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Abstract: Hyperuricemia has emerged as a growing public health concern, particularly as current 
pharmacotherapies are frequently associated with adverse effects. This study investigated the 

antihyperuricemic activity of Cleistocalyx operculatus bud extract in a mouse model of 

hyperuricemia induced by potassium oxonate (500 mg/kg body weight). Mice received oral 

administration of the extract (100 and 300 mg/kg) or a positive control drug for five consecutive 

days, after which blood and urine samples were collected for analysis. The results demonstrated that 

the extract significantly reduced serum uric acid levels in hyperuricemic mice, achieving inhibition 

rates of 34% at 100 mg/kg and 62% at 300 mg/kg. At the higher dose, the extract also attenuated 

serum creatinine, blood urea nitrogen (BUN), alanine aminotransferase (ALT), and aspartate 

aminotransferase (AST) levels. These findings support the potential application of Cleistocalyx 

operculatus bud extract as an adjunctive therapy in the management of hyperuricemia. 
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Tóm tắt: Tăng acid uric máu là một rối loạn chuyển hóa ngày càng phổ biến, trong khi các liệu pháp 

điều trị hiện tại có thể bị hạn chế bởi tác dụng không mong muốn, đặc biệt ở bệnh nhân có bệnh lý 

gan, thận và rối loạn chuyển hóa đi kèm. Nghiên cứu này đánh giá tác dụng hạ acid uric của cao 

chiết Nụ vối trên mô hình chuột nhắt tăng acid uric máu được gây ra bởi kali oxonat (500 mg/kg thể 

trọng). Chuột được cho uống cao chiết (liều 100 và 300 mg/kg) hoặc allopurinol (thuốc đối chứng 

dương) trong 5 ngày; mẫu máu và nước tiểu được thu thập để phân tích. Kết quả cho thấy cao chiết 

Nụ vối làm giảm đáng kể nồng độ acid uric huyết thanh, với tỉ lệ ức chế tăng acid uric máu đạt 34% 

ở liều 100 mg/kg và 62% ở liều 300 mg/kg. Tại liều 300 mg/kg, cao chiết đồng thời cải thiện các 

chỉ số creatinin máu, BUN, ALT và AST. Những phát hiện này cung cấp bằng chứng tiền lâm sàng ban 

đầu, củng cố cơ sở khoa học cho việc sử dụng Nụ vối và mở ra hướng nghiên cứu tiếp theo, bao gồm tiêu 

chuẩn hóa cao chiết, làm rõ cơ chế tác dụng, và đánh giá độc tính cũng như hiệu quả dài hạn. 

Từ khóa: Nụ vối; acid uric; kali oxonat; chuột nhắt; gút; cao chiết. 

1. Mở đầu
*
 

Bệnh gút là bệnh lý rối loạn chuyển hóa 
purin thường gặp, đặc trưng bởi tình trạng tăng 

acid uric máu kéo dài và lắng đọng tinh thể 

monosodium urat tại khớp cũng như các mô 
quanh khớp. Tăng acid uric máu có thể hình 

thành do tăng tổng hợp acid uric, giảm thải trừ 

acid uric qua thận hoặc phối hợp cả hai cơ chế. 

Về mặt dược lý, kiểm soát acid uric máu là mục 
tiêu trung tâm nhằm dự phòng tái phát cơn gút, 

hạn chế tích lũy urat và làm chậm tiến triển các 

biến chứng liên quan, đặc biệt là tổn thương 
khớp và thận [1-4].  
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Các thuốc hạ acid uric máu hiện nay chủ yếu 

tác động theo hai hướng: ức chế tổng hợp acid 

uric thông qua enzym xanthine oxidase (XO) 
hoặc tăng đào thải urat qua thận. XO xúc tác quá 

trình oxy hóa hypoxanthine thành xanthine và 

xanthine thành acid uric, do đó ức chế XO là một 
chiến lược quan trọng để giảm hình thành acid 

uric. Tuy nhiên, điều trị hạ acid uric máu kéo dài 

vẫn có thể bị giới hạn bởi tác dụng không mong 

muốn, chống chỉ định hoặc thận trọng ở người 
bệnh có bệnh lý gan, thận và rối loạn chuyển hóa 

đi kèm. Vì vậy, việc tìm kiếm các chế phẩm có 

nguồn gốc dược liệu nhằm hỗ trợ kiểm soát acid 
uric máu đang là hướng nghiên cứu được quan 

tâm [5-9]. 
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Nụ vối là dược liệu quen thuộc ở Việt Nam, 

thường được sử dụng dưới dạng nước hãm hoặc 
chế phẩm từ dược liệu trong đời sống hằng ngày. 

