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Abstract: Natural compounds with structural similarities to endogenous hormones, such as 

alkaloids, coumestans, flavonoids, lignans, saponins, and stilbenes, have been recognized 

increasingly for their potential in preventing and treating endocrine disorders related to steroid 

hormones. Panax notoginseng (Burk.) F. H. Chen, a member of the Araliaceae family and 

commonly known as Sanqi or Tianqi, is a valuable herbal medicine used to treat various diseases. 

The majority of saponins (ginsenosides) found in Panax notoginseng belongs to the dammarane 

triterpenoid group, exhibiting beneficial biological effects, including the treatment of cardiovascular 

diseases, pain, inflammation, and injuries, as well as internal and external bleeding caused by injury. 

The aglycone portion of ginsenosides possesses a steroid-like hydrophobic four-ring structure, 

similar to steroid hormones. Recent studies have indicated that the Panax notoginseng ginsenoside 

saponins (PNS) have steroid hormone-like activities, bringing the potential for endocrine disorders 

treatment. Thus, this review aims to provide the chemical structure and steroid hormone-regulating 

effects of ginsenoside saponins in Panax notoginseng. 
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Tóm tắt: Các hoạt chất có nguồn gốc từ thiên nhiên có cấu trúc tương tự như hormon nội sinh như 

alkaloid, coumestan, flavonoid, lignan, saponin, stilben,… đang ngày càng được quan tâm trong 

việc ngăn ngừa và điều trị rối loạn nội tiết tố liên quan tới hormon steroid. Tam thất Panax 

notoginseng (Burk.) F. H. Chen, họ nhân sâm (Araliaceae) là một trong những thảo dược quý, dùng 

làm thuốc để điều trị nhiều bệnh lý khác nhau. Phần lớn các saponin trong tam thất (ginsenosid) là 

các triterpen thuộc nhóm dammaran, có nhiều tác dụng sinh học tốt như điều trị các bệnh về tim 

mạch, đau nhức, viêm nhiễm và chấn thương cũng như chảy máu bên trong và bên ngoài do chấn 

thương. Khung cấu trúc phần aglycon của các ginsenosid có cấu trúc bốn vòng steroid kỵ nước 

tương tự như các hormon steroid. Các nghiên cứu gần đây cho thấy các hoạt chất saponin ginsenosid 

trong tam thất hoạt động giống như các hormon steroid có lợi trong việc điều trị rối loạn nội tiết. Do 

đó, mục đích bài tổng quan này nhằm cung cấp về cấu trúc hóa học và tác dụng điều hoà hormon 

steroid của saponin ginsenosid trong tam thất. 

Từ khóa: Panax notoginseng, saponin, hormon steroid, ginsenosid, tác dụng giống hormon. 

1. Mở đầu* 

Hormon steroid đóng vai trò quan trọng 

trong việc kiểm soát sự phát triển về thể chất và 

cảm xúc, phân biệt giới tính, sinh sản, chức năng 

miễn dịch, tổng hợp protein và trao đổi chất [1]. 

Nghiên cứu lâm sàng cho thấy sự mất cân bằng 

nội tiết tố sẽ tác động trực tiếp hoặc gián tiếp dẫn 

đến sự xuất hiện của nhiều bệnh về sinh lý và 

tâm lý [2, 3]. Với sự ô nhiễm môi trường và áp 

lực xã hội ngày càng tăng, rối loạn hệ thống nội 

tiết cũng diễn biến phức tạp và nghiêm trọng hơn 

[4, 5]. Nhiều bệnh do mất cân bằng nội tiết tố đã 

được điều trị bằng hormon tổng hợp, tuy nhiên, 

________ 
* Tác giả liên hệ. 
   Địa chỉ email: giangvtt@hup.edu.vn 

 https://doi.org/10.25073/2588-1132/vnumps.4567 

việc sử dụng các loại thuốc nhân tạo này kéo dài 

có thể dẫn đến các tác dụng không mong muốn 

nghiêm trọng [6, 7]. Do đó, để giảm chi phí điều 

trị và tác dụng không mong muốn, rất nhiều các 

nhà khoa học đang hướng tới việc sử dụng thuốc 

Y học cổ truyền. Đặc biệt là các sản phẩm có 

nguồn gốc từ thảo dược tương tự như hormon 

tổng hợp được nghiên cứu để ngăn ngừa rối loạn 

nội tiết và điều trị bệnh [8-12]. 

Các ginsenosid là các saponin có trong tam 

thất Panax notoginseng (Burk.) F. H. Chen đóng 

vai trò tác dụng sinh học chính, mang lại nhiều 

tác dụng quý như chống thiếu máu cục bộ mạch 

máu não, chống loạn nhịp tim, giãn mạch máu, 
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cải thiện lưu lượng và tuần hoàn máu, ức chế kết 

tập tiểu cầu và huyết khối, cầm máu, làm lành 

vết thương, chống viêm và chống xơ vữa động 

mạch [13-15]. Tuy nhiên, gần đây các nhà khoa 

học đã nhận thấy các ginsenosid có cấu trúc 

khung 4 vòng steroid kỵ nước tương tự như các 

hormon steroid [16]. Do vậy, các nghiên cứu đã 

chứng minh các ginsenosid là chất chủ vận của 

các thụ thể estrogen và androgen [17-20], có tác 

dụng tương tự như hormon và có ích đối với các 

bệnh rối loạn chuyển hóa có liên quan tới 

hormon steroid như estrogen hoặc androgen và 

điều chỉnh nồng độ hormon liên quan, ngoài ra 

nó còn làm giảm nồng độ corticosteron trong 

máu trên những động vật bị stress [20, 21]. 

Bài viết được thực hiện với mục tiêu tổng 

quan về cấu trúc hóa học và tác dụng điều hoà 

hormon steroid của saponin ginsenosid trong 

tam thất. 

 

Hình 1. Cấu trúc hóa học của các saponin ginsenosid chính trong tam thất. 

2. Tương quan về cấu trúc hóa học của 

saponin ginsenosid trong tam thất và hormon 

steroid 

2.1. Cấu trúc hóa học của các saponin 

ginsenosid trong tam thất 

Thành phần hoá học chính trong cây tam thất 

là các saponin với hơn 100 loại saponin khác 

nhau được phân lập và xác định cấu trúc thuộc 

ba nhóm gồm có: ginsenosid, notoginsenosid và 

gypenosid. Phần lớn các saponin trong cây tam 

thất là các ginsenosid, triterpen thuộc nhóm 

dammaran với phần aglycon là 20(S)-

protopanaxadiol (nhóm Rb) hoặc 20(S)-

protopanaxatriol (nhóm Rg). Tuy nhiên, trong 

tam thất không có saponin nào thuộc nhóm acid 

oleanolic (nhóm Ro), đây là một khác biệt lớn so 

với cây Panax ginseng C. A. Meyer và Panax 

quinquefolius L. [22]. Năm loại saponin chính 

trong tam thất là notoginsenosid R1 (7 - 10%), 

ginsenosid Rb1 (30 - 36%), Rg1 (20 - 40%), Rd 

(5 - 8,4%) và Re (3,9 - 6%) chiếm tới khoảng 

90% tổng số saponin trong tam thất. Trong số đó, 

ba saponin ginsenosid Rb1, ginsenosid Rg1 và 

notoginsenosid R1 là thành phần có tác dụng 

chính trong tam thất và được chọn làm hợp chất 

tiêu chuẩn để đánh giá chất lượng tam thất [23].  

Cấu trúc hoá học cơ bản của các ginsenosid 

bao gồm một cấu trúc bốn vòng steroid kỵ nước 

[24] và các carbohydrat khác nhau (glucose 

[glc], rhamnose [rha], xylose [xyl], và arabinose 

[ara]) được gắn vào vị trí carbon-3 (C3), carbon-

6 (C6) và carbon-20 (C20) (Hình 1) [25-27]. 
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2.2. Cấu trúc hóa học và con đường chuyển hóa 

của hormon steroid 

Hormon steroid là các phân tử lipid được 

hình thành từ cholesterol. Hormon steroid chia 

thành 4 nhóm chính là progestin, androgen, 

estrogen và corticoid [28, 29]. Hormon steroid 

và tiền chất của chúng được tổng hợp và chuyển 

hóa chủ yếu ở tuyến thượng thận, tuyến sinh dục 

của nam và nữ [30]. Khung cấu trúc lõi của 

hormon steroid (Hình 2) thường bao gồm 17 

nguyên tử carbon, liên kết thành 4 vòng: ba vòng 

cyclohexan (vòng A, B và C) và một vòng 

cyclopentan (vòng D) [31]. Steroid khác nhau về 

nhóm chức gắn với lõi bốn vòng này và oxy hóa 

của các vòng. Quá trình sinh tổng hợp hormon 

steroid bắt đầu với cholesterol là nguyên liệu ban 

đầu [32, 33]. Đầu tiên, cholesterol lipoprotein tỷ 

trọng cao trong máu được đưa vào tế bào chất và 

vận chuyển đến màng trong ty thể thông qua hoạt 

động của protein điều hòa cấp tính sản xuất 

steroid (StAR), enzyme phân tách chuỗi bên 

cholesterol và các enzyme khác. Sau đó,  

3β-hydroxysteron được tổng hợp và các hormon 

steroid khác nhau được sinh tổng hợp thông qua 

3β-hydroxysteroid dehydrogenase, 17α-hydroxylase, 

21-hydroxylase và 11β-hydroxylase. Tất cả các 

enzyme ngoại trừ 3β-hydroxysteroid 

dehydrogenase đều là enzyme cytochrome P450. 

11β-Hydroxylase, 18-hydroxylase và 18-

dehydrogenase, là bước cuối cùng trong hệ thống 

tổng hợp aldosteron (Hình 3) [34]. 

 

Hình 2. Khung cấu trúc hóa học cơ bản  

của hormon steroid. 

 

Hình 3. Cấu trúc hóa học và con đường chuyển hoá của các hormon steroid [34]. 
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2.3. Sự tương đồng về cấu trúc hóa học giữa 

saponin ginsenosid và hormon steroid 

Về cơ bản cấu trúc hoá học của ginsenosid 

(các protopanaxadiol và protopanaxatriol) và 

hormon đều có chung một khung cơ bản 17 

carbon (Hình 4). Các ginsenosid 

protopanaxadiol và protopanaxatriol có 4 vòng 

kỵ nước liên kết giống steroid và chuỗi bên C17 

của ginsenosid có cấu trúc tương tự như 

cholesterol [35, 36]. Hơn nữa, hầu hết các 

hormon steroid đều có nhóm methyl gắn ở vị trí 

C10 hoặc C13. Tương tự, cấu trúc của một 

saponin ginsenosid bao gồm một nửa sapogenin 

và một hoặc hai đơn vị và/hoặc chuỗi glycosyl, 

và sapogenin có cùng nhóm methyl gắn ở vị trí 

C10 giống như hormon. Ngoài ra, steroid đã gồm 

có ít nhất một nhóm hydroxy (-OH), ceton (=O) 

hoặc metyl (-CH3) tại các vị trí carbon khác nhau 

(thường là C3, 11, 17, 20 và 21) [37], còn cấu 

trúc các saponin ginsenosid thất có genin chứa 

hydroxyl (-OH) hoặc methyl (-CH3) hoặc liên 

kết đôi ở một số vị trí carbon (thường C17, 23, 

24 và 25), và nhóm glycosyl (Glc, Xyl, rha,...) ở 

C3, 6, 20 [38]. Như vậy, xét về cấu trúc phân tử, 

các ginsenosid tương tự như hormon steroid, và 

điều này sẽ cung cấp cơ sở cấu trúc vững chắc cho 

tác dụng giống như hormon của các ginsenosid 

trong tam thất. 

 

Hình 4. Cấu trúc hoá học của các ginsenosid và hormon steroid. 
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Do sự tương đồng giữa cấu trúc hóa học của 

saponin ginsenosid và hormon steroid, các 

ginsenosid được chứng minh là có hoạt tính sinh 

học thông qua liên kết với các thụ thể hạt nhân, 

điều này giúp chúng trở thành những ứng cử viên 

đầy triển vọng cho các ứng dụng dược phẩm và 

dinh dưỡng trong phòng ngừa và điều trị hội 

chứng chuyển hóa có liên quan tới hormon 

steroid [39-42]. 

Đích phân tử của các ginsenosid có thể ở 

màng tế bào hoặc bên trong tế bào, tùy thuộc vào 

tính kỵ nước của ginsenosid. Các ginsenosid kỵ 

nước có thể đi qua màng tế bào bằng cách khuếch 

tán đơn giản và điều chỉnh các chức năng tế bào 

bằng cách liên kết với các protein đích nội bào 

cụ thể trong tế bào chất và nhân [43]. Con đường 

sinh học của hoạt động ginsenosid liên quan đến 

liên kết với các receptor liên quan với màng để 

bắt đầu sự kích hoạt của dòng phosphoryl hóa và 

tạo ra tín hiệu thứ hai. Ginsenosid kích hoạt con 

đường gen bằng cách ban đầu liên kết với các thụ 

thể hormon nhân nội bào, chẳng hạn như thụ thể 

glucocorticoid, thụ thể progesteron, thụ thể 

androgen, thụ thể mineralocorticoid, thụ thể 

estrogen, thụ thể kích hoạt chất tăng sinh 

peroxisome và thụ thể X ở gan [17, 44-53]. 

3. Cơ chế điều hòa hormon steroid của 

saponin ginsenosid trong tam thất 

Nhiều nghiên cứu đã chỉ ra rằng con đường 

đích phân tử của các ginsenosid có tác dụng lên 

các hormon steroid bằng cách liên kết hoặc kích 

hoạt nhân nội bào, cytosol hoặc các receptor 

hormon màng tế bào, chẳng hạn như thụ thể 

estrogen, androgen và glucocorticoid (Bảng 1) 

trực tiếp hoặc gián tiếp và sau đó điều chỉnh nồng 

độ hormon liên quan [48-50, 54, 55]. 

Bảng 1. Một số chất chủ vận saponin ginsenosid và thụ thể của nó [16] 

Ginsenosid Thụ thể nhân Hormon steroid 

Ginsenosid Rb1, Rg1, Rh1 và 

notoginsenosid Ft1, R1 
Estrogen receptor Các estrogen (estradiol) 

Ginsenosid Re và Rg1 Glucocorticoid receptor Các glucocorticoid (corticosteron) 

Ginsenosid Rb1 và Rg3 Androgen receptor Các androgen (testosteron) 

Saponin ginsenosid điều chỉnh sự cân bằng 

nồng độ hormon bằng con đường không di 

truyền của các phân tử tín hiệu nội bào [18, 56]. 

Mặt khác, các ginsenosid cũng có thể kích hoạt 

biểu hiện các enzyme invertase có liên quan như 

enzyme chống oxy hóa nội sinh bằng điều hòa 

các protein hoặc gen mục tiêu nội bào [57-60]. 

Trong nhiều trường hợp, ginsenosid có thể trao 

đổi chéo bằng nhiều tín hiệu con đường cùng một 

lúc, từ mức độ enzyme, mức độ protein đến mức 

độ gen, trực tiếp hoặc gián tiếp đóng vai trò quan 

trọng trong việc ngăn ngừa và điều trị các bệnh 

do rối loạn nội tiết tố [61]. 

Thụ thể estrogen (ER) 

Các hoạt tính estrogen của ginsenosid Rb1 

(Hình 5) được đặc trưng bởi một xét nghiệm 

chuyển đoạn tạm thời sử dụng hai dạng đồng 

phân ER và plasmid luciferase đáp ứng với 

estrogen trong tế bào thận khỉ. Ginsenosid Rb1 

gây ra luciferase hoạt động phụ thuộc vào liều 

dùng. Hơn nữa, việc kích hoạt của ginsenosid 

Rb1 bị ức chế bởi chất đối kháng ER ICI 

182.780, điều này cho thấy rằng hiệu ứng này 

được trung gian bởi ER [62]. Ginsenosid Rh1 

(Hình 4)  cũng được chứng minh là tạo ra các gen 

đáp ứng với estrogen trong tế bào MCF-7, mặc 

dù tác dụng của nó không nổi bật như 17-

estradiol [63]. Ginsenosid Rg1cũng cho thấy 

hoạt động như một chất tương tự estrogen bằng 

cách kích hoạt thụ thể estrogen [64]. Một ví dụ 

khác về hoạt tính estrogen của ginsenosid Rg1, 

trong nghiên cứu in vitro, sự ức chế hoạt động 

ER đã loại bỏ sAPP (soluble amyloid precursor 

protein-α) được kích hoạt bởi ginsenosid Rg1, 

tăng hoạt động -secretase, và kích hoạt tín hiệu 

ERK (extracellular signal - regulated kinase) và 

Akt (protein kinase B). Là một ginsenosid mới 

được phân lập từ tam thất, notoginsenosid R1 
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(Hình 4) hoạt động như phytoestrogen và được 

liên kết chặt chẽ với việc kích hoạt ER [65]. 

Thụ thể glucocorticoid (GR) 

Ginsenosid Rg1 (Hình 6) có khả năng liên 

kết với các thụ thể hormon steroid nội bào và có 

thể gây ra tác dụng giống như glucocorticoid 

[66]. Là một phối tử chức năng của GR, 

ginsenosid Rg1 điều chỉnh các hoạt động GR và 

kích thích các tế bào nội mô gây ra tác dụng 

không phiên mã của oxit nitric (NO). Ginsenosid 

Rg1 đã được chứng minh là có khả năng ngăn 

chặn quá trình chết theo chương trình do Ab25-

35, ít nhất là bằng hai con đường phosphoryl hóa 

phụ thuộc GR. Điều trị với ginsenosid Rg1 liều 

10-40 mg/kg làm giảm đáng kể tỷ lệ tử vong cao 

do uống rượu cũng như giảm nhẹ suy gan do 

giảm các thông số huyết thanh trên mô hình gây 

tổn thương gan bằng ethanol. Phân tích mô học 

và cấu trúc vi thể cho thấy các tế bào gan bị tổn 

thương do rượu đã được phục hồi khi điều trị với 

ginsenosid Rg1 [67]. Các kết quả nghiên cứu 

trên chỉ ra rằng ginsenosid Rg1 có hiệu quả điều 

trị trên nhiều bệnh thông qua GR. Một nghiên 

cứu khác chỉ ra rằng ginsenosid Rg1 có thể làm 

giảm chứng rối loạn chức năng liên kết khe do 

corticosteron gây ra, có thể có ý nghĩa lâm sàng 

trong điều trị trầm cảm [68]. Ngoài ra, 

ginsenosid Re (Hình 6) cũng được coi là một 

phối tử chức năng của GR bằng cách sử dụng xét 

nghiệm liên kết phối tử cạnh tranh [69]. 

 

Hình 5. Khoang kỵ nước của thụ thể estrogen (trái) và các phối tử tự nhiên/saponin ginsenosid 

 tương ứng của nó (phải) [16]. 

 

Hình 6. Khoang kỵ nước của thụ thể glucocorticoid (trái) và các phối tử tự nhiên/saponin ginsenosid  

tương ứng của nó (phải) [16]. 
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Thụ thể Androgen (AR) 

Thụ thể androgen có thể được kích hoạt bởi 

androgen nội sinh (chẳng hạn như testosteron, 

Hình 7) và sau đó liên kết với trình tự DNA ảnh 

hưởng đến quá trình phiên mã của các gen đáp 

ứng androgen. Các ginsenosid được phân lập từ 

nhân sâm có thể gây ra tác dụng bảo vệ bằng 

cách kiểm soát sự tăng sinh tế bào ở một số bệnh 

ung thư liên quan đến hormon androgen. 

Ginsenosid 20 (S)-Rg3 cho thấy tác dụng chống 

khối u trong dòng tế bào LNCap  

 

gây ra ức chế hoạt động AR [70]. Hơn nữa, 

ginsenosid Rb1 đã được chứng minh là thúc đẩy 

sản xuất NO ở các tế bào nội mô trong động 

mạch chủ của người thông qua AR [71]. Trong 

những năm gần đây, một hoạt chất tự nhiên mới 

20(S)-25-metoxyl-dammaran-3, 12, 20-triol 

(25-OCH3-PPD) được phân lập từ tam thất. Dữ 

liệu nghiên cứu tiền lâm sàng cho thấy 25-

OCH3-PPD là một chất tiềm năng ngăn chặn cả 

ung thư tuyến tiền liệt phụ thuộc androgen và 

không phụ thuộc androgen [52]. 

 

Hình 7. Khoang kỵ nước của thụ thể androgen (trái) và các phối tử tự nhiên/saponin ginsenosid  

tương ứng của nó (phải) [16]. 

4. Một số nghiên cứu đánh giá tác dụng điều 

hoà hormon steroid của saponin ginsenosid 

trong tam thất 

 Nồng độ hormone steroid trong máu thường 

được định lượng bằng phương pháp xét nghiệm 

miễn dịch phóng xạ như xét nghiệm miễn dịch 

hấp thụ liên kết với enzyme (ELISA) hoặc sắc ký 

khối phổ như sắc ký khí ghép nối khổ (GC-MS) 

hay sắc ký lỏng ghép nối hai lần khối phổ  

(LC-MS/MS) [72, 73].  

Các androgen có tác dụng kích thích hoặc 

kiểm soát sự phát triển và duy trì các đặc tính 

nam ở động vật có xương sống bằng cách liên 

kết với các thụ thể androgen. Testosteron là 

androgen chính và được biết đến nhiều nhất [74]. 

Ginsenosid Rg1 cho thấy tác dụng cải thiện tốt 

nồng độ hormon testosteron trong máu. Trên đối 

tượng chuột nhắt đực, ginsenosid Rg1 làm tăng 

đáng kể tần suất gắn và đẩy vùng chậu cũng như 

số lần thâm nhập, cải thiện hành vi giao phối của 

chuột đực và điều này có thể là do hoạt động của 

nó trong việc làm cải thiện nồng độ testosterone 

trong máu và đường dẫn truyền tín hiệu trong thể 

hang thông qua con đường NO/cGMP (cyclic 

guanosin monophosphat) [75]. Ginsenosid Rg1 

đã cải thiện số lượng và khả năng di chuyển của 

tinh trùng, giảm tổn thương mô tinh hoàn, tăng 

nồng độ testosterone và hormone tạo hoàng thể 

trong huyết thanh, đồng thời giảm nồng độ 

hormone kích thích nang trứng trong huyết thanh 

ở chuột nhắt bị tổn thương chức năng sinh sản 

gây ra bởi dinbutyl phthalat. Cơ chế là do 

ginsenosid Rg1 điều hoà biểu hiện mức protein 
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liên quan đến quá trình sinh tinh, Cx43,  

E-cadherin, p-PI3K (phosphatidylinositol 3-

kinase), p-Akt và mTOR (mammalian target of 

rapamycin) ở chuột được quan sát bằng cách sử 

dụng xét nghiệm hóa mô miễn dịch, xét nghiệm 

PCR (polymerase chain reaction) định lượng 

thời gian thực và phân tích Western blot [76]. 

Ngoài ra, tác dụng cải thiện mào tinh hoàn, tinh 

hoàn, số lượng và khả năng di chuyển của tinh 

trùng và nồng độ testosteron huyết thanh của 

ginsenosid Rg1 cũng đã được báo cáo trên đối 

tượng chuột cống bị vô sinh gây ra bởi ethanol 

[77]. Một nghiên cứu khác cho thấy ảnh hưởng 

của các ginsenosid Rg1, Re, Rb1, Rc, Rb2 và Rd 

trên đối tượng phụ nữ khoẻ mạnh, các ginsenosid 

này làm tăng đáng kể nồng độ testosterone trong 

nước bọt ở nhóm phụ nữ trẻ, nhưng chỉ tăng nhẹ 

ở nhóm lớn tuổi. Tuy nhiên, nồng độ 

dehydroepiandrosteron (DHEA) ở phụ nữ lớn 

tuổi cho thấy sự gia tăng rõ rệt và đáng kể. 

Những kết quả này cho thấy vai trò tiềm năng 

của ginsenosid trong việc điều hoà nồng độ 

androgen trong nước bọt và tác dụng đó có thể 

nhận thấy rõ ràng hơn ở phụ nữ lớn tuổi khi nồng 

độ androgen bắt đầu giảm [78].   

Các hormon sinh dục nữ bao gồm các 

estrogen được sản xuất từ buồng trứng trong cơ 

thể. Trên đối tượng chuột nhắt bị cắt bỏ buồng 

trứng, ginsenosid Rb1 và estradiol đã cải thiện 

nồng độ 5-hydroxytryptamin, tryptophan tích 

lũy và giảm hoạt động của monoamineoxidase 

trong não chuột [79]. Ginsenosid Rg3 cũng đã 

được báo cáo có vai trò cải thiện apoptosis của 

tế bào nội mạc tử cung ngoài, giảm nồng độ 

estradiol huyết thanh, khối lượng và chiều cao 

của tổn thương nội mạc tử cung trên chuột cống 

bị lạc nội mạc tử cung do cấy ghép đồng loại. 

Tác dụng này có thể xảy ra thông qua việc ngăn 

chặn con đường truyền tín hiệu PI3K/Akt/mTOR 

qua trung gian VEGFR-2, do đó ngăn chặn sự 

hình thành mạch và thúc đẩy quá trình tự hủy của 

các tế bào nội mạc tử cung ngoài tử cung [80]. 

Ngoài tác dụng điều hoà nồng độ các hormon 

sinh dục, một số ginsenosid còn có tác dụng cân 

bằng nồng độ các corticosteroid. Trên mô hình 

chuột cống được gây căng thẳng chuỗi nhẹ kéo 

dài, ginsenosid Rg1 thể hiện hoạt động chống 

trầm cảm gây giảm nồng độ corticosteron huyết 

thanh và cải thiện giấc ngủ thông qua trục hạ đồi 

- tuyến yên - tuyến thượng thận và trục vùng 

dưới đồi - tuyến yên - tuyến sinh dục [20]. Trong 

một báo cáo khác, 20(S)-protopanaxatriol ức chế 

đáng kể việc sản xuất các hormon pregnenolon, 

progesteron, deoxycorticosteron, cortisol và 

corticosteron phụ thuộc vào liều trên tế bào bó 

tuyến thượng thận bò bị kích thích bởi hormon 

vỏ thượng thận [81]. 

Như vậy, các ginsenosid có hoạt tính nội tiết 

tố steroid mạnh và cân bằng nồng độ hormon 

steroid trong máu như androgen (testosteron và 

DHEA), estrogen (estradiol) và corticosteroid 

(corticosteron, cortisol) ở động vật có vú (Bảng 2). 

Bảng 2. Ảnh hưởng của saponin ginsenosid trong tam thất lên một số nồng độ hormon steroid 

Ginsenosid 
Mô hình thí 

nghiệm 

Đường dùng 

và liều 

Thời gian 

điều trị 

(tuần) 

Hormon 

tác động 

Phương 

pháp 

phân 

tích 

Cơ chế 

tác dụng 

(phân tử 

tín hiệu) 

Kết quả 

Tài 

liệu 

tham 

khảo 

Rg1 

 

Chuột nhắt 

đực 

Tiêm phúc 

mạc, 5 và 

10 mg/kg 

20 ngày Androgen 

Miễn 

dịch 

phóng 

xạ 

NO 

/cGMP 

Tăng nồng độ 

testosteron 

trong máu 

[75] 

Rg1 

Chuột nhắt 

bị tổn 

thương chức 

năng sinh 

sản gây ra 

bởi dinbutyl 

phthalat 

Đường 

uống, 20 

mg/kg 

6 Androgen ELISA 

PI3K 

/Akt 

/mTOR 

Tăng nồng độ 

testosteron và 

hormon tạo 

hoàng thể trong 

huyết thanh 

[76] 
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Rg1 

Chuột cống 

được cắt bỏ 

tuyến sinh 

dục 

Đường uống 

20 mg/kg 
4 Androgen ELISA - 

Tăng nồng độ 

testosteron 

huyết thanh 

[20] 

Rg1 

Ethanol gây 

ra vô sinh ở 

chuột cống 

Đường 

uống, 20 và 

40 mg/kg 

4 Androgen ELISA - 

Tăng nồng độ 

testosteron 

huyết thanh 

[77] 

Rg1, Re, 

Rb1, Rc, 

Rb2 và Rd 

Phụ nữ khoẻ 

mạnh tuổi từ  

20-50 

Đường uống 

75 mg 
1 Androgen ELISA - 

Tăng nồng độ 

testosteron và 

DHEA trong 

nước bọt 

[78] 

Rb1 

Chuột nhắt 

bị cắt bỏ 

buồng trứng 

Tiêm tĩnh 

mạch,  

10 mg/kg 

1 Estrogen - - 
Tăng nồng độ 5-

hydroxytryptamin 
[79] 

Rg3 

Chuột cống 

bị lạc nội 

mạc tử cung 

do cấy ghép 

đồng loại 

Đường 

uống,  

10 mg/kg 

4 Estrogen - 

PI3K 

/Akt 

/mTOR 

Giảm nồng độ 

estradiol huyết 

thanh trong tế 

bào 

[80] 

Rg1 

Chuột cống 

căng thẳng 

mãn tính 

không đoán 

trước 

Đường uống 

20 mg/kg 
4 

Corticoste

roid 
ELISA - 

Giảm nồng 

độ corticosteron 

huyết thanh 

[20] 

PPT 

Adrenocorti

cotropic 

hormon kích 

thích tế bào 

bó tuyến 

thượng thận 

của bò 

9,53 μg/ml - 
Corticoste

roid 
GC-MS - 

Giảm nồng độ 

corticosteron, 

cortisol tế bào 

bó cơ bò 

[81] 

5. Kết luận 

Các saponin chính trong tam thất chủ yếu là 

các ginsenosid thuộc nhóm dammaran với phần 

aglycon có cấu trúc hoá học tương tự như các 

hormon steroid với khung cấu trúc lõi gồm 17 

nguyên tử carbon. Do vậy, các ginsenosid có 

hoạt động giống như hormon steroid bằng cách 

liên kết hoặc kích hoạt nhân nội bào, cytosol 

hoặc các thụ thể hormon trên màng tế bào, chẳng 

hạn như thụ thể estrogen, androgen và 

glucocorticoid. Một số ginsenosid đóng vai trò 

quan trọng trong việc điều hoà nồng độ các 

hormon steorid như testosteron, DHEA 

(androgen), estradiol (estrogen) và corticosteron 

(corticosteroid). 

Với hoạt tính sinh học này, các ginsenosid 

trong tam thất hứa hẹn có thể phát triển thành 

thuốc có nguồn gốc từ thiên nhiên nhằm thay thế 

cho hormon steroid tổng hợp để ngăn ngừa rối 

loạn nội tiết và điều trị một số bệnh liên quan tới 

hormon steroid. Từ đó góