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Abstract: Berberine (BBR) is a plant-origin alkaloid with a long history, commonly used for 

treating infectious diarrhea. In recent years, BBR has been found with many pharmacological effects 

such as lowering blood glucose, anti-hyperlipidemia, liver protection, kidney protection, anti-

atherosclerosis, antioxidants, etc. However, several studies revealed that the oral bioavailability of 

BBR was very low. Therefore, drug delivery systems have been studied to improve the absorption 

of BBR through an intestinal epithelial barrier such as liposomes, proliposomes, phytosomes, and 

nano lipids. The finding of new drug delivery systems has great potential in developing new 

medicines with a traditional active substance – BBR.  

Besides, BBR is also an important lead compound with different pharmacological effects, promising 

to form many new drug discovery programs with high feasibility. 
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Tóm tắt: Berberin (BBR) là một alkaloid có nguồn gốc từ thực vật được sử dụng từ lâu, chủ yếu 

điều trị một số bệnh tại chỗ trong đường tiêu hoá. Những năm gần đây, BBR được phát hiện có 

nhiều tác dụng tiềm năng như giảm glucose máu, giảm rối loạn lipid máu, điều hòa miễn dịch, bảo 

vệ gan, bảo vệ thận, chống xơ vữa động mạch, chống oxy hoá,... Tuy nhiên, các nghiên cứu cho thấy 

BBR có sinh khả dụng đường uống thấp nên việc ứng dụng các tác dụng mới của BBR bị hạn chế.  

Chính vì vậy, một số hệ vận chuyển thuốc được nghiên cứu để tăng khả năng hấp thu qua đường 

tiêu hoá của BBR như liposome, proliposome, phytosome, hệ nano lipid rắn, chất mang lipid có cấu 

trúc nano,... Việc nghiên cứu các dạng bào chế mới có tiềm năng lớn trong phát triển thuốc mới với 

dược chất truyền thống BBR.   

Bên cạnh đó, với nhiều tác dụng tiềm năng được phát hiện gần đây, BBR hứa hẹn trở thành một hợp 

chất dẫn đường quan trọng cho các chương trình nghiên cứu phát triển thuốc mới. 

Từ khóa: BBR, hệ vận chuyển thuốc, sinh khả dụng, tác dụng dược lý, thuốc mới.  

1. Giới thiệu về berberin* 

1.1. Bản chất, nguồn gốc 

BBR là một isoquinolin alkaloid bậc 4, được 

chiết xuất từ rễ, thân rễ và vỏ của một số loài 

thuộc chi Berberis, họ Hoàng liên gai 

(Berberidaceae) hoặc một số loài khác thuộc các 

chi Coptis, Hydrastis, Thlictrum, họ Mao lương 

(Ranunculaceae) [1, 2]. Ngoài ra, BBR còn được 

tổng hợp bằng một số phương pháp khác nhau. 

1.2. Đặc tính hoá lý 

1.2.1. Tính chất vật lý 

BBR là tinh thể hay bột kết tinh màu vàng, 

không mùi, vị rất đắng. Trong môi trường nước, 

________ 
* Tác giả liên hệ. 

   Địa chỉ email: hueptm@hup.edu.vn 

   https://doi.org/10.25073/2588-1132/vnumps.4452 

BBR có độ tan 5,27 mM ở 25 oC và 8,5 mM ở  

37 oC. Trong môi trường đệm phosphat pH 7,0, 

BBR có độ tan ở 25 oC và 37 oC lần lượt là 4,05 

mM và 9,69 mM. Trong môi trường dung dịch 

acid HCl pH 1,2 và dung dịch đệm phosphat pH 

5,0, độ tan của BBR thấp hơn 20 lần so với môi 

trường đệm phosphat pH 7,0 [3]; BBR có nhiệt 

nóng chảy ở 204 - 206 oC; LogP = -1,5 [3]; Log 

Dow = - 4,2 ở pH 4,0; -1,03 ở pH 7,3; -0,09 ở pH 

10,2 [4]. BBR có khả năng phát quang khi kích 

thích ở bước sóng 350 nm [5]. 

