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THIẾU OXY-TÁI CUNG CẤP OXY IN VITRO 
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TÓM TẮT  

Mục tiêu: Sâm Việt Nam (Panax vietnamensis, SVN) hay Sâm Ngọc Linh là dược liệu 

quý được sử dụng phổ biến ở Việt Nam. Tuy nhiên, tác dụng của SVN đối với tế bào cơ 

tim trong tổn thương thiếu máu-tái tưới máu vẫn chưa được làm sáng tỏ. Nghiên cứu này 

được tiến hành nhằm đánh giá tác dụng bảo vệ tế bào cơ tim H9C2 của cao SVN trong 

tổn thương thiếu máu-tái tưới máu sử dụng mô hình thiếu oxy-tái cung cấp oxy 

(hypoxia/reoxygenation, HR) in vitro được gây bởi CoCl2. Phương pháp: Tế bào H9C2 

được nuôi trong điều kiện thường (đối chứng) và điều kiện HR. Khả năng sống, thành 

phần cardiolipin và điện thế màng ty thể của tế bào H9C2 ở các nhóm mẫu thí nghiệm 

được phân tích bằng các kít phù hợp. Kết quả: Kết quả thu được cho thấy, bổ sung cao 

SVN (10÷500 µg/ml) làm tăng đáng kể tỷ lệ sống của tế bào H9C2 trong điều kiện HR. 

Đặc biệt, cao SVN có hiệu quả bảo toàn chức năng ty thể cao nhất ở nồng độ 31,25 

µg/ml. Trong điều kiện HR, hàm lượng cardiolipin và giá trị điện thế màng ty thể của tế 

bào H9C2 giảm mạnh, chỉ còn khoảng 59,78±1,15% và 67,40±1,54% so với nhóm đối 

chứng (100%); khi bổ sung cao SVN, các thông số ty thể kể trên tăng có ý nghĩa thống kê 

với các giá trị tương ứng là 77,67±2,29% và 84,52±4,14% (p<0,05). Kết luận: Kết quả 

thu được là dẫn liệu bước đầu về tác dụng của SVN trong việc bảo vệ tế bào cơ tim 

hướng đích ty thể chống lại tổn thương HR.  

Từ khóa: H9C2, Sâm Việt Nam, cardiolipin, ty thể, CoCl2.  

 

1. ĐẶT VẤN ĐỀ 

1
Tổn thương thiếu oxy-tái cung cấp oxy 

(hypoxia-reoxygenation, HR), là hiện 

tượng tổn thương mô cơ tim gây ra bởi sự 

tái thông dòng máu đến mô cơ tim sau một 

thời gian vùng mô này bị thiếu máu hoặc 

ngừng cung cấp máu [6]. Nhiều nghiên 

                                                      
1
 Đại học Khoa học Tự nhiên, Đại học Quốc gia 
Hà Nội 
* Tác giả thực hiện  
   Và chịu trách nhiệm chính: 
Vũ Thị Thu 

Email: vtthu2015@gmail.com 
Ngày tiếp nhận: 19/10/2020 
Ngày phản biện: 20/10/2020  
Ngày chấp nhận đăng: 25/3/2021 

cứu đã chỉ ra rằng ty thể đóng vai trò quan 

trọng trong sinh lý bệnh HR [10]. Do vậy, 

sự bảo toàn chức năng ty thể là cần thiết 

để hạn chế những tổn thương cho tế bào 

cơ tim, qua đó hạn chế tiến triển bệnh. 

Trong thập niên gần đây, việc sàng lọc và 

tìm ra các hoạt chất thiên nhiên có tác 

dụng bảo vệ cơ tim hướng đích ty thể đã 

đạt được những thành tựu đáng kể, tuy 

nhiên, các nghiên cứu vẫn cần tiếp tục 

được mở rộng nhằm tìm ra các hoạt chất 

tiềm năng mới cũng như tối ưu hóa điều 

kiện sử dụng các thuốc có sẵn.  