Về mặt thực vật học, vối thuộc họ Myrtaceae, 

được ghi nhận với các tên khoa học thường gặp 
là Cleistocalyx operculatus hoặc Syzygium 

nervosum. Các nghiên cứu về thành phần và hoạt 

tính sinh học cho thấy Nụ vối chứa nhiều hợp 

chất phenolic, flavonoid và các chất chuyển hóa 
thứ cấp có tiềm năng chống oxy hóa, chống viêm 

và điều hòa rối loạn chuyển hóa [10]. Đáng chú 

ý, dữ liệu in vitro cho thấy cao chiết từ Nụ vối có 
khả năng ức chế XO; trong đó cao ethanol 50% 

thể hiện hoạt tính ức chế XO với IC50 khoảng 

54,83 µg/mL [7]. Một nghiên cứu khác trên 
Syzygium nervosum trồng tại Việt Nam cũng ghi 

nhận các cao chiết ethanol và ethyl acetat có hoạt 

tính ức chế XO, củng cố cơ sở khoa học cho định 

hướng nghiên cứu tác dụng chống tăng acid uric 
máu của dược liệu này [8]. 

Trong nghiên cứu thực nghiệm, mô hình gây 

tăng acid uric máu cấp bằng kali oxonat được sử 
dụng phổ biến để sàng lọc tác dụng hạ acid uric 

máu của thuốc và dược liệu. Kali oxonat là chất ức 

chế uricase, làm giảm chuyển hóa acid uric thành 

allantoin ở động vật gặm nhấm, từ đó gây tăng acid 
uric máu thực nghiệm. Các nghiên cứu trong và 

ngoài nước đã áp dụng mô hình này để đánh giá 

đồng thời acid uric máu, acid uric niệu, phân suất 
bài tiết acid uric và một số chỉ số sinh hóa liên quan 

đến chức năng gan, thận [5, 6, 9, 11, 12].  

Mặc dù Nụ vối đã có một số bằng chứng in 
vitro về khả năng ức chế XO, dữ liệu in vivo về 

tác dụng hạ acid uric máu của cao chiết Nụ vối 

còn hạn chế. Trên cơ sở đó, nghiên cứu này được 

thực hiện nhằm đánh giá tác dụng hạ acid uric 
máu của cao chiết Nụ vối trên mô hình tăng acid 

uric máu cấp bằng kali oxonat ở chuột nhắt trắng, 

đồng thời khảo sát một số chỉ số liên quan đến bài 
xuất acid uric qua thận và chức năng gan, thận. 

2. Đối tượng và phương pháp nghiên cứu 

2.1. Cao chiết Nụ vối 

Cao chiết Nụ vối được bào chế từ nụ hoa khô 

của cây vối (Cleistocalyx operculatus (Roxb.), 

họ Sim (Myrtaceae); đồng danh Syzygium 

nervosum A.Cunn. ex DC.). Dược liệu được thu 
hái tại Hà Nội vào tháng 7/2025, lựa chọn các nụ 

khô nguyên vẹn, có màu sắc và mùi vị đặc trưng, 

không mốc, không lẫn tạp chất cơ học. Mẫu dược 
liệu được định danh thực vật học tại Bộ môn 

Dược liệu và Dược học cổ truyền, Trường Đại 

học Y Dược, Đại học Quốc gia Hà Nội, với mã 

số DL-076. Nụ vối khô đạt tiêu chuẩn được làm 
sạch, nghiền thô và chiết bằng ethanol 70% theo 

phương pháp ngâm chiết với tỷ lệ dược liệu/dung 

môi là 1/10, thực hiện 3 lần, mỗi lần trong 60 
phút ở nhiệt độ phòng (25 ± 2°C). Dịch chiết 

được lọc, gộp dịch lọc, cô dưới áp suất giảm ở 

nhiệt độ không quá 70°C, sau đó sấy đến khối 
lượng không đổi để thu cao chiết khô. Hiệu suất 

chiết đạt 12,8%, tính theo khối lượng cao khô so 

với khối lượng dược liệu khô ban đầu. Cao chiết 

Nụ vối (CCNV) được bảo quản trong bao bì kín, 
tránh ánh sáng, ở điều kiện khô ráo. Trước khi sử 

dụng trên động vật thực nghiệm, cao chiết được 

phân tán trong nước cất để tạo hỗn dịch đồng 
nhất, dùng đường uống với thể tích 0,2 mL/10 g 

thể trọng ở hai mức liều 100 mg/kg và 300 

mg/kg, tính theo khối lượng cao chiết khô. 

