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Acetaminophen (APAP) là một trong những thành phần chính của thuốc giảm đau, hạ sốt được sử dụng 

phổ biến trong lâm sàng. Tuy nhiên, việc sử dụng APAP quá liều có thể dẫn đến ngộ độc, gây ảnh hưởng 

nghiêm trọng đến sức khỏe. Việc đánh giá ảnh hưởng của thuốc lên quá trình chuyển hoá và độc tính đối 

với cơ thể sinh vật còn gặp nhiều hạn chế khi nghiên cứu trên người hay các mô hình động vật bậc cao. 

Nghiên cứu này sử dụng mô hình ruồi giấm Drosophila melanogaster nhằm đánh giá tác động của APAP 

đối với quá trình sinh trưởng và phát triển. Kết quả cho thấy độc tính của APAP có mối liên quan với độ tuổi 

và giới tính của ruồi giấm. Đặc biệt, việc hấp thu liên tục APAP trong quá trình phát triển làm giảm tuổi thọ, 

thay đổi kích thước giai đoạn nhộng và thúc đẩy việc tăng sinh mô mỡ trên mô hình ruồi giấm thực nghiệm.
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I. ĐẶT VẤN ĐỀ

Acetaminophen (APAP hay N-Acetyl-p-
Aminophenol) là một loại thuốc giảm đau, hạ 
sốt phổ biến, thường được sử dụng trong lâm 
sàng.1 Ở liều điều trị, APAP tương đối an toàn 
và ít gây tác dụng phụ. Tuy nhiên, khi sử dụng 
với liều cao (> 4 g/ngày) có thể dẫn đến ngộ 
độc, đặc biệt là gây tổn thương gan.2 Cơ chế 
tổn thương gan do APAP không xuất phát 
trực tiếp từ thuốc mà chủ yếu do chất chuyển 
hóa của nó - N-Acetyl-P-benzoquinone-Imin 
(NAPQI). Chất này có khả năng gây stress oxy 
hóa và làm suy giảm chức năng gan nếu vượt 
quá ngưỡng giải độc của cơ thể.2 Các nghiên 
cứu trước đây đã chỉ ra rằng mô hình ruồi giấm 
(Drosophila melanogaster) có thể được sử dụng 
để đánh giá độc tính của APAP, vì chúng biểu 
hiện những thay đổi sinh lý bệnh tương tự như 
ở động vật có vú.3 Đặc biệt, APAP làm tăng sản 

xuất các phản ứng oxy hóa và gây ảnh hưởng 
đến tỷ lệ sống của ruồi theo liều lượng. Ở ruồi 
giấm, tác động chính của APAP tập trung vào 
mô mỡ – một cơ quan có vai trò tương tự gan 
ở động vật có vú trong việc chuyển hóa và tích 
trữ năng lượng.

Mô hình ruồi giấm có nhiều ưu điểm như 
vòng đời ngắn, tốc độ sinh trưởng nhanh, bản 
đồ hệ gen đã được giải mã chi tiết, với khoảng 
70% gen gây bệnh tương đồng với con người.4 
Hơn nữa, việc sử dụng ruồi giấm trong nghiên 
cứu có ít hạn chế về mặt đạo đức so với các 
mô hình động vật có vú. Nhờ những lợi thế này, 
ruồi giấm trở thành mô hình phù hợp để đánh 
giá độc tính của các hóa chất ở nhiều giai đoạn 
phát triển khác nhau. Trong nghiên cứu này, 
chúng tôi tiến hành đánh giá độc tính của APAP 
lên quá trình sinh trưởng, phát triển của ruồi 
giấm ở mức độ kiểu hình và ảnh hưởng của 
APAP đến quá trình tái tạo mô mỡ.

II. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP
1. Đối tượng
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Nghiên cứu sử dụng dòng ruồi giấm kiểu dại 
(Canton S) thu thập từ trung tâm lưu trữ Kyoto 
Stock, Nhật Bản. Ruồi giấm được nuôi trong 
môi trường thức ăn cơ bản bao gồm 0,65% 
agarose, 10% glucose, 4% nấm men, 5% bột 
ngô và 3% bột cám gạo. Trong điều kiện nhiệt 
độ 25oC, thời gian chiếu sáng chu kỳ 12 giờ 
sáng/ 12 giờ tối. 

2. Phương pháp 

Địa điểm nghiên cứu

Khoa Kỹ thuật Y học, Trường Đại học Y Hà Nội.

Phương pháp thu ruồi trưởng thành 
cùng ngày tuổi 

Nhằm giảm thiểu sai số, tất cả các thí 
nghiệm trong nghiên cứu này được tiến hành 
trên ấu trùng và ruồi trưởng thành có cùng ngày 
tuổi, đảm bảo các cá thể sử dụng cho từng thí 
nghiệm có cùng thời gian phát triển nhất định, 
trao đổi chất và chuyển hoá là như nhau và 
không chịu tác động từ môi trường xung quanh. 
Để thu được ruồi cùng ngày tuổi, ruồi bố mẹ 
trưởng thành được thu thập với tỷ lệ đực/ cái là 
1 : 2 bằng bộ dụng cụ gây mê chuyên dụng và 
cho giao phối với nhau trong ống nghiệm chứa 
môi trường thức ăn cơ bản. Ruồi bố mẹ được 
cho đẻ liên tục trong 2 - 3 ngày để đảm bảo số 
lượng phôi cần thiết. Phôi sau khi thụ tinh sẽ 
phát triển thành ruồi trưởng thành sau 7 ngày. 
Ruồi mới nở được thu thập vào một thời điểm 
cố định trong ngày, đánh dấu riêng biệt, và nuôi 
trưởng thành trong môi trường thức ăn cơ bản 
thay mới 2 ngày/lần. Thu thập số lượng ruồi 
cần thiết cho từng thí nghiệm tại thời điểm này 
bằng bộ dụng cụ gây mê chuyên dụng. 

Xác định liều lượng quy đổi của APAP 
trên ruồi giấm

Việc lựa chọn nồng độ của APAP trong 
nghiên cứu này được tính toán dựa theo nghiên 
cứu của Anroop và cs (2016).5 Phương pháp 
này quy đổi liều lượng dựa trên diện tích bề mặt 

cơ thể của sinh vật (Body Surface Area – BSA). 
Theo đó, kích thước của từng loài dựa trên diện 
tích bề mặt cơ thể của chúng có mối tương 
quan với tốc độ trao đổi chất. Liều lượng trên 
động vật có thể ước tính dựa trên liều tương 
đương trên người, theo công thức:

HED = AD x
Km của sinh vật

Km của người

Trong đó: HED (Human Equivalent Dose) là 
liều tương đương trên người (đơn vị tính: mg/
kg). AD (Animal Dose) là liều dùng trên sinh vật 
(đơn vị tính: mg/kg). Km là hệ số điều chỉnh, 
được tính dựa trên tỷ số giữa khối lượng và 
diện tích bề mặt cơ thể sinh vật (đơn vị: kg/m2).

Phương pháp đánh giá tuổi thọ của ruồi 
giấm trưởng thành 

Để xác định ảnh hưởng của APAP lên tuổi 
thọ của ruồi giấm trưởng thành ở các lứa tuổi 
khác nhau, chúng tôi tiến hành thu nhận các 
cá thể ruồi có cùng ngày tuổi và nuôi trong môi 
trường thức ăn cơ bản cho tới khi đạt đến giai 
đoạn 15 ngày tuổi và 25 ngày tuổi. Sau đó, 
ruồi được chia thành hai nhóm: nhóm chứng 
và nhóm nghiên cứu. Nhóm chứng được nuôi 
trong môi trường thức ăn cơ bản trong khi 
nhóm nghiên cứu được nuôi trong môi trường 
thức ăn cơ bản có bổ sung thêm APAP. Ruồi 
ở mỗi nhóm được phân chia riêng đực, cái. Số 
lượng 60 con mỗi nhóm, mật độ 20 con/ống 
và nuôi trong môi trường thức ăn tương ứng. 
Ghi nhận tỷ lệ tử vong ở hai nhóm sau mỗi 24 
giờ. Ảnh hưởng của APAP lên tuổi thọ của ruồi 
giấm được đánh giá thông qua việc so sánh 
thời gian mà một nửa số cá thể trong quần thể 
mỗi nhóm chết đi. Giá trị p được tính toán sử 
dụng log-rank test với mức ý nghĩa < 0,05.

Phương pháp đánh giá ảnh hưởng của 
APAP lên kiểu hình ruồi giấm 

Ruồi giấm thể dại CantonS được cho giao 
phối với nhau theo tỉ lệ 3 cái : 1 đực trong vòng 
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2 giờ, tiến hành thu nhận phôi. Sau khoảng 
5 ngày, phôi sẽ nở ra thành ấu trùng bậc ba 
(larvae). Tại thời điểm này, ấu trùng ruồi giấm 
bậc 3 được chia làm hai nhóm và nuôi trong 
môi trường thức ăn tương ứng (nhóm chứng 
nuôi trong môi trường thức ăn cơ bản, nhóm 
nghiên cứu nuôi trong môi trường cơ bản có bổ 
sung thêm APAP). Ấu trùng bậc ba tiếp tục phát 
triển đến giai đoạn nhộng (pupal) sau khoảng 
3 ngày. Tiến hành đo kích thước nhộng (mm2) 
sau 2 ngày kể từ khi hình thành sau đó so sánh 
diện tích trung bình của nhộng giữa hai nhóm. 
Toàn bộ hình ảnh được phân tích bằng phần 
mềm Fiji (USA). Phân tích thống kê sử dụng 
t-test với mức ý nghĩa p < 0,05.

Phương pháp đánh giá ảnh hưởng của 
APAP lên tế bào mô mỡ ruồi giấm

Ở động vật bậc cao, việc tiêu thụ APAP có 
liên quan đến tổn thương mô và kích hoạt chết 
theo chương trình tế bào (apoptosis).6 Để đáp 
ứng với những tổn thương này, phản ứng tái 
tạo mô thông qua quá trình phân chia/tăng sinh 
(regenerative response) được diễn ra nhanh 
chóng.7 Trong khi đó, ở ruồi giấm, các mô mỡ 
ở giai đoạn ấu trùng sẽ không trải qua quá trình 
phân chia tế bào cho đến sau giai đoạn thoát 
kén.8 Thay vào đó, các tế bào mỡ chỉ xảy ra 
việc tái cấu trúc và không có tế bào nào được 
thay thế hoàn toàn.9 Sự có mặt của protein 
Histone H3 được phosphoryl hóa (p-H3) ở giai 
đoạn này là một dấu chuẩn cho quá trình phân 
chia tế bào.10 Do đó, trong nghiên cứu này, p-H3 
được sử dụng làm marker đánh giá ảnh hưởng 
của APAP lên sự phân chia tế bào mô mỡ của 
ruồi giấm. Ấu trùng ruồi giấm bậc 3 ở nhóm 

chứng và nhóm nghiên cứu sẽ được tách lấy 
mô mỡ sau 24 giờ hấp thu thức ăn qua đường 
tiêu hóa (thuốc nhuộm Bromophenol-blue có 
thể được trộn cùng với thức ăn, giúp nhận biết 
bằng mắt thường sự hấp thu thức ăn của ấu 
trùng ruồi giấm); cố định mẫu trong dung dịch 
paraformandehide 4%, blocking bằng dung 
dịch NGS 10% sau đó tiến hành nhuộm miễn 
dịch huỳnh quang với kháng thể đặc hiệu cho 
protein Histone H3 được phosphoryl hóa. 

Phân tích kết quả

Các thí nghiệm đều được lặp lại tối thiểu ba 
lần, thực hiện song song giữa 2 nhóm để giảm 
thiểu sai số. Số liệu được thu thập, thống kê 
bằng Microsoft Excel và phân tích bằng phần 
mềm GraphPad Prism 8. Toàn bộ hình ảnh 
được xử lý bằng phần mềm phân tích hình ảnh 
Fiji. Giá trị p được tính toán sử dụng t-test với 
mức ý nghĩa p < 0,05.

3. Đạo đức nghiên cứu

Nghiên cứu này được thực hiện hoàn toàn 
trên mô hình ruồi giấm và tuân thủ mọi nguyên 
tắc về đạo đức trong nghiên cứu y sinh học.

III. KẾT QUẢ 

1. Kết quả xác định liều chuyển đổi trên ruồi 
giấm 

Liều lượng khuyến cáo khi sử dụng APAP 
cho một người trưởng thành (trọng lượng trung 
bình 60kg) là 500 mg/liều, 4 liều/ ngày, tương 
đương khoảng 2g/ ngày. Theo phương pháp 
quy đổi của Anroop và cs (2016), kết quả tính 
toán liều chuyển đổi trên ruồi dựa trên các 
thông số cơ bản được cho trong Bảng 1:

Bảng 1. Kết quả tính toán liều chuyển đổi dựa trên các thông số cơ bản ở ruồi giấm

Thông số Đơn vị tính Giá trị

Khối lượng trung bình của ruồi kg 2,5E-07

Diện tích bề mặt trung bình ruồi m² 1,7E-05
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Thông số Đơn vị tính Giá trị

Hệ số Km (người) kg/m² 37

Hệ số Km (ruồi giấm) kg/m² 0,014

Lượng thức ăn trung bình hằng ngày (ruồi giấm) lít/ngày 1,5E-06

Phân tử khối thuốc g/mol 151,16

Nồng độ thuốc quy đổi trên ruồi mol/L 0,1

Km là hệ số điều chỉnh, được tính dựa trên 
tỷ số giữa khối lượng và diện tích bề mặt cơ thể 
(đơn vị: kg/m2).

Dựa trên kết quả này, chúng tôi tiến hành sử 
dụng APAP ở nồng độ 100 mM/L cho các thí 
nghiệm tiếp theo.

2. Acetaminophen làm giảm tuổi thọ của 
ruồi trưởng thành

Trong nghiên cứu này, chúng tôi tiến hành 
khảo sát ảnh hưởng của APAP lên tuổi thọ của 

ruồi giấm trong mối liên quan với hai yếu tố 
chính là tuổi tác (15 ngày tuổi so với 25 ngày 
tuổi) và giới tính (ruồi đực so với ruồi cái). Nhóm 
chứng được nuôi trong môi trường thức ăn 
cơ bản trong khi nhóm nghiên cứu được nuôi 
trong môi trường thức ăn cơ bản có bổ sung 
thêm APAP ở nồng độ 100mM. Ảnh hưởng của 
APAP lên tuổi thọ của ruồi giấm được đánh giá 
thông qua việc so sánh thời gian mà một nửa 
số cá thể trong quần thể mỗi nhóm chết đi. Kết 
quả khảo sát được cho trong Biểu đồ 1.

Biểu đồ 1. Ảnh hưởng của APAP lên tỷ lệ sống sót 
của ruồi giấm đực (A) và ruồi giấm cái (B)

Biểu đồ Kaplan-Meier với trục hoành biểu 
thị thời gian sống (ngày), trục tung biểu thị tỷ lệ 
sống sót của ruồi (%); n = 60. Phân tích thống 
kê sử dụng log-rank test, p < 0,0001. 

Kết quả khảo sát cho thấy, Acetaminophen 
(APAP) 100mM gây ra tình trạng tử vong sớm 

trên ruồi giấm. Nhóm nghiên cứu được nuôi 
trong môi trường có bổ sung APAP có tuổi thọ 
ngắn hơn so với nhóm đối chứng không sử 
dụng APAP. Kết quả còn cho thấy sự khác biệt 
về tỷ lệ sống sót của ruồi giấm giữa 2 giới đực 
và cái. Ở nhóm nghiên cứu, 50% quần thể ruồi 
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đực 15 ngày tuổi chỉ sống sót được tới ngày 
thứ 10 trong khi quần thể ruồi cái có thể sống 
tới ngày thứ 14. Tương tự như vậy, 50% quần 
thể ruồi đực 25 ngày tuổi ở nhóm nghiên cứu 
chỉ sống sót sau 7 ngày tiêu thụ APAP, trong 
khi con số này ở ruồi cái là 11 ngày. Sự khác 
biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,0001. Bên 
cạnh đó, tác động của APAP 100mM lên tuổi 
thọ ở nhóm ruồi 25 ngày tuổi mạnh hơn so ruồi 
15 ngày tuổi trong khi đó ở nhóm chứng không 
có sự khác biệt rõ rệt về tuổi thọ giữa hai nhóm 
tuổi này.

3. Ảnh hưởng của acetaminophen lên kiểu 
hình của ruồi giấm

Trong nghiên cứu này, ảnh hưởng của 
APAP lên kiểu hình của ruồi giấm được đánh 
giá thông qua kích thước ở giai đoạn nhộng 
(pupal). Theo đó, ấu trùng bậc 3 ở cả hai nhóm 
được nuôi trong môi trường thức ăn có hoặc 
không chứa APAP. Sau khoảng ba ngày, ấu 
trùng bậc ba tiếp tục phát triển đến giai đoạn 
nhộng. Tiến hành đo kích thước nhộng (mm2) 
ở cả hai nhóm bằng phần mềm phân tích hình 
ảnh Fiji. Kết quả so sánh kích thước nhộng 
được thể hiện trong Hình. 1.

Kết quả cho thấy, diện tích trung bình của 
nhộng ở nhóm chứng là 3,25mm2 trong khi ở 
nhóm nghiên cứu chỉ là 2,38mm2 (giảm 26,6% so 
với kích thước nhộng ở nhóm chứng). Khác biệt 
có ý nghĩa thống kê với p < 0.0001. Như vậy, có 
thể thấy, Acetaminophen có ảnh hưởng tới quá 
trình hình thành nhộng của ấu trùng ruồi giấm.

4. Ảnh hưởng của APAP lên sự phân chia tế 
bào mô mỡ

Hình 1. Kết quả so sánh kích thước của ruồi giấm ở giai đoạn nhộng  
giữa nhóm chứng nuôi trong môi trường thức ăn cơ bản  

và nhóm nghiên cứu nuôi trong thức ăn có chứa APAP 100mM

(A) Thu thập ruồi giấm giai đoạn nhộng. (B) So sánh trung bình diện tích bề mặt (mm2) của nhộng 
ở cả hai nhóm sử dụng t-test, ****:p < 0,0001, n = 30.

Ở ruồi giấm, mô mỡ là một cơ quan lớn, bao 
gồm nhiều tế bào mỡ, với chức năng tương tự 
như gan ở động vật có xương sống.11 Ở giai 
đoạn ấu trùng, các mô mỡ này không phân chia 
mà chỉ tái cấu trúc và không có tế bào nào được 
thay thế hoàn toàn. Việc xác định tình trạng 
tăng sinh tế bào ở giai đoạn này giúp đánh giá 
mức độ tổn thương của mô, từ đó đánh giá 
ảnh hưởng của APAP lên ruồi giấm ở mức độ 



TẠP CHÍ NGHIÊN CỨU Y HỌC

391TCNCYH 191 (06) - 2025

sâu hơn. Mô mỡ của ấu trùng ruồi giấm được 
nhuộm miễn dịch huỳnh quang với kháng thể 
đặc hiệu cho protein Histone 3 bị phosphoryl 
hoá – một marker cho sự phân chia tế bào. Sự 

có mặt của Histon-3 bị phosphoryl hoá (p-H3) 
trong nhân của tế bào mô mỡ được đánh giá 
thông qua cường độ tín hiệu huỳnh quang thu 
được, biểu thị bằng giá trị cường độ sáng.

Hình 2. Ảnh hưởng của APAP lên sự phân chia tế bào mô mỡ

(A) Kết quả nhuộm miễn dịch huỳnh quang mô mỡ của ấu trùng ruồi giấm với kháng thể DAPI 
đặc hiệu cho nhân tế bào của nhóm chứng (a) và nhóm nghiên cứu (d); kháng thể p-H3 đặc hiệu cho 
protein Histon bị phosphoryl hoá ở nhóm chứng (b) và nhóm nghiên cứu (e). (B) So sánh trung bình 
cường độ tín hiệu huỳnh quang của p-H3 giữa nhóm chứng và nhóm nghiên cứu sử dụng t-test với 
mức ý nghĩa p < 0,0068. n = 3

Kết quả ở Hình s2 cho thấy sự gia tăng có 
ý nghĩa thống kê về cường độ tín hiệu p-H3 ở 
nhóm nghiên cứu so với nhóm chứng. Sự tăng 
biểu hiện của protein này tương ứng với việc 
tăng phân chia của các tế bào mô mỡ ở nhóm 
sử dụng APAP so với nhóm chứng. Sự tăng 
phân chia ở tế bào mô mỡ này phản ánh việc 
mô mỡ ở ruồi giấm bị ảnh hưởng bởi APAP, 
dẫn tới việc các tế bào mỡ có thể bị hoại tử 
hoặc chết theo chương trình. Từ đó dẫn tới việc 
các tế bào lành trở nên tăng sinh và biểu hiện 
mạnh p-H3.

IV. BÀN LUẬN
Acetaminophen (APAP) là một trong những 

loại thuốc giảm đau phổ biến trên thế giới, có 
thể sử dụng mà không cần kê đơn từ bác sĩ. 
Tuy nhiên, dù được sử dụng rộng rãi nhưng 

không ít các trường hợp sử dụng sai liều lượng 
khuyến cáo dẫn đến quá liều, nguy hiểm hơn 
có thể gây tổn thương gan nghiêm trọng và 
thậm chí suy gan cấp tính.1 Việc đánh giá ảnh 
hưởng của thuốc lên quá trình chuyển hoá và 
độc tính đối với cơ thể sinh vật còn gặp nhiều 
hạn chế do tính chất nhạy cảm khi nghiên cứu 
trên người hay các mô hình động vật bậc cao. 
Trong nghiên cứu này, chúng tôi sử dụng ruồi 
giấm Drosophila melanogaster như một mô 
hình nghiên cứu tiềm năng với nhiều ưu điểm 
nổi bật như: đặc tính sinh học, sinh lý, thần 
kinh, các quá trình chuyển hóa cơ bản được 
bảo tồn giữa động vật có vú và ruồi giấm; việc 
nghiên cứu ảnh hưởng của APAP lên tuổi và 
giới được thực hiện một cách dễ dàng nhờ khả 
năng sinh sản nhanh, tạo được một quần thể 
đủ lớn và tính khách quan giữa các nhóm tuổi.12
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Kết quả trong nghiên cứu đã chỉ ra rằng 
Acetaminophen (APAP) gây ra giảm thời gian 
sống sót của ruồi trưởng thành cả 2 giới. Quá 
trình phát triển của ruồi khi hấp thụ liên tục 
APAP 100mM gây ra tình trạng tử vong sớm, 
tác động lên ruồi 25 ngày tuổi mạnh hơn so với 
ruồi 15 ngày tuổi. Điều này có thể được giải 
thích bởi sự suy giảm khả năng tái tạo mô và 
đào thải độc tố ở ruồi giấm theo tuổi tác, khiến 
độc tố tích tụ nhiều hơn và dẫn đến giảm tuổi 
thọ. Việc hấp thụ liên tục APAP đã làm tăng 
nồng độ NAPQI, làm cạn kiệt GSH trong tế bào 
gan, dẫn đến giải phóng các gốc superoxide 
từ ty thể vào bào tương.13 GSH trong tế bào 
gan không đủ dẫn tới kích hoạt quá trình nitrat 
tyrosine của protein ty thể.14 Stress oxy hóa ty 
thể do APAP gây ra làm gián đoạn quá trình 
trao đổi chất của chu trình axit citric và quá trình 
oxy hóa β axit béo.15 Kết quả làm suy giảm hô 
hấp ty thể, suy giảm quá trình tổng hợp ATP, 
tăng giải phóng các gốc oxy hoá ROS (Reactive 
Oxygen Species), suy giảm điện thế màng, làm 
tổn thương DNA của ty thể, cuối cùng gây ra 
hoại tử tế bào.16,17 Acetaminophen (APAP) còn 
tác động lên giai đoạn hình thành nhộng, làm 
giảm 26,6% kích thước so với nhóm chứng. 
Điều này có thể được giải thích rằng APAP đã 
tác động đến giai đoạn phát triển của ấu trùng, 
cụ thể là tác động đến các tế bào mỡ - nguồn 
dự trữ năng lượng của ấu trùng cho giai đoạn 
phát triển tiếp theo. Do đó, việc tiếp xúc với 
APAP ảnh hưởng trực tiếp đến kiểu hình và sự 
phát triển của ruồi giấm.

Ngoài ra, mô mỡ ở ruồi giấm còn là một 
cơ quan với chức năng tương tự như gan ở 
động vật có xương sống.4 Việc hấp thu liên tục 
APAP trong quá trình phát triển của ấu trùng 
bậc 3 đã thúc đẩy phân chia tế bào mô mỡ, 
biểu hiện ở việc gia tăng tín hiệu protein Histon 
3 bị phosphoryl hoá ở trong nhân. Sở dĩ có sự 
phân chia ở tế bào mô mỡ này là do khi các tế 
bào mỡ bị tổn thương do APAP, cơ chế hoại tử 

hoặc chết theo chương trình có thể được kích 
hoạt.6 Các tế bào còn lại (không bị tổn thương) 
sẽ tăng sinh để khôi phục khối tế bào đã bị ảnh 
hưởng. Mặc dù có sự tương tự về mặt chức 
năng so với gan ở động vật có vú, song cấu trúc 
tổ chức và thành phần tế bào của mô mỡ ruồi 
giấm vẫn có sự khác biệt. Ruồi giấm không có 
hệ thống tuần hoàn để chuyển các chất được 
hấp thụ qua đường ruột trực tiếp tới mô mỡ.

V. KẾT LUẬN
Nghiên cứu đã chỉ ra ảnh hưởng tiêu cực 

của Acetaminophen đến tuổi thọ và kiểu hình 
của ruồi giấm, đồng thời chỉ ra thay đổi ở mức 
độ tế bào khi tiêu thụ APAP. Ảnh hưởng của 
Acetaminophen lên tỷ lệ sống sót, kích thước 
nhộng và quá trình phân chia tế bào mỡ ở ruồi 
giấm góp phần giải thích cơ chế về sự tương 
tác sinh lý giữa dược chất và cơ thể nói chung, 
từ đó cung cấp một mô hình tiềm năng trong 
việc nghiên cứu tác động của các dược chất 
khác lên cơ thể sinh vật.
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Summary
ACETAMINOPHEN (APAP) TOXICITY IMPAIRS GROWTH AND 
PROMOTES FAT TISSUE REGENERATION IN DROSOPHILA 

MELANOGASTER
Acetaminophen (APAP) is one of the main components of widely used analgesic and antipyretic 

drugs in clinical practice. However, an overdose of APAP can lead to toxicity, causing significant 
health effects. Evaluation of the impact of drugs on metabolism and toxicity has limitations when 
studying in human or animal models. This study utilizes the Drosophila melanogaster model to 
evaluate the toxic effects of APAP on growth and development. The results indicate that APAP 
toxicity is associated with age and sex in Drosophila. Furthermore, continuous exposure to APAP 
reduces the survival rate, pupal size, and promotes fat tissue regeneration in the experimental 
Drosophila model.

Keywords: Drosophila Melanogaster, Acetaminophen, overdose.