Sâm Việt Nam (Panax Vietnamensis, 

SVN) hay còn gọi là Sâm Ngọc Linh là một 
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dược liệu quý với nhiều công dụng như 

tăng cường sức khỏe, giảm căng thẳng, 

chống viêm, chống ung thư [12]… Mặc dù 

được sử dụng phổ biến ở Việt Nam nhưng 

tới thời điểm hiện tại, cơ sở khoa học liên 

quan đến tác dụng của SVN trong bệnh 

tim mạch nói chung và trong tổn thương 

HR nói riêng còn chưa được làm rõ. Vì 

vậy, nghiên cứu này được tiến hành với 

mục đích khảo sát ảnh hưởng của cao 

SVN trong mô hình bệnh lý HR in vitro 

được gây bởi Cobalt chlorit (CoCl2) trên tế 

bào cơ tim chuột H9C2. 

CoCl2 là tác nhân có khả năng mô 

phỏng điều kiện thiếu oxy. Khi vào trong tế 

bào, Co
2+

 làm bất hoạt enzym hydroxylase 

làm HIF-1α bền vững giúp tế bào phản 

ứng với tình trạng thiếu oxy [4]. Mặt khác, 

CoCl2 còn làm tăng quá trình sản sinh gốc 

tự do oxy hóa, giảm điện thế màng ty thể 

và kích thích sự chết theo chương trình 

của tế bào [7]. Do vậy, CoCl2 được sử 

dụng khá phổ biến để mô phỏng bệnh lý 

HR in vitro. Trong nghiên cứu này, chúng 

tôi ứng dụng quy trình gây tổn thương HR 

bằng CoCl2 đã được thiết lập trước đây [1] 

để đánh giá ảnh hưởng của SVN thông 

qua phân tích tỷ lệ sống, cấu trúc và chức 

năng ty thể tế bào H9C2.  

Kết quả thu được cho thấy, cao SVN có 

tác dụng bảo vệ tế bào H9C2 chống lại tổn 

thương HR và có độc tính yếu đối với tế 

bào cơ tim (IC50 = 1059,84 µg/ml). Tác 

dụng bảo vệ tế bào cơ tim chống lại tổn 

thương HR thể hiện rõ ở dải nồng độ 

10÷500 µg/ml. Trong đó, ở nồng độ 31,25 

µg/ml, cao SVN thể hiện hiệu quả bảo vệ 

tế bào cơ tim và chức năng ty thể cao nhất 

thông qua việc làm giảm tỷ lệ tế bào chết, 

giảm sự bất thường cấu trúc và chức năng 

ty thể gây ra do HR. Kết quả thu được là 

dẫn liệu bước đầu về tác dụng của SVN 

trong việc bảo vệ tế bào cơ tim hướng 

đích ty thể chống lại tổn thương HR. 

2. ĐỐI TƢỢNG VÀ PHƢƠNG PHÁP 

NGHIÊN CỨU 

2.1. Đối tƣợng 

Dòng tế bào cơ tim phôi chuột H9C2 

(hãng ATCC®, Mỹ) được tặng bởi Trung 

tâm nghiên cứu bệnh chuyển hóa tim 

mạch, Trường Đại học Inje, Hàn Quốc 

(CMDC, Inje, Hàn Quốc). Cao SVN được 

cung cấp bởi PGS.TS. Nguyễn Hữu Tùng, 

Trường Đại học Phenikaa, Việt Nam. 