2.2. Động vật nghiên cứu 

Chuột nhắt trắng chủng Swiss, giống đực, 
khỏe mạnh, trọng lượng 20 ± 2 g, do Viện Vệ 

sinh Dịch tễ Trung ương cung cấp. Chuột được 

nuôi thích nghi 7 ngày trước thí nghiệm và được 
duy trì trong điều kiện phòng thí nghiệm với thức 

ăn tiêu chuẩn và nước uống đầy đủ. Những chuột 

có biểu hiện bất thường về vận động, ăn uống 
hoặc hình thái bên ngoài được loại khỏi nghiên 

cứu trước khi phân lô. 

2.3. Phương pháp nghiên cứu 

Nghiên cứu được tiến hành tại phòng thí 

nghiệm của Bộ môn Dược lý, Trường Đại học Y 
Dược, Đại học Quốc gia Hà Nội. Quy trình thí 

nghiệm đã được thông qua bởi Hội đồng Khoa 

học của Đại học Phenikaa (Quyết định số 
4216/QĐ-ĐHP-ĐT ngày 29/12/2025). 

Mô hình tăng acid uric máu cấp được gây 

bằng cách tiêm phúc mạc một lần duy nhất hỗn 
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dịch kali oxonat (pha trong CMC-Na 0,5%) liều 

500 mg/kg thể trọng chuột. 
Chuột được chia ngẫu nhiên thành 5 lô, mỗi 

lô 10 con như sau: 

- Lô 1 (chứng sinh học): uống nước cất và 

tiêm màng bụng CMC-Na 0,5%. 

- Lô 2 (mô hình): uống nước cất và tiêm 

màng bụng kali oxonat 500 mg/kg. 

- Lô 3 (chứng dương): uống allopurinol liều 

20 mg/kg/ngày [[5]] và tiêm màng bụng kali 

oxonat 500 mg/kg. 

- Lô 4 (CCNV-100): uống cao chiết Nụ vối 

100 mg/kg/ngày và tiêm màng bụng kali oxonat 

500 mg/kg. 
- Lô 5 (CCNV-300): uống cao chiết Nụ vối 

300 mg/kg/ngày và tiêm màng bụng kali oxonat 

500 mg/kg. 

Các mẫu thử được cho uống với cùng thể tích 

0,2 mL/10 g thể trọng, vào một thời điểm cố định 

hằng ngày trong 5 ngày liên tục. Trước mỗi lần 

uống, chuột được nhịn ăn 1,5 giờ nhưng vẫn 

được uống nước. Ngày thứ năm, 1 giờ trước khi 

uống thuốc lần cuối, chuột ở các lô 2, 3, 4 và 5 

được tiêm phúc mạc kali oxonat 500 mg/kg; lô 

chứng sinh học được tiêm CMC-Na 0,5% với 

cùng thể tích. Sau lần uống cuối, từng chuột 

được đặt riêng vào lồng hứng nước tiểu. Chuột 

được nhịn ăn nhưng vẫn được cung cấp nước 

uống tự do (bằng hệ thống bình uống nhỏ giọt) 

trong suốt 5 giờ thu thập để đảm bảo duy trì lọc 

cầu thận và bài xuất nước tiểu. Ngay sau khi kết 

thúc thu thập, mẫu được ly tâm lấy dịch trong để 

định lượng acid uric và creatinin niệu. 

Kết thúc thí nghiệm, chuột được gây mê 

bằng chloral hydrat (250 mg/kg, i.p.), sau đó lấy 

máu động mạch cảnh để tách huyết thanh để định 

lượng acid uric, creatinin, BUN, ALT và AST. 

Việc định lượng các chỉ số sinh hóa (acid uric, 

creatinin, BUN, ALT, AST) được thực hiện bởi kỹ 

thuật viên không được biết về việc phân lô (mù 

đơn) nhằm đảm bảo tính khách quan của kết quả. 

Các chỉ tiêu đánh giá chính bao gồm acid 
uric máu, acid uric niệu, creatinin máu, creatinin 

niệu, tỷ số acid uric niệu/creatinin niệu, phân suất 

bài tiết acid uric và một số chỉ số sinh hóa phản ánh 
chức năng gan, thận (BUN, AST, ALT). 

Phân suất bài tiết acid uric (fractional 

excretion of uric acid - FEUA) (%) được tính 
theo công thức [[5]]: 

FEUA = (Acid uric niệu × Creatinin máu) / 

(Acid uric máu × Creatinin niệu) × 100 
Tỷ lệ ức chế tăng acid uric máu được tính 

theo công thức: 

I (%) = (CC - CT) / (CC - C0) × 100 

Trong đó, I (%) là tỷ lệ ức chế tăng acid uric 
máu; CC là nồng độ acid uric máu trung bình của 

lô mô hình; CT là nồng độ acid uric máu trung 

bình của lô dùng thuốc thử hoặc thuốc chứng 
dương; C0 là nồng độ acid uric máu trung bình 

của lô chứng sinh học. 