1.2.2. Tính chất hóa học 

Ở vị trí N của BBR không bền trong môi 

trường kiềm mạnh, tham gia phản ứng mở vòng 

isoquinolin. Liên kết C=N+ trong cấu trúc phân 
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tử BBR dễ bị tác nhân ái nhân tấn công để tạo 

các dẫn xuất ở vị trí C8 như 8-dihydroberberin 

hoặc 8-acetonyldihydroberberin [6]. BBR có cấu 

trúc phân tử lưỡng cực tạo ra bởi ion N+ làm 

thuận lợi cho tương tác lưỡng cực với các phân 

tử khác. Vì vậy, bất cứ chất nào liên kết với BBR 

đều cho phổ phát xạ huỳnh quang với cường độ 

khác nhau [5].  

1.3. Đặc tính dược động học 

Dược động học đường uống của BBR đã 

được nhiều tác giả nghiên cứu trên chuột cống 

với các liều khác nhau: 25 mg/kg cân nặng chuột 

[7], 40 mg/kg [8], 90 mg/kg [9], 100 mg/kg [10, 

11], 150 mg/kg [12]. BBR có thể được hấp thu ở 

đường ruột và đạt nồng độ đỉnh trong máu sau 

khi uống từ 15 phút đến 19 giờ (Bảng 1). Sau khi 

được hấp thu vào tuần hoàn, BBR được phân bố 

tới gan, thận, cơ, tim, não, phổi, tuyến tụy và mỡ. 

Trong đó, nồng độ BBR phân bố tập trung chủ 

yếu tại gan [3, 13]. BBR được chuyển hóa tại gan 

bởi cytocrome P450 thông qua quá trình oxy hóa 

- khử methyl (pha 1) và glucoronic hóa (pha 2). 

BBR thải trừ qua gan, thận dưới dạng đã chuyển 

hóa [13, 14]. 

Bảng 1. Một số thông số dược động học đường uống trên chuột cống của BBR 

Liều 

(mg/kg) 

Cở mẫu 

(động vật) 
Một số thông số dược động học TLTK 

25 5 

T1/2 (phút) = 770,36 

Tmax (phút) = 15 ± 0 

Cmax (ng/ml) =16,7 ±4,5 

AUC0-t (ng.phút/ml) = 2.039,5±492,2 

CL/F (L/h/kg) = 4.999,34 ± 1198,8 

[7] 

40 4 

Tmax (h)= 2,0  

Cmax (ng/ml) = 5,0 

AUC0-36 (ng.h/ml) = 37,42 

MRT (h) =  10,53 

[8] 

90 6 

AUC0–36 (μg.h/L) = 88,8 ± 41,2 

AUC0–∞ (μg.h/L) = 99,7 ± 48,8 

Tmax (h) = 1,0 ± 1,5 

Cmax(ng/mL)= 29,2 ± 26,1 

[9] 

90 6 

AUC0–60 (μg.h/L) = 305,8 ± 156,7 

Tmax (h) = 18,90 ± 23,0 

Cmax(ng/mL)= 28,2 ± 12,7 
[15] 

100 

6 

Tmax (h)= 2,6±1,1 

Cmax (ng/ml) = 9,48±3,4 

AUC0-36 (ng.h/ml) = 46,5±12,8 
[11] 

7 

Tmax (h)= 1,07 ± 1,36 

Cmax (ng/ml) = 37,8±18,8 

AUC0-36 (ng.h/ml) = 135,4 ± 45,0 

AUC0-∞ (ng.h/ml) = 164,7 ± 67,4 

MRT0-36 (h) = 8,30 ± 3,30 

MRT0-∞ (h) = 14,42 ± 8,53 

[10] 

150 5 

Tmax (h)= 0,80 ± 0,11 

Cmax (ng/ml) = 23,5±5,49 

AUC0-24 (μg.h/L) = 51,11 ± 11,60 

AUC0-∞ (μg.h/L) = 65,99 ± 15,23 

MRT (h) = 6,82 ± 2,99 

[12] 
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1.4. Tác dụng dược lý 

Tác dụng truyền thống của BBR là tính 

kháng khuẩn trên nhiều loại vi khuẩn khác nhau 

thuộc cả vi khuẩn gram âm và gram dương, nấm 

và prototoza. BBR ức chế nhiều loại vi khuẩn 

gây ra bệnh tiêu chảy như Vibrio cholerae,  

Escherichia coli. Ngoài ức chế  trực tiếp vi 

khuẩn, BBR còn có tác dụng ngăn chặn sự bám 

dính của Streptococcus pyogenes và E.coli lên 

hồng cầu và tế bào biểu mô. Vì vậy, BBR có tác 

dụng của một kháng sinh. BBR cũng đồng thời 

có tác dụng ức chế nhiều kí sinh trùng đường ruột 

như Giardia lamblia, Trichomonas vaginalis, 

and Entamoeba histolytica [1, 6].  