2.2. Hóa chất, thiết bị 

Môi trường Dulbecco's Modified Eagle 

Medium (DMEM, Gibco, Mỹ); photphate 

buffered saline (PBS, Gibco, Mỹ); huyết 

thanh phôi bê (fetal bovine serum, FBS, 

Gibco, Mỹ); Cell Counting Kit-8 (CCK-8, 

Dojindo, Nhật Bản); chất nhuộm chỉ thị 

cardiolipin màng ty thể 10-N-nonyl acridine 

orange (NAO, Invitrogen, Mỹ); chất chỉ thị 

điện thế màng ty thể 

Tetramethylrhodamine, ethyl ester (TMRE, 

Invitrogen, Mỹ); penicillin-streptomycin 

(PS, Gibco, Mỹ); dimethyl sulfoxide 

(DMSO, Sigma, Mỹ); đĩa nuôi cấy 

60x15mm, 90x20mm, đĩa 96 giếng trong 

(SPL-Life Sciences, Hàn Quốc); đĩa 96 

giếng đen (Corning, Mỹ); tủ ấm CO2; kính 

hiển vi soi ngược Axiovert (Carl Zeiss, 

Đức); kính hiển vi Apotome 2 (Carl Zeiss, 

Đức); máy đọc đĩa 96 giếng SpectraMax 

plus 384 (Molecular devices, Mỹ) và các 

thiết bị vật tư tiêu hao khác. 

2.3. Phƣơng pháp nghiên cứu 

* Nuôi cấy tế bào cơ tim chuột H9C2 

Tế bào cơ tim chuột H9C2 được nuôi 

cấy trong môi trường DMEM 4,5 g/l 

glucose có bổ sung 10% FBS và 1% PS ở 

điều kiện 37
0
C và 5% CO2. Môi trường 

nuôi được thay sau 2-3 ngày và tế bào 
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được cấy chuyển khi mật độ che phủ đĩa 

nuôi đạt 80%. 

* Gây mô hình thiếu oxy-tái cung cấp 

oxy và thử tác dụng của cao SVN 

Mô hình thiếu oxy-tái cung cấp oxy 

(HR) được tạo ra bằng cách sử dụng 

CoCl2 như đã được mô tả trong công bố 

trước đây của nhóm nghiên cứu [1]. Cao 

SVN được hòa tan trong DMSO 0.1% và 

được pha trong môi trường nuôi thành các 

nồng độ khác nhau. Tế bào H9C2 được 

nuôi trong đĩa 96 giếng với mật độ 5x10
3
 

tế bào/giếng. Sau 24 giờ nuôi cấy, tế bào 

được chia thành nhóm đối chứng và nhóm 

thử nghiệm mô hình như sau: 

1) Nhóm đối chứng là nhóm tế bào tiếp 

tục được nuôi trong điều kiện thường 

(DMEM, 10% FBS, 1% PS, 37
0
C và 5% 

CO2) trong 48 giờ; 

2) Nhóm thử nghiệm là nhóm tế bào 

được nuôi trong môi trường DMEM có bổ 

sung CoCl2 trong 24 giờ (mô phỏng giai 

đoạn thiếu oxy) ở 37
0
C và 5% CO2. Sau 

đó, môi trường chứa CoCl2 được loại bỏ, 

tế bào tiếp tục được nuôi thêm 24 giờ 

trong các môi trường mới (mô phỏng giai 

đoạn tái cung cấp oxy) để gây mô hình HR 

hoặc HR+DMSO hoặc HR+SVN. Cụ thể:  

+ Nhóm HR (hay HR-CoCl2): môi 

trường giai đoạn tái cung cấp oxy chứa 

DMEM, 10% FBS, 1% PS. 

+ Nhóm DMSO (hay HR-

CoCl2+DMSO): môi trường giai đoạn tái 

cung cấp oxy chứa DMEM, 10% FBS, 1% 

PS, DMSO 0,1%. 

+ Nhóm SVN (hay HR-

CoCl2+DMSO+SVN): môi trường giai đoạn 

tái cung cấp oxy chứa DMEM, 10% FBS, 

1% PS, DMSO 0,1%, SVN (ở dải nồng độ 

10÷500 µg/ml). 

Cuối thời điểm thí nghiệm, hình ảnh tế 

bào được ghi lại bằng kính hiển vi soi 

ngược Axiovert và kính hiển vi huỳnh 

quang Apotome 2. Tỷ lệ sống của tế bào 

được đánh giá bằng kít CCK-8. Thành 

phần lipid và điện thế màng ty thể được 

xác định gián tiếp thông qua phân tích chỉ 

thị huỳnh quang NAO và TMRE. Mỗi thí 

nghiệm được lặp lại ít nhất 3 lần. 