2.4. Xử lý số liệu 

Số liệu trình bày dưới dạng trung bình ± độ 

lệch chuẩn (Mean ± SD). Sự khác biệt giữa các 
lô được đánh giá bằng phân tích phương sai một 

yếu tố (one-way ANOVA). Khi kết quả ANOVA 

có ý nghĩa thống kê (p < 0,05), phép kiểm định 
hậu nghiệm Bonferroni được sử dụng để so sánh 

từng cặp giữa các lô. Sự khác biệt được coi là có 

ý nghĩa thống kê khi p < 0,05. 

3. Kết quả 

3.1. Ảnh hưởng của cao chiết Nụ vối đến nồng 

độ acid uric máu 

Kali oxonat làm tăng rõ nồng độ acid uric 

máu ở lô mô hình so với lô chứng sinh học (p < 

0,001). Allopurinol 20 mg/kg làm giảm mạnh 

acid uric máu so với lô mô hình. Cao chiết Nụ 

vối ở cả hai mức liều đều làm giảm acid uric máu 

có ý nghĩa thống kê; tác dụng rõ hơn ở liều 300 

mg/kg với tỷ lệ ức chế tăng acid uric máu đạt 

62%, so với 34% ở liều 100 mg/kg (Biểu đồ 1). 

3.2. Ảnh hưởng của cao chiết Nụ vối đến acid 

uric niệu 

Nồng độ acid uric niệu ở lô mô hình tăng có 

ý nghĩa thống kê so với lô chứng sinh học. 

Allopurinol làm giảm rõ acid uric niệu so với lô 

mô hình, phù hợp với cơ chế giảm hình thành 
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acid uric. Ở các lô dùng cao chiết Nụ vối, acid 

uric niệu không tăng so với lô mô hình; liều 100 

mg/kg có xu hướng làm giảm nhưng chưa đạt ý 

nghĩa thống kê, trong khi liều 300 mg/kg  

không khác biệt có ý nghĩa so với lô mô hình 

(Biểu đồ 2). 

 

Δp < 0,05; ΔΔp < 0,01; ΔΔΔp < 0,001 so với lô mô hình; #p < 0,01 so với lô CCNV-100. 

Biểu đồ 1. Ảnh hưởng của cao chiết Nụ vối đến (A) nồng độ acid uric máu (mg/dL)  

và (B) tỷ lệ ức chế tăng acid uric máu (%). 

 

ΔΔΔp < 0,001 so với lô mô hình. 

Biểu đồ 2. Ảnh hưởng của cao chiết Nụ vối đến nồng độ acid uric trong nước tiểu. 

3.3. Ảnh hưởng của cao chiết Nụ vối đến 
creatinin máu, creatinin niệu và phân suất bài 

tiết acid uric 

Bảng 1 trình bày số liệu về sự thay đổi nồng 

độ creatinin trong máu và nước tiểu ở các lô 

nghiên cứu. Lô mô hình có creatinin máu tăng rõ 
so với lô chứng sinh học. Allopurinol và cao 

chiết Nụ vối liều 300 mg/kg làm giảm creatinin 

máu so với lô mô hình. Ở liều 100 mg/kg, cao 
chiết Nụ vối không làm tăng thêm creatinin máu 

so với lô mô hình. Đối với creatinin niệu, các lô 
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dùng cao chiết Nụ vối không ghi nhận xu hướng 

tăng bất lợi so với lô mô hình. 
Số liệu về tỷ số acid uric niệu/creatin niệu và 

FEUA được trình bày trong Bảng 2. Tỷ số acid 

uric niệu/creatinin niệu tăng ở lô mô hình so với 
lô chứng sinh học, trong khi allopurinol làm 

giảm tỷ số này so với lô mô hình. Cao chiết Nụ 

vối liều 100 mg/kg không làm thay đổi rõ FEUA. 

Ở liều 300 mg/kg, FEUA tăng có ý nghĩa thống 
kê so với lô mô hình và so với lô allopurinol; tuy 

nhiên, acid uric niệu không tăng tương ứng so với 

lô mô hình, vì vậy cần thận trọng khi diễn giải cơ 
chế tăng thải urat qua thận chỉ dựa trên FEUA. 

