC (DMSO-d6, 500/125 MHz) của hợp chất SXE18 

Phụ lục 2.16.5. Phổ HMBC (DMSO-d6, 500/125 MHz) của hợp chất SXE18 
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Phụ lục 2.16.1.1. Phổ ESI-MS (positive) của hợp chất SXE18 

 

Phụ lục 2.16.1.2. Phổ ESI-MS (negative) của hợp chất SXE18 
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Phụ lục 2.16.2. Phổ 1H-NMR (DMSO-d6, 500 MHz) của hợp chất SXE18 

 

Phụ lục 2.16.3. Phổ 13C-NMR (DMSO-d6, 125 MHz) của hợp chất SXE18 
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Phụ lục 2.16.4. Phổ HSQC (DMSO-d6, 500/125 MHz) của hợp chất SXE18 

 

Phụ lục 2.16.5. Phổ HMBC (DMSO-d6, 500/125 MHz) của hợp chất SXE18 
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Phụ lục 2.17. Phổ của hợp chất SXE19 

Apigenin-7-O-β-glucuronopyranosid 

 

Cấu trúc hóa học của hợp chất SXE19  

 

Phụ lục 2.17.1. Phổ ESI-MS của hợp chất SXE19   

Phụ lục 2.17.2. Phổ 1H-NMR (DMSO-d6, 500 MHz) của hợp chất SXE19   

Phụ lục 2.17.3. Phổ 13C-NMR (DMSO-d6, 125 MHz) của hợp chất SXE19 

Phụ lục 2.17.4. Phổ HSQC (DMSO-d6, 500/125 MHz) của hợp chất SXE19 

Phụ lục 2.17.5. Phổ HMBC (DMSO-d6, 500/125 MHz) của hợp chất SXE19 
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Phụ lục 2.17.1.1. Phổ ESI-MS (positive) của hợp chất SXE19 

 

Phụ lục 2.17.1.2. Phổ ESI-MS (negative) của hợp chất SXE19 
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Phụ lục 2.17.2. Phổ 1H-NMR (DMSO-d6, 500 MHz) của hợp chất SXE19 

 

Phụ lục 2.17.3. Phổ 13C-NMR (DMSO-d6, 125 MHz) của hợp chất SXE19 
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Phụ lục 2.17.5. Phổ HSQC (DMSO-d6, 500/125 MHz) của hợp chất SXE19 

 

Phụ lục 2.17.5. Phổ HMBC (DMSO-d6, 500/125 MHz) của hợp chất SXE19 
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Phụ lục 2.18 Phổ của hợp chất SXE20 

Quercetin-3-O-α-rhamnopyranosyl-(1→6)-β-glucopyranosid hay rutin 

 

Cấu trúc hóa học của hợp chất SXE20 

 

Phụ lục 2.18.1. Phổ ESI-MS của hợp chất SXE20  

Phụ lục 2.18.2. Phổ 1H-NMR (DMSO-d6, 500 MHz) của hợp chất SXE20  

Phụ lục 2.18.3. Phổ 13C-NMR (DMSO-d6, 125 MHz) của hợp chất SXE20  

Phụ lục 2.18.4. Phổ DEPT của hợp chất SXE20 

Phụ lục 2.18.5. Phổ HSQC (DMSO-d6, 500/125 MHz) của hợp chất SXE20  

Phụ lục 2.18.6. Phổ HMBC (DMSO-d6, 500/125 MHz) của hợp chất SXE20  
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Phụ lục 2.18.1.1. Phổ ESI-MS (positive) của hợp chất SXE20 

 

Phụ lục 2.18.1.2. Phổ ESI-MS (negative) của hợp chất SXE20 
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Phụ lục 2.18.2. Phổ 1H-NMR (DMSO-d6, 500 MHz) của hợp chất SXE20 

 

Phụ lục 2.18.3. Phổ 13C-NMR (DMSO-d6, 125 MHz) của hợp chất SXE20 
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Phụ lục 2.18.4.1. Phổ DEPT của hợp chất SXE20 

 

Phụ lục 2.18.4.1. Phổ DEPT (phổ dãn) của hợp chất SXE20 
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Phụ lục 2.18.5. Phổ HSQC (DMSO-d6, 500/125 MHz) của hợp chất SXE20 

 

     Phụ lục 2.18.6. Phổ HMBC (DMSO-d6, 500/125 MHz) của hợp chất SXE20 
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Phụ lục 2.19 Phổ của hợp chất SXE22 

Hispidulin-7-O-β-glucuronopyranosid 

 

Cấu trúc hóa học của hợp chất SXE22 

 

Phụ lục 2.19.1. Phổ ESI-MS của hợp chất SXE22 

Phụ lục 2.19.2. Phổ 1H-NMR (MeOD-d4, 600 MHz) của hợp chất SXE22 

Phụ lục 2.19.3. Phổ 1H-NMR (DMSO-d6, 500 MHz) của hợp chất SXE22 

Phụ lục 2.19.4. Phổ 13C-NMR ((DMSO-d6, 125 MHz) của hợp chất SXE22 

Phụ lục 2.19.5. Phổ HSQC (DMSO-d6, 500/125 MHz) của hợp chất SXE22 

Phụ lục 2.19.6. Phổ HMBC (DMSO-d6, 500/125 MHz) của hợp chất SXE22 

Phụ lục 2.19.6. Phổ COSY (DMSO-d6, 500/500 MHz) của hợp chất SXE22 
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Phụ lục 2.19.1. Phổ ESI-MS (negative) của hợp chất SXE22 

Phụ lục 2.19.2. Phổ 1H-NMR (MeOD, 600 MHz) của hợp chất SXE22 
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Phụ lục 2.19.3. Phổ 1H-NMR (DMSO-d6, 500 MHz) của hợp chất SXE22 

Phụ lục 2.19.4. Phổ 13C-NMR ((DMSO-d6, 125 MHz) của hợp chất SXE22 



 

PL88 

 

 

Phụ lục 2.19.5. Phổ HSQC (DMSO-d6, 500/125 MHz) của hợp chất SXE22 

 

Phụ lục 2.19.6. Phổ HMBC (DMSO-d6, 500/125 MHz) của hợp chất SXE22 
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Phụ lục 2.19.7. Phổ COSY (DMSO-d6, 500/500 MHz) của hợp chất SXE22 

 

 

 

 