* Đánh giá khả năng sống của tế bào 

bằng kít CCK-8 

Khả năng sống của tế bào được xác 

định thông qua CCK-8 như mô tả trong 

nghiên cứu trước đây [11]. Tế bào được 

nuôi trên đĩa 96 giếng thành trong với mật 

độ 5.10
3
 tế bào/giếng ở điều kiện 37

0
C, 

5% CO2. Tại cuối thời điểm mỗi thí 

nghiệm, mẫu tế bào được ủ với CCK-8 ở 

37
0
C, 5% CO2 trong thời gian 2 giờ. Tiếp 

đó, mẫu phân tích được đo bằng máy đọc 

đĩa 96 giếng ở bước sóng hấp thụ 450 nm. 

Mỗi thí nghiệm được lặp lại ít nhất 3 lần. 

* Đánh giá thành phần cardiolipin và 

điện thế màng trong ty thể 

Thành phần cardiolipin và điện thế 

màng trong ty thể được đo gián tiếp bằng 

kít huỳnh quang NAO và TMRE như mô tả 

trong nghiên cứu của Thu VT et al [11]. Tế 

bào H9C2 được nuôi cấy trên đĩa 96 giếng 

thành đen, đáy kính trong với mật độ 5.10
3
 

tế bào/giếng ở điều kiện 37
0
C, 5% CO2. 

Sau bước gây mô hình HR và thử tác 

dụng của cao SVN, tế bào được nhuộm 

NAO (0,1 µM, ex/em: 495/519 nm) và 

TMRE (1 µM, ex/em: 549/575 nm) trong 30 

phút ở nhiệt độ phòng và được rửa 2-3 lần 

bằng PBS. Hình ảnh huỳnh quang và mật 

độ huỳnh quang NAO, TMRE được ghi lại 

bằng kính hiển vi Apotome 2 và được 

phân tích bằng phần mềm Zen Blue 2.5. 

Mỗi thí nghiệm được lặp lại ít nhất 3 lần. 

2.4. Xử lý số liệu 

Phần mềm Excel 2016 và Origin 8.5 

được sử dụng để xử lý thống kê. Số liệu 
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được trình bày dưới dạng X ± SD (X: giá 

trị trung bình, SD: độ lệch chuẩn). Sự khác 

biệt được giữa các nhóm được phân tích 

bằng Anova và t-test. Giá trị p theo hai 

phía < 0,05 phản ánh sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê. 

3. KẾT QUẢ VÀ BÀN LUẬN 

3.1. Cao SVN thể hiện độc tính yếu 

đối với dòng tế bào H9C2 

Tế bào H9C2 được nuôi trong điều kiện 

thường có bổ sung cao SVN ở dải nồng độ 

10÷2000 µg/ml trong 48 giờ. Cuối thời 

điểm thí nghiệm, ảnh hưởng hay độc tính 

của cao SVN lên tế bào H9C2 được đánh 

giá thông qua tỷ lệ sống/chết của tế bào. 

 

Hình 1. Ảnh hưởng của cao SVN đối với khả năng sống của tế bào H9C2  

 
Hình 2. Ảnh hưởng của cao SVN lên khả năng sống của tế bào H9C2 trong điều kiện 

HR-CoCl2 

Đối chứng: nhóm tế bào được nuôi trong điều kiện thường; HR: tế bào được nuôi 

trong điều kiện HR gây bởi CoCl2 300 µM; DMSO: tế bào được nuôi trong điều kiện HR-

CoCl2 có bổ sung DMSO 0,1%; SVN: tế bào được nuôi trong điều kiện HR-CoCl2 có bổ 

sung cao SVN  ở các nồng độ 10÷500 µg/ml; *: sự khác biệt so với đối chứng; 
#
: sự khác 

biệt so với nhóm HR-CoCl2+DMSO; 
&
: sự khác biệt so với nhóm SVN 10 µg/ml và 500 

µg/ml (p<0,05). 