Bảng 1. Ảnh hưởng của cao chiết Nụ vối đến creatinin máu và creatinin niệu 

Lô nghiên cứu (n=10) Creatinin máu (µmol/L) Creatinin niệu (mg/dL) 

Chứng sinh học 25,92 ± 3,03ΔΔΔ 93,60 ± 7,17 

Mô hình 36,83 ± 4,04 103,09 ± 8,85 

Allopurinol 20 mg/kg 27,86 ± 2,99ΔΔΔ 100,58 ± 6,78 

CCNV-100 33,91 ± 3,99 98,89 ± 8,90 

CCNV-300 30,96 ± 3,03ΔΔ 93,07 ± 6,57 

Số liệu được trình bày dưới dạng Mean ± SD. Δp < 0,05; ΔΔp < 0,01; ΔΔΔp < 0,001 so với lô mô hình. 

Bảng 2. Ảnh hưởng của cao chiết Nụ vối đến tỷ số acid uric niệu/creatinin niệu và FEUA 

Lô nghiên cứu (n=10) UA niệu/Cr niệu FEUA* (%) 

Chứng sinh học 0,24 ± 0,05ΔΔΔ 3,46 ± 1,12 

Mô hình 0,36 ± 0,06 3,44 ± 0,52 

Allopurinol 20 mg/kg 0,19 ± 0,04ΔΔΔ 3,20 ± 0,89 

CCNV-100 0,33 ± 0,07 3,61 ± 0,76 

CCNV-300 0,37 ± 0,04 4,49 ± 0,69ΔΔ$ 

*Để tính FEUA, nồng độ creatinin trong máu và nước tiểu được quy đổi về cùng một đơn vị. Cụ thể, creatinin 

máu được chuyển đổi từ µmol/L sang mg/dL bằng cách chia cho 88,4 (1 mg/dL = 88,4 µmol/L). 

Số liệu được trình bày dưới dạng Mean ± SD.  
ΔΔp < 0,01; ΔΔΔp < 0,001 so với lô mô hình. $p<0,05 so với lô allopurinol. 

3.4. Ảnh hưởng của cao chiết Nụ vối đến một số 

chỉ số sinh hóa gan, thận 

BUN, ALT và AST ở lô mô hình tăng có ý 

nghĩa so với lô chứng sinh học. Các lô dùng cao 

chiết Nụ vối không làm tăng thêm các chỉ số này 

so với lô mô hình. Đặc biệt, cao chiết Nụ vối liều 

300 mg/kg làm giảm rõ BUN, ALT và AST so 

với lô mô hình, gợi ý xu hướng cải thiện các rối 
loạn sinh hóa gan, thận trong điều kiện tăng acid 

uric máu cấp. 

Bảng 3. Ảnh hưởng của cao chiết Nụ vối đến BUN, ALT và AST 

Lô nghiên cứu (n=10) BUN (mmol/L) ALT (U/L) AST (U/L) 

Chứng sinh học 7,20 ± 0,80ΔΔΔ 42,01 ± 5,99ΔΔΔ 109,93 ± 10,01ΔΔΔ 

Mô hình 11,60 ± 1,10 62,00 ± 6,99 149,41 ± 14,10 

Allopurinol 20 mg/kg 7,90 ± 0,90ΔΔΔ 45,99 ± 6,00ΔΔΔ 117,88 ± 11,02ΔΔΔ 

CCNV-100 10,10 ± 1,00Δ 56,01 ± 5,99 135,23 ± 10,90 

CCNV-300 8,80 ± 0,90ΔΔΔ# 50,02 ± 6,00ΔΔ 125,37 ± 10,69ΔΔ 

Số liệu được trình bày dưới dạng Mean ± SD. Δp < 0,05; ΔΔp < 0,01; ΔΔΔp < 0,001 so với lô mô hình; 
#p < 0,05 so với lô CCNV-100. 
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4. Bàn luận 

Tăng acid uric máu là rối loạn chuyển hóa có 

vai trò trung tâm trong bệnh sinh của bệnh gút. 

Vì acid uric máu chịu chi phối đồng thời bởi tốc 
độ hình thành acid uric và khả năng thải trừ urat 

qua thận, việc đánh giá một chế phẩm định 

hướng hỗ trợ kiểm soát tăng acid uric máu cần 

kết hợp nhiều chỉ tiêu. Trong nghiên cứu này, 
acid uric máu được sử dụng là chỉ tiêu hiệu lực 

chính; acid uric niệu, creatinin máu, creatinin 

niệu và FEUA được sử dụng để định hướng bước 
đầu khả năng liên quan đến bài xuất urat qua 

thận. Cách tiếp cận này phù hợp với các nghiên 

cứu thực nghiệm trên mô hình tăng acid uric máu 
bằng kali oxonat [5, 6, 9, 11, 12]. 

Kết quả nghiên cứu cho thấy kali oxonat làm 

tăng acid uric máu từ 2,12 ± 0,30 mg/dL lên 4,30 

± 0,45 mg/dL, khác biệt có ý nghĩa thống kê so 
với lô chứng sinh học. Điều này chứng minh mô 

hình tăng acid uric máu cấp được thiết lập thành 

công. Về cơ chế, kali oxonat ức chế uricase, làm 
giảm chuyển hóa acid uric thành allantoin ở động 

vật gặm nhấm, từ đó gây tích lũy acid uric trong 

máu, mô phỏng cơ chế tăng acid uric máu do 
giảm thải trừ ở người. Mô hình này được sử dụng 

phổ biến trong sàng lọc tác dụng hạ acid uric máu 

của các dược liệu. Liều 500 mg/kg được lựa chọn 

dựa trên các nghiên cứu trước đó, đảm bảo gây 
tăng acid uric máu rõ rệt và ổn định mà không 

ảnh hưởng đến sức khỏe tổng thể của chuột [5, 

6]. Đáp ứng rõ của lô allopurinol 20 mg/kg càng 
khẳng định mô hình có độ nhạy phù hợp để đánh 

giá tác dụng hạ acid uric máu của mẫu thử. 

Allopurinol là thuốc ức chế XO kinh điển, được 

sử dụng rộng rãi trên lâm sàng từ nhiều thập kỷ. 
Bên cạnh đó, febuxostat và topiroxostat cũng là 

các chất ức chế XO thế hệ mới. Benzbromarone 

và probenecid thuộc nhóm thuốc tăng thải acid 
uric qua thận [2-4]. Do cao chiết Nụ vối đã được 

ghi nhận có hoạt tính ức chế XO in vitro [7], việc 

lựa chọn allopurinol làm đối chứng dương trong 
nghiên cứu này là phù hợp, nhằm so sánh tác dụng 

và định hướng cơ chế tác dụng của cao chiết. 

Tác dụng hạ acid uric máu của CCNV được 

đánh giá ở hai mức liều 100 và 300 mg/kg. Liều 
300 mg/kg được tính toán dựa trên liều dùng trên 

người theo kinh nghiệm dân gian là 8-12 g nụ vối 

khô/ngày [13], hiệu suất chiết 12,8% và áp dụng 

hệ số chuyển đổi liều từ người sang chuột nhắt là 
12 [14]. Liều 100 mg/kg là liều thấp hơn, được lựa 

chọn để khảo sát mối tương quan liều - đáp ứng.  

 Cao chiết Nụ vối làm giảm acid uric máu có 

ý nghĩa thống kê ở cả hai mức liều. Tỷ lệ ức chế 

tăng acid uric máu đạt 34% ở liều 100 mg/kg và 

62% ở liều 300 mg/kg. Sự khác biệt giữa hai mức 

liều cho thấy đáp ứng có xu hướng phụ thuộc liều 

trong khoảng liều khảo sát, qua đó củng cố mối 

liên quan giữa can thiệp bằng cao chiết và hiệu 

quả sinh học quan sát được. Mặc dù tác dụng của 

cao chiết Nụ vối yếu hơn allopurinol, đây là kết 

quả hợp lý vì allopurinol là thuốc ức chế XO đặc 

hiệu, trong khi cao chiết dược liệu là hỗn hợp 

nhiều thành phần với hàm lượng, sinh khả dụng 

và cơ chế tác dụng khác nhau. 

Kết quả trên phù hợp với cơ sở hóa thực vật 

và dược lý đã được công bố về Nụ vối. Nụ vối 

(Cleistocalyx operculatus/ Syzygium nervosum) 

chứa nhiều hợp chất phenolic và flavonoid, là 

các nhóm chất thường liên quan đến hoạt tính 

chống oxy hóa, chống viêm và điều hòa chuyển 

hóa [10]. Đáng chú ý, nghiên cứu in vitro của Võ 

Thị Bích Ngọc và cộng sự ghi nhận cao chiết Nụ 

vối có hoạt tính ức chế XO, trong đó cao ethanol 

50% có IC50 = 54,83 ± 1,49 µg/mL [7]. Nguyen 

THD cũng ghi nhận các cao chiết ethanol và 

ethyl acetat của Syzygium nervosum trồng tại 

Việt Nam có hoạt tính ức chế XO và chống oxy 

hóa [[8]]. Các bằng chứng này tạo cơ sở cho giả 

thuyết rằng tác dụng hạ acid uric máu của cao 

chiết Nụ vối trong nghiên cứu hiện tại có thể liên 

quan đến giảm hình thành acid uric. 