Bảng 2. Một số nghiên cứu về tác dụng dược lý mới và cơ chế tác dụng của BBR 

Tác dụng dược lý Cơ chế TLTK 

Giảm lipid máu 

- Hạ cholesterol thể hiện chính nhờ làm ổn định thụ thể LDL-cholesterol ở 

gan, làm tăng biểu hiện và tuổi thọ của thụ thể LDL, do đó làm tăng quá trình 

thực bào LDL; 

- Tăng hoạt động phiên mã của chất mồi LDL-receptor, làm ức chế tổng hợp 

lipid, tăng thực bào LDL; 

- Giảm hấp thu cholesterol ở ruột.  

[29, 39, 

40] 

Giảm glucose 

huyết 

- Ức chế quá trình oxy hóa glucose của ty thể và kích thích đường phân, và 

sau đó tăng chuyển hóa glucose; 

- Giảm mức ATP giảm thông qua ức chế chức năng ti thể ở gan do đó làm 

giảm tổng hợp glucose mới; 

- Ức chế DPP 4 (dipeptidyl peptidase-4), một men phân cắt các peptit nhất 

định, chẳng hạn như khi tăng GLP1 (peptit giống glucagon-1) và GIP (gastric 

inhibitory polypeptid-polypeptide ức chế dạ dày); vai trò của chúng là nâng 

cao mức insulin trong khi xảy ra mức đường huyết tăng. Sự ức chế DPP4 sẽ 

kéo dài thời gian tác dụng cho những peptid, do đó cải thiện khả năng dung 

nạp glucose tổng thể; 

- Cải thiện sự kháng insulin và tăng sử dụng glucose tại các mô.  

[4, 17, 

41, 42] 

Tác dụng bảo vệ 

gan 

Dọn sạch gốc tự do và làm giảm stress oxy hóa, cũng như ức chế phản ứng 

viêm ở gan; 
[28] 

Bảo vệ thận 

-BBR ức chế quá trình peroxy hóa lipid và sản xuất oxyd nitric, tăng hàm 

lượng glutathion, làm phục hồi hoạt động của các enzym chống oxy hóa, 

superoxide dismutase, catalase, glutathion peroxidase và glutathion reductase. 

BBR tăng cường khả năng bảo vệ chống oxy hóa chống lại độc tính trên  gan 

và tái tạo thận; 

- Có tác dụng ức chế viêm các mô thận. 

[27, 43] 

Bảo vệ tim trong 

suy tim và thiếu 

máu tim cục bộ 

Tăng phân suất tống máu thất trái, làm giảm tần suất co bóp và độ phức tạp 

của nhịp nhanh thất. 
[44] 

Điều hòa miễn 

dịch 

- Ức chế tăng sinh tế bào lympho (đặc biệt là CD4), và giảm các cytokine gây 

viêm (IL-6 và TNFα); 

- Tăng mức glucocorticoid nội sinh. 

[31, 33] 

Chống oxy hóa 

- Làm đảo ngược quá trình peroxyd hóa lipid; 

- Loại bỏ gốc tự do, giảm sự phá hủy của các ion superoxid và oxyd nitric, 

hoặc tăng tác dụng chống oxy hóa của một số chất nội sinh. 

[35, 45] 

Ức chế tế bào ung 

thư 

- Làm gia tăng sự biểu hiện của protein tiền chết theo chu trình (Bax) và giảm 

sự biểu hiện của protein chống chết theo chu trình (Bcl-2 and Bcl-xL); 

- Ức chế các enzym xúc tác chuyển vị (transferase) bao gồm chất hoạt hóa 

plasminogen loại urokinase và metalloproteinase, hai transferase này đóng 

một vai trò quan trọng trong sự di căn của khối u.  

[38, 46] 
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Ngày nay, có nhiều nghiên cứu in vitro và in 

vivo cho thấy BBR có nhiều tác dụng dược lý 

mới tiềm năng như làm giảm đường huyết [16-

19], giảm lipid máu [20, 21], chống xơ vữa động 

mạch [22], bảo vệ nội mô [23, 24], bảo vệ thận 

[25, 26], bảo vệ gan [27, 28], bảo vệ tim trong 

suy tim và thiếu máu cục bộ [29, 30], điều hòa 

miễn dịch [31-33], chống oxy hóa [34, 35], ức 

chế tế bào ung thư [36-38] (Bảng 2).      

2. Một số công nghệ bào chế ứng dụng phát 

triển thuốc mới berberin 

Mặc dù có nhiều tiềm năng trong điều trị, tuy 

nhiên BBR có sinh khả dụng qua đường uống rất 

thấp. Để phát huy tác dụng dược lý, BBR cần 

được làm tăng hấp thu vào tuần hoàn. Gần đây, 

một số công nghệ bào chế được ứng dụng để phát 

triển thuốc mới nhằm tăng sinh khả dụng của 

BBR bao gồm sử dụng các hệ mang dược chất 

liposome/proliposome, phytosome, nanolipid 

rắn/chất mang lipid có cấu trúc nano.    

Bảng 3. Một số nghiên cứu về bào chế liposome BBR 

Phương pháp 

bào chế 
Tá dược sử dụng Phát hiện mới TLTK 

Hydrat hóa 

film và bốc 

hơi pha đảo 

HSPC, 

Cholesterol, DSPE-

PEG2000 

Liposome BBR có tác dụng ức chế khối u trên chuột 46% 

so với nhóm chứng. Ngoài ra, liposome BBR làm chậm 

tốc độ thải trừ BBR ra khỏi máu và các mô.  

[49] 

Hydrat hóa 

film 

EPC, Cho, 

DQA-PEG2000-DSPE 

Liposome BBR đã vượt qua được màng kháng tế bào, tích 

lũy có chọn lọc trong ty thể để ức chế tế bào khối u và dự 

phòng tái phát trên chuột xenograft. 
[50] 

Tiêm ethanol 

cải tiến 

HSPC, SPC, 

EPC, ZnSO4.7H2O 

Ionphore A23187 

Liposome BBR tạo ra có hiệu suất nạp dược chất  

cao (94%) nhờ gắn ion (+) lên liposome để tạo ra gradien 

nồng độ.  
[51] 

Hydrat hóa 

film 

Lecithin, Cho, 

Dihexadecyl 

phosphat 

Liposome BBR có sinh khả dụng và thời gian lưu trú 

trung bình cao hơn BBR tự do. 
[41] 

Hydrat hóa 

film 
PSC, Cho 

Liposome BBR với công thức tối ưu tạo ra có hiệu suất 

nạp cao (78%), kéo dài giải phóng dược chất đến 80 giờ. 
[52] 

Tiêm ethanol 
DPPC, Cho, 

DSPE-PEG2000 

Liposome BBR tạo ra có kích thước nhỏ (110 nm), đồng 

nhất, có khả năng kéo dài thời gian lưu trú trong hệ tuần 

hoàn. Liposome BBR bảo tồn phân suất tống máu sau 28 

ngày điều trị rõ rệt so với nhóm chứng, BBR tự do không 

thể hiện hiệu quả này.   

[53] 

Hydrat hóa 

film 

SPC, Tocopherol 

succinat, DDAB 

Liposome BBR làm tăng tác dụng diệt ký sinh trùng nội 

tạng, làm giảm lượng mầm bệnh rõ rệt đặc biệt ở lách và 

gan gấp 3 lần so với BBR tự do. 

[54] 

Hydrat hóa 

film và tiêm 

ethanol 

HSPC, DSPG, 

vitamin E, natri 

deoxycholat  

Liposome BBR bào chế bằng phương pháp hydrat hóa 

film có cấu trúc đa dạng: 1 lớp, nhiều lớp và nhiều ngăn. 

Trong khi đó liposome BBR bào chế bằng phương pháp 

tiêm ethanol có cấu trúc 1 lớp. Hiệu suất nạp dược chất và 

thời gian giải phóng dược chất của liposome BBR bào chế 

bằng phương pháp hydrat hóa film cao hơn so với phương 

pháp tiêm ethanol.  

[55] 

Chữ viết tắt: DQA-PEG2000-DSPE: Dequlinium and carboxyl polyethylen glycol-

distearoylphosphatidylethanolamin; EPC: egg phosphatidylcholin; SPC: soybean phosphatidylcholin; Cho: 

cholesterol; DDAB: didodecyldimethylammonium bromid. 
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2.1. Liposome, proliposome 

2.1.1. Liposome  

Liposome là một dạng đặc biệt của vi nang 

và siêu vi nang, có kích thước thay đổi từ hàng 

chục đến hàng ngàn nanomet, được hình thành 

nhờ sự sắp xếp của các phân tử phospholipid,  có 

cấu tạo gồm ngăn nước ở giữa, bao bọc bởi lớp  

lớp phospholipid kép. Có nhiều phương pháp 

bào chế liposome như: hydrat hóa film, tiêm 

ethanol, bốc hơi pha đảo, vi dòng chảy,... [47].  

Liposome đã được nghiên cứu và công bố từ 

năm 1965 và phát triển không ngừng với các 

dược chất khác nhau. Tuy nhiên, liposome BBR 

mới bắt đầu nghiên cứu trong 10 năm trở lại đây, 

bắt đầu bằng nghiên cứu của Lin và cộng sự [48], 

Ma và cộng sự năm 2013 [49]. Một số công bố 

về bào chế liposome BBR bằng nhiều phương 

pháp khác nhau được tóm tắt ở Bảng 3.  

Bảng 4. Một số nghiên cứu về proliposome BBR 

Phương pháp bào 

chế 

Thành phần tạo 

liposome 
Chất mang Phát hiện mới TLTK 

Kháng dung môi 

siêu tới hạn 

BBR, HSPC, EPC, 

Cholesterol 
- 

Proliposome BBR kéo dài giải 

phóng dược chất đến 20 giờ trong 

môi trường đệm phosphat pH 7,4 và 

dung dịch HCl pH 1,2. Sinh khả 

dụng của proliposome BBR tăng 

gấp 20 lần so với BBR tự do. 

[12] 

Tráng film trên bề 

mặt chất mang 

BBR, HSPC, 

Cholesterol 

Sorbitol, 

manitol, lactose 

Liposome tạo ra từ quá trình hydrat 

hóa proliposome BBR sử dụng chất 

mang manitol cho kích thước nhỏ 

nhất trong 3 loại chất mang. BBR 

khi nạp vào proliposome bị mất 

nhiệt chuyển pha. 

[59] 

Phun sấy 
BBR, HSPC, vitamin 

E, natri deoxycholat 

Manitol, 

sorbitol, 

Aerosil, Avicel 

pH 102 

Proliposome BBR sử dụng chất 

mang manitol cho hiệu suất phun 

sấy cao nhất, liposome tạo ra từ 

proliposome BBR có hiệu suất nạp 

cao nhất trong các loại chất mang 

(20%). Kích thước trung bình của 

liposome từ 27-30 μm. 

[60] 

Bao hạt 

BBR, HSPC, DSPG, 

vitamin E, natri 

deoxycholat 

Manitol 

Liposome BBR tạo ra từ 

proliposome có kích thước tiểu phân 

trung bình nhỏ (110 nm), phân bố 

kích thước đồng đều, hiệu suất nạp 

dược chất cao (88%). Liposome 

BBR tạo ra có sinh khả dụng cao 

hơn BBR tự do 6,28 lần, có khả năng 

làm giảm lipid nội sinh rõ rệt trên 

chuột thí nghiệm với các thông số 

cholesterol toàn phần, LDL-

Cholesterol và triglycerid giảm lần 

lượt là 15,8%, 32,4% và 57,0% so 

với lô chứng bệnh.  

[10] 
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2.1.2. Proliposome  

Proliposome là sản phẩm dạng bột hoặc hạt 

khô, trơn chảy tốt, được tạo thành từ dược chất 

và phospholipid, khi phân tán vào nước hoặc 

dịch sinh học sẽ tạo hỗn dịch liposome [56] và 

cho tác dụng tương tự như liposome. Khác với 

liposome, proliposome có thể thêm chất mang 

dạng rắn. Chất mang thường sử dụng có thể là 

các hạt trơ hoặc các tá dược như: maltodextrin, 

sorbitol, manitol,... Các  phương pháp bào chế 

proliposome như: tráng film trên bề mặt chất 

mang, phun sấy, bao hạt [8], kháng dung môi 

siêu tới hạn [12], đông khô [57], tạo cốt lipid-

dược chất [58].  

Proliposome dùng đường uống như một 

hướng tiếp cận mới nhằm khắc phục các nhược 

điểm của liposome khi đi qua đường tiêu hóa, 

tăng độ ổn định của liposome tạo ra và mở rộng 

quy mô bào chế. Tuy proliposome có nhiều tiềm 

năng, nhưng cho đến nay có rất ít nghiên cứu về 

proliposome BBR. Gần đây, một số nghiên cứu 

về proliposome BBR đã được thực hiện với 

những phương pháp bào chế khác nhau (Bảng 4).  

2.2. Phytosome  

Phytosome là phức hợp (liên kết hoá học) 

giữa phospholipid với các hoạt chất có nguồn 

gốc thực vật được hình thành bởi liên kết hydro 

giữa đầu phân cực của phospholipid (phosphat, 

amoni) với nhóm chức của hoạt chất [47]. 

Phytosome có ưu điểm làm tăng hấp thu cho 

nhiều hoạt chất nên tăng sinh khả dụng qua 

đường uống, qua da,… tăng độ ổn định; kéo dài 

thời gian tác dụng; giảm tác dụng không mong 

muốn nên tăng hiệu quả điều trị và tính an toàn 

cho cho nhiều hoạt chất có nguồn gốc từ thực  

vật [61].  

Phytosome BBR gần đây đã được Yu và 

cộng sự nghiên cứu bào chế bằng phương pháp 

bốc hơi dung môi, sử dụng tá dược phospholipid 

đậu nành. Phytosome BBR bào chế được có kích 

thước tiểu phân nhỏ (165 nm), hiệu suất nạp 

dược chất 85%, có khả năng kéo dài giải phóng 

dược chất trên 6 giờ trong môi trường mô phỏng 

dịch ruột. Phytosome BBR làm tăng sinh khả 

dụng gấp 3 lần so với BBR tự do trên chuột cống  

 

với liều 50 mg/kg, làm giảm đường huyết một 

cách có ý nghĩa thống kê trên chuột nhắt với  

liều 100 mg/kg cân nặng so với nhóm chuột 

chứng [61].    

Ngày nay, phytosome BBR đã được bào chế 

thành sản phẩm thương mại để làm tăng tác dụng 

giảm đường huyết, cân bằng nội tiết. Trong một 

nghiên cứu đánh giá sản phẩm phytosome BBR, 

Giovanna Petrangolini đã công bố độ hoà tan 

BBR clorid từ viên phytosome BBR cao hơn 3-

4 lần so với BBR tự do ở cả môi trường dịch dạ 

dày và dịch ruột nhân tạo. Đánh giá dược động 

học trên người tình nguyện, phytosome BBR với 

1 và 2 liều tương ứng BBR 188 mg so với BBR 

tự do liều 452 mg cao hơn 4 và 6 lần [62].  

2.3. Tiểu phân nano lipid rắn (solid lipid 

nanoparticles-SLN) và chất mang lipid cấu trúc 

nano (nanostructured lipid carriers-NLC)  

Hệ tiểu phân nano lipid rắn là hệ được hình 

thành từ những giọt lipid, chất hoạt động bề mặt 

và dược chất. Trong quá trình hình thành hệ tiểu 

phân nano, các giọt lipid được hóa rắn và tạo ra 

cấu trúc tinh thể có trật tự với dược chất [63, 64]. 

Hệ tiểu phân nano lipid rắn có nhiều ưu điểm như 

tính tương hợp sinh học cao, ít sử dụng dung môi 

hữu cơ, tăng sinh khả dụng in vivo của dược chất 

[65]. Mặc dù hệ tiểu phân nano lipid rắn được 

phát minh từ đầu những năm 1990 nhưng cho 

đến nay, ít có các nghiên cứu ứng dụng hệ mang 

dược chất này để điều chế nano lipid BBR. 

Nghiên cứu đầu tiên được Xue và cộng sự thực 

hiện năm 2013 bằng sử dụng phospholipid đậu 

nành, chất hoạt động bề mặt Pluronic F68 để tạo 

thành hệ tiểu phân nanolipid rắn với BBR. SLN 

BBR được tạo ra có kích thước tiểu phân nhỏ (từ 

50-150 nm), hiệu suất nạp dược chất 58%. Sinh 

khả dụng của SLN BBR trên chuột cống với liều 

50 mg/kg cao gấp 2 lần so với BBR tự do. Trên 

chuột nhắt với liều 100 mg/kg cân nặng, SLN 

BBR có tác dụng làm tăng dung nạp glucose và 

tăng độ nhạy với insulin cao hơn một cách có 

nghĩa nghĩa thống kê so với nhóm chuột uống 

BBR tự do [66]. Như vậy, BBR khi nạp vào hệ 

nano lipid rắn đã cải thiện khả năng làm giảm 

đường huyết của BBR do tăng sinh khả dụng.  
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Hệ chất mang lipid có cấu trúc nano là thế hệ 

hai của hệ nano lipid rắn, được phát triển từ 

những năm cuối 1990. Khác với cấu trúc mạng 

tinh thể có trật tự của SLN, NLC có cấu trúc đa 

dạng, cả phân tử và kết tinh sắp xếp không trật 

tự. Vì vậy NLC có thể mang được nhiều dược 

chất hơn so với SLN. Trong một nghiên cứu của 

J. Deng và cộng sự [66], hệ lipid cấu trúc nano 

BBR bào chế với glyceryl behenat, dầu oliu, 

cremophor và d-α-tocopheryl polyethylene 

glycol 1000 sucinat có kích thước trung bình 

khoảng 64 nm, hiệu suất nạp dược chất khoảng 

100%. Hệ NLC BBR được chứng minh có khả 

năng giải phóng dược chất kéo dài, tương hợp 

sinh học cao, tăng hấp thụ vào tế bào và cải thiện 

đáng kể tác dụng chống viêm đại tràng in vivo so 

với BBR tự do. 

3. Kết luận 

BBR, mặc dù có nhiều tác dụng dược lý tiềm 

năng, nhưng bị hạn chế trong việc phát huy tác 

dụng trong cơ thể do khó được hấp thu qua 

đường tiêu hoá. Nhằm khắc phục nhược điểm 

trên đây để hướng tới ứng dụng hiệu quả trong 

điều trị, BBR đã được nghiên cứu bào chế với 

các công nghệ mới như liposome, proliposome, 

phytosome, hệ nano lipid rắn,... Các kỹ thuật bào 

chế hiện đại đó đã làm tăng sinh khả dụng, tăng 

độ ổn định, kéo dài tác dụng, thay đổi phân bố 

trong cơ thể,… hứa hẹn biểu hiện nhiều tác dụng 

mới cho BBR. Việc phát hiện nhiều tác dụng mới 

đáng chú ý, kết hợp với ứng dụng các kỹ thuật 

bào chế hiện đại có thể giúp tạo thành “phát minh 

thuốc mới lần thứ hai” đối với dược chất truyền 

thống BBR. 

Bên cạnh đó, BBR còn là một hợp chất dẫn 

đường quan trọng cho việc phát triển các dẫn 

chất, định hướng tác dụng phong phú (giảm 

glucose máu, giảm rối loạn lipid máu, điều hòa 

miễn dịch, bảo vệ gan, bảo vệ thận, chống xơ vữa 

động mạch, chống oxy hoá,…). Nghiên cứu biến 

đổi và tối ưu hoá cấu trúc của các dẫn chất đó, 

cho các tác dụng sinh học cụ thể, hứa hẹn hình 

thành nhiều chương trình nghiên cứu phát triển 

thuốc mới với tính khả thi cao.      
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