 

Kết quả cho thấy cao SVN thể hiện độc 

tính yếu trên tế bào H9C2 với IC50 = 

1059,84 µg/ml (Hình 1). Trên cơ sở dữ liệu 

này, nhóm nghiên cứu lựa chọn dải nồng 
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độ 10÷500 µg/ml để tiếp tục khảo sát tác 

dụng của cao SVN lên khả năng sống của 

tế bào H9C2 trong mô hình HR-CoCl2. 

3.2. Cao SVN làm tăng tỷ lệ sống của 

tế bào H9C2  trong mô hình HR-CoCl2 

Tác động của cao SVN ở các nồng độ 

khác nhau đối với tế bào H9C2 trong mô 

hình HR-CoCl2 được đánh giá thông qua 

xác định tỷ lệ sống của tế bào bằng kít 

CCK-8. Kết quả trên Hình 2 cho thấy, tỷ lệ 

tế bào H9C2 sống trong điều kiện HR 

được xử lý bằng CoCl2 300 µM giảm đáng 

kể (63,96±3,49%) là tương đương trong 

điều kiện DMSO (63,17±2,78%). Điều này 

thể hiện mô hình thiếu oxy-tái cung cấp 

oxy sử dụng CoCl2 300 µM hoạt động khá 

tốt và sự có mặt của DMSO 0.1% không 

gây ảnh hưởng tới mô hình. Do vậy DMSO 

0,1% tiếp tục được sử dụng làm đối chứng 

âm trong các thí nghiệm tiếp theo. 

Hơn nữa, kết quả ở Hình 2 còn chỉ ra 

rằng tỷ lệ sống của nhóm tế bào trong mô 

hình HR-CoCl2 có bổ sung cao SVN ở dải 

nồng độ 10÷500 µg/ml tăng lên đáng kể so 

với nhóm tế bào DMSO (p<0.05). Đặc biệt, 

tỷ lệ tế bào sống tăng mạnh ở nhóm có 

SVN với các nồng độ 31,25; 62,5, 125 và 

250 µg/ml với giá trị % lần lượt là 

89,5±2,84%, 91,32±4,81%, 93,09±1,99% 

và 88,25±6,76%. Điều này chứng tỏ cao 

SVN ở dải nồng độ 10÷500 µg/ml có khả 

năng bảo vệ tế bào cơ tim H9C2 trước tổn 

thương HR-CoCl2. Kết quả này khá tương 

đồng với các nghiên cứu trên một số loài 

thuộc họ Sâm như Korea red ginseng [9], 

Panax Japonicus [5].... Dịch chiết của các 

thảo dược kể trên có tác dụng bảo vệ tế 

bào cơ tim thể hiện ở việc làm giảm kích 

thước vùng nhồi máu, cải thiện chức năng 

tim nhờ khả năng chống oxy hóa, chống 

viêm [5, 9]. Vì vậy, khả năng bảo vệ tế bào 

H9C2 của cao SVN có thể được giải thích 

là do trong dịch chiết chứa một số hợp 

chất chống oxy hóa, chống viêm [2]…. Tuy 

nhiên, các nghiên cứu về SVN và saponin 

của thảo dược này trên bệnh lý HR tại Việt 

Nam cũng như thế giới còn chưa nhiều. 

Do đó, các nghiên cứu sâu hơn là cần thiết 

nhằm tìm ra các tác dụng của SVN trong 

bệnh lý tim mạch. 

Mặt khác, dữ liệu thu được cũng cho 

thấy tỷ lệ sống của tế bào H9C2 trong mô 

hình HR-CoCl2 có bổ sung cao SVN ở các 

nồng độ 31,25, 62,5, 125 và 250 µg/ml 

không có sự khác biệt đáng kể (p>0,05). 

Đây là gợi ý cho việc lựa chọn cao SVN ở 

nồng độ 31,25 µg/ml cho các thí nghiệm 

tiếp theo nhằm tối ưu hiệu quả sử dụng. 

3.3. Cao SVN bảo vệ ty thể của tế 

bào H9C2 trong mô hình HR-CoCl2 

Ty thể là bào quan đóng vai trò quan 

trọng trong cơ chế phát sinh của bệnh lý 

HR [10]. Do vậy, để tìm hiểu cơ chế bảo vệ 

của cao SVN đối với tế bào cơ tim trong mô 

hình HR-CoCl2, nhóm nghiên cứu tiếp tục 

đánh giá ảnh hưởng của thảo dược này lên 

cấu trúc và chức năng ty thể của tế bào 

H9C2 thông qua hai chỉ số: hàm lượng 

cardiolipin và điện thế màng trong ty thể. 

* Cao SVN bảo vệ cấu trúc màng 

trong ty thể trong tổn thƣơng HR 

Cardiolipin là phospholipid đặc trưng 

của màng trong ty thể có vai trò thiết yếu 

đối với nhiều chức năng ty thể [3]. Trong 

sinh lý bệnh HR, sự sản sinh quá mức gốc 

các gốc oxy tự do dẫn đến sự oxy hóa 

cardiolipin. Điều này ảnh hưởng tới hoạt 

động của chuỗi vận chuyển điện tử I, III, IV 

và qua đó làm rối loạn hoạt động chức 

năng ty thể và có thể gây chết tế bào [3]. 

Do vậy, việc duy trì ổn định cấu trúc và 

hàm lượng cardiolipin có vai trò quan trọng 

nhằm hạn chế những tổn thương ty thể và 

tế bào gây nên bởi điều kiện HR. 
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Tác dụng của cao SVN lên cấu trúc ty 

thể tế bào H9C2 được đánh giá thông qua 

sự biến đổi hàm lượng cardiolipin màng 

trong ty thể. Sự thay đổi hàm lượng lipid 

này được xác định bằng việc đo mức độ 

thay đổi mật độ huỳnh quang NAO (Hình 3).  

 

 

Hình 3. Mật độ cardiolipin của ty thể tế bào H9C2 trong các điều kiện khác nhau 

A) Hình ảnh huỳnh quang NAO; B) Phầm trăm mật độ huỳnh quang NAO. Màu xanh: 

màu huỳnh quang NAO chỉ thị cho cardiolipin màng trong ty thể; Vật kính 20X; Thước đo 

100 µm; Đối chứng: nhóm tế bào được nuôi trong điều kiện thường; HR, DMSO, SVN: 

các nhóm tế bào được nuôi trong điều kiện HR-CoCl2 và được bổ sung DMEM, DMSO 

0,1% hoặc SVN 31,25 µg/ml tại thời điểm tái cung cấp oxy. *: sự khác biệt so với đối 

chứng;  
#
: sự khác biệt so với HR (p<0,05). 

 

Hình 3A cho thấy các nhóm tế bào HR 

và DMSO có sự suy giảm đáng kể tín hiệu 

huỳnh quang NAO so với nhóm đối chứng, 

thể hiện ở màu xanh mờ dần, số lượng tế 

bào mang màu xanh ít hơn so với đối 

chứng. Bổ sung cao SVN nồng độ 31,25 

µg/ml tại thời điểm tái cung cấp oxy làm 

tăng tín hiệu NAO (màu xanh đậm hơn, số 

lượng tế bào mang màu xanh nhiều hơn) 

so với nhóm HR và DMSO. Tương ứng 

với hình ảnh huỳnh quang, sự giảm mật độ 

huỳnh quang NAO được thể hiện rõ trên 

Hình 3B. Trong đó, điều kiện HR làm giảm 

mật độ huỳnh quang NAO của tế bào 

H9C2 xuống còn 67,40±1,54% (nhóm HR) 

và 67,93±1,01% (nhóm DMSO) so với 

100% đối chứng. Tuy nhiên, khi bổ sung 

cao SVN 31,25 µg/ml tại thời điểm tái cung 

cấp oxy, mật độ huỳnh quang NAO của 

nhóm tế bào SVN tăng lên 84,52±4,14%. 

Điều này thể hiện cao SVN ở nồng độ 

31,25 µg/ml có khả năng bảo tồn 

cardiolipin màng ty thể trong tổn thương 

gây ra do HR, qua đó làm tăng khả năng 

chống stress oxy hóa và hiệu quả hoạt 

động của chuỗi vận chuyển điện tử [10]. 

Tác dụng bảo vệ cardiolipin của SVN có 

thể do thảo dược này chứa một số 

saponin có hoạt tính chống oxy hóa như 

Majonoside R2, Vina-ginsenoside R2 [2]. 

Mặc dù vậy, cơ chế tác động chính xác 

của cao SVN tới cardiolipin vẫn chưa  

Đối chứng 

HR 

 DMSO  

SVN  

A B 
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được làm sáng tỏ. 

* Cao SVN làm tăng cƣờng chức 

năng ty thể trong tổn thƣơng HR 

Điện thế màng ty thể là tham số quan 

trọng để đánh giá chức năng của ty thể. 

Sự sụt giảm điện thế màng do nhiều 

nguyên nhân, có thể gây tổn thương ty thể 

và gây chết tế bào [13]. Trong nghiên cứu 

này, sự biến đổi điện thế màng ty thể tế 

bào H9C2 được thể hiện qua tín hiệu (màu 

đỏ) và mật độ hỳnh quang của TMRE 

(Hình 4).  

 

          

Hình 4. Điện thế màng ty thể tế bào H9C2 trong các điều kiện khác nhau 

A) Hình ảnh huỳnh quang TMRE. B) Phần trăm mật độ huỳnh quang TMRE. Màu đỏ: 

màu của TMRE, vật kính 20X, thước đo 100 µm; Đối chứng: nhóm tế bào được nuôi 

trong điều kiện thường; HR, DMSO, SVN: các nhóm tế bào được nuôi trong điều kiện 

HR-CoCl2 và được bổ sung DMEM, DMSO 0,1% hoặc SVN 31,25 µg/ml tại thời điểm tái 

cung cấp oxy. *: sự khác biệt so với đối chứng;  
#
: sự khác biệt so với HR (p<0,05). 

 

Hình ảnh huỳnh quang trên Hình 4A thể 

hiện sự giảm mạnh tín hiệu của TMRE 

(màu đỏ) ở nhóm tế bào HR và DMSO, 

đồng thời số lượng tế bào có màu đỏ ít 

hơn so với nhóm đối chứng. So với đối 

chứng (100%), mật độ huỳnh quang TRME 

ở nhóm HR và DMSO lần lượt là 

59,78±1,15% và 61,16±0,56% (Hình 4B). 

Sự sụt giảm điện thế màng có thể giải 

thích do trong giai đoạn tái cung cấp oxy, 

pH nội bào tăng trở lại kích thích mở lỗ 

màng trong ty thể, làm các ion ồ ạt đi vào 

chất nền dẫn đến sự khử cực màng [10]. 

Kết quả ghi nhận trong nghiên cứu của 

chúng tôi khá tương đồng với các nghiên 

cứu sử dụng CoCl2 gây mô hình HR đã 

được công bố trước đây [15]. 

Bên cạnh đó, kết quả được thể hiện ở 

Hình 4 cũng cho thấy nhóm tế bào bị gây 

mô hình HR được bổ sung SVN ở nồng độ 

31,25 µg/ml có tín hiệu màu đỏ cũng như 

mật độ huỳnh quang TMRE tăng đáng kể 

(77,67±2,29%) so với nhóm HR-CoCl2 

(p<0,05). Điều đó cho thấy, cao SVN có 

khả năng bảo tồn điện thế màng ty thể tế 

bào H9C2 chống lại tổn thương do HR. 

Đối chứng 

HR 

DMSO 

SVN 

A B 
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Điện thế màng ty thể được giữ ổn định sẽ 

làm giảm sự rối loạn chức năng ty thể và 

tăng khả năng sống của tế bào [13]. Sự 

biến đổi điện thế màng ty thể tế bào H9C2 

dưới tác dụng của SVN tương đối phù hợp 

với kết quả về tỷ lệ sống của tế bào và 

thành phần cardiolipin màng ty thể đã nêu 

ở trên. Tác dụng bảo toàn chức năng ty 

thể của cao SVN cũng khá tương đồng với 

tác dụng của một số tinh chất như 

ginsenoside Rg1 [8] và polysaccarid [14] 

tách từ Panax ginseng. Đây cũng là gợi ý 

cho các nghiên cứu tiếp theo về tác dụng 

bảo vệ ty thể tế bào cơ tim trong bệnh lý 

HR của SVN đặc biệt là đối với các 

saponin có trong loại cây này. 

Như vậy, các dữ liệu thu được chứng 

tỏ rằng SVN với độc tính thấp, có khả 

năng bảo vệ tế bào cơ tim chuột H9C2 

trước tổn thương HR gây bởi CoCl2 theo 

con đường ty thể. Mặc dù kết quả nghiên 

cứu cho thấy cao SVN có tiềm năng trong 

việc chống lại tổn thương do HR nhưng 

con đường tác động cũng như thành phần 

tác động chính của thảo dược này vẫn cần 

tiếp tục được triển khai. Vì vậy, các nghiên 

cứu sâu hơn là cần thiết.  

4. KẾT LUẬN 

Đây là nghiên cứu đầu tiên cung cấp số 

liệu về ảnh hưởng của cao SVN lên khả 

năng sống, cũng như cấu trúc và chức 

năng ty thể của tế bào cơ tim chuột H9C2 

trong mô hình HR-CoCl2. Kết quả cho thấy 

tác dụng bảo vệ của cao SVN ở dải nồng 

độ 10÷500 µg/ml đối với tế bào cơ tim 

trong mô hình bệnh lý nghiên cứu. Đặc 

biệt, ở nồng độ 31,25 µg/ml, cao SVN thể 

hiện hiệu quả bảo vệ tốt nhất đối với tế 

bào H9C2 trong tổn thương gây bởi CoCl2 

thông qua con đường ty thể. Kết quả này 

là tiền đề cho các nghiên cứu tiếp theo 

nhằm tìm ra con đường tác động lên tế 

bào của cao SVN cũng như tác dụng của 

các tinh chất được tách chiết từ loại thảo 

dược này. 
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SUMMARY 

STUDYING THE PROTECTIVE EFFECTS OF VIETNAMESE 

GINSENG EXTRACT ON H9C2 CARDIOMYOCYTES IN HYPOXIA-

REOXYGENATION MODEL IN VITRO 

Vu Thi Thu
1
*, Ngo Thi Hai Yen

1
, Pham Thi Bich

1
 

1
 VNU University of Science 

Objective: Vietnamese Ginseng (Panax vietnamensis, SVN) or Sam Ngoc Linh is a 

potential herbal drug and is widely used in Viet Nam. However, the effects of SVN on 

cardiomyocytes in hypoxia-reperfusion injury have not been elucidated yet. This study 

aimed to evaluate the protective effects of SVN extract on H9C2 cardiomyocytes in 

CoCl2-induced hypoxia-reperfusion model in vitro. Methods: H9C2 cells were cultured 

under normal (control) and subjected to HR conditions. The cell viability, the cardiolipin 

contents and the mitochondrial membrane potential were analyzed. Results: The results 

showed that, SVN extract at doses of 10÷500 µg/ml significantly increased the survival 

rate of H9C2 cells against HR. Especially at the dose of 31.25 µg/ml, SVN extract 

strongly preserved the cardiolipin contents and the mitochondrial membrane potential of 

H9C2 cells under HR condition. Conclusion: These obtained results demonstrated that 

SVN extract effectively protected cardiomyocytes agaist HR injury targeting mitochondria.  

Keywords: H9C2, Vietnamese Ginseng, cardiolipin, mitochondria, CoCl2. 

 

 