Khi xem xét acid uric niệu, lô mô hình có 

nồng độ acid uric niệu tăng so với lô chứng sinh 

học. Sự tăng này có thể phản ánh tải lượng acid 

uric được lọc qua cầu thận tăng do acid uric máu 

tăng sau gây mô hình. Allopurinol làm giảm acid 

uric niệu, phù hợp với cơ chế giảm tạo acid uric 

nên giảm lượng acid uric cần được thải qua thận. 

Ở các lô dùng cao chiết Nụ vối, acid uric niệu 

không tăng so với lô mô hình. Vì vậy, mặc dù 

cao chiết Nụ vối làm giảm acid uric máu, dữ liệu 

acid uric niệu chưa chứng minh rõ cơ chế tăng 

thải acid uric qua nước tiểu. 
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FEUA là chỉ số phản ánh tỷ lệ urat được bài 

xuất trong tương quan với creatinin. Trong 
nghiên cứu này, FEUA ở lô chứng sinh học và lô 

mô hình gần tương đương nhau. Cao chiết Nụ 

vối liều 100 mg/kg không làm thay đổi rõ FEUA, 
trong khi liều 300 mg/kg làm tăng FEUA lên 

4,49 ± 0,69%. Kết quả này gợi ý rằng liều 300 

mg/kg có thể ảnh hưởng một phần đến cân bằng 

bài xuất urat qua thận. Tuy nhiên, do acid uric 
niệu không tăng tương ứng so với lô mô hình, 

chưa thể kết luận cơ chế tăng thải urat chỉ dựa 

trên FEUA. Sự thay đổi FEUA có thể chịu ảnh 
hưởng đồng thời bởi acid uric máu, creatinin 

máu và creatinin niệu, chứ không chỉ phản ánh 

sự tăng tuyệt đối lượng acid uric bài xuất [1, 15, 
16]. Cần phải có các nghiên cứu sâu hơn về chất 

vận chuyển (ví dụ: URAT1, GLUT9) để làm rõ 

hơn ảnh hưởng của cao chiết Nụ vối đối với sự 

bài xuất urat qua nước tiểu. 
Từ các kết quả trên, tác dụng hạ acid uric 

máu của cao chiết Nụ vối khó có thể được giải 

thích đơn thuần bằng cơ chế tăng thải acid uric 
qua nước tiểu. Dữ liệu phù hợp hơn với giả 

thuyết rằng cao chiết Nụ vối làm giảm hình thành 

acid uric, có thể thông qua ức chế XO hoặc điều 

hòa chuyển hóa purin. Nhận định này tương 
đồng với nghiên cứu về viên nang VitaGout, 

trong đó chế phẩm làm giảm acid uric máu 

nhưng không làm tăng acid uric niệu và FEUA, 
gợi ý cơ chế chủ yếu không liên quan đến tăng 

thải acid uric qua nước tiểu [5]. Tuy nhiên, ở cao 

chiết Nụ vối liều 300 mg/kg, việc FEUA tăng 
cho thấy khả năng phối hợp nhiều cơ chế cần 

được khảo sát thêm, đặc biệt là hoạt độ XO và 

các chất vận chuyển urat tại thận. 

Bên cạnh acid uric, nghiên cứu còn đánh giá 
creatinin máu và BUN là hai chỉ số kinh điển 

phản ánh chức năng thận. Creatinin là sản phẩm 

thoái hóa của creatin, được lọc gần như hoàn 
toàn qua cầu thận và không bị tái hấp thu, do đó 

phản ánh mức lọc cầu thận. BUN là sản phẩm 

của chu trình urê, được thận bài xuất. Sự phối 
hợp giữa creatinin và BUN cho phép đánh giá 

toàn diện chức năng thận [17]. Trong các nghiên 

cứu thực nghiệm trên mô hình kali oxonat, việc 

theo dõi đồng thời các chỉ số này giúp phát hiện 
sớm tổn thương thận do tăng acid uric máu. Lô 

mô hình có creatinin máu và BUN tăng so với lô 

chứng sinh học (Bảng 1 và 3), cho thấy tăng acid 
uric máu cấp do kali oxonat có thể đi kèm rối 

loạn chức năng thận ở mức độ nhất định. Kết quả 

này phù hợp với các nghiên cứu thực nghiệm cho 
thấy tăng acid uric máu có liên quan đến rối loạn 

chức năng thận, stress oxy hóa, phản ứng viêm 

và biến đổi biểu hiện các chất vận chuyển urat. 

Trong nghiên cứu của Xu và cộng sự, mô hình 
kali oxonat kết hợp hypoxanthin được sử dụng 

để đánh giá đồng thời tác dụng hạ acid uric máu 

và bảo vệ thận của dihydroberberin; các tác giả 
nhấn mạnh vai trò của đáp ứng viêm và các chất 

vận chuyển urat trong bối cảnh tăng acid uric 

máu [9]. 
Ở các lô dùng cao chiết Nụ vối, đặc biệt là 

liều 300 mg/kg, creatinin máu và BUN giảm so 

với lô mô hình. Điều này cho thấy ở mức liều có 

tác dụng hạ acid uric máu rõ hơn, cao chiết Nụ 
vối không làm nặng thêm rối loạn sinh hóa thận 

do mô hình gây ra; trái lại, có xu hướng hỗ trợ 

cải thiện các chỉ số này. Tuy nhiên, creatinin và 
BUN mới chỉ là các chỉ số sinh hóa bước đầu. Để 

khẳng định tác dụng bảo vệ thận, cần bổ sung mô 

bệnh học thận, các chỉ dấu stress oxy hóa, 

cytokine viêm và biểu hiện các chất vận chuyển 
urat như URAT1, GLUT9, OAT1 và OAT3 [16]. 

Bên cạnh các chỉ số thận, mô hình kali 

oxonat cũng làm tăng ALT và AST so với lô 
chứng sinh học (Bảng 3). Sự tăng enzym gan có 

thể liên quan đến rối loạn chuyển hóa cấp và 

stress oxy hóa trong mô hình thực nghiệm. Cao 
chiết Nụ vối liều 300 mg/kg làm giảm ALT và 

AST so với lô mô hình, trong khi liều 100 mg/kg 

có xu hướng cải thiện nhẹ hơn. Kết quả này cho 

thấy cao chiết Nụ vối không gây tăng thêm gánh 
nặng sinh hóa trên gan trong điều kiện thí 

nghiệm; ngược lại, liều 300 mg/kg có thể góp 

phần cải thiện rối loạn sinh hóa gan. Đặc điểm 
này phù hợp với tiềm năng chống oxy hóa của 

các hợp chất phenolic trong Nụ vối [10], nhưng 

vẫn cần thêm dữ liệu mô bệnh học gan và chỉ dấu 
stress oxy hóa để khẳng định ý nghĩa bảo vệ gan. 

Nghiên cứu có một số hạn chế cần được ghi 

nhận. Cao chiết Nụ vối được sử dụng trong 

nghiên cứu này là cao chiết thô, chưa được phân 
lập và xác định cấu trúc các hợp chất hoạt tính 
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chính, do đó chưa thể xác định chính xác thành 

phần nào đóng vai trò quyết định đến tác dụng 
hạ acid uric máu. Bên cạnh đó, do mục đích thử 

nghiệm tiền lâm sàng, cao chiết chưa được xây 

dựng tiêu chuẩn cơ sở đầy đủ với các chỉ tiêu 
định lượng (ví dụ: hàm lượng flavonoid toàn 

phần, polyphenol toàn phần, hoặc các marker 

đặc hiệu) và sắc ký đồ (HPTLC/HPLC). Tuy 

nhiên, chúng tôi đã thực hiện các kiểm soát chất 
lượng cơ bản như định danh dược liệu, kiểm tra 

cảm quan, chuẩn hóa quy trình chiết xuất và ghi 

nhận hiệu suất chiết để đảm bảo tính nhất quán 
của lô cao chiết sử dụng. Các nghiên cứu tiếp 

theo cần được thực hiện với cao chiết đã được 

tiêu chuẩn hóa về thành phần hóa học và hoạt 
tính sinh học để khẳng định chắc chắn tác dụng 

và cơ chế. 

5. Kết luận 

Cao chiết Nụ vối thể hiện tác dụng hạ acid 

uric máu trên mô hình tăng acid uric máu cấp 

bằng kali oxonat ở chuột nhắt trắng. Tác dụng 
này rõ hơn ở liều 300 mg/kg, thể hiện qua mức 

giảm acid uric máu có ý nghĩa thống kê và tỷ lệ 

ức chế tăng acid uric máu cao hơn so với liều 100 
mg/kg. Kết quả nghiên cứu cung cấp bằng chứng 

thực nghiệm cho thấy cao chiết Nụ vối có tiềm 

năng kiểm soát tăng acid uric máu. Những phát 

hiện này gợi ý rằng cao chiết Nụ vối là một 
nguồn nguyên liệu tự nhiên đầy triển vọng để 

nghiên cứu và phát triển các sản phẩm thực phẩm 

bảo vệ sức khỏe hỗ trợ phòng ngừa bệnh gút. 
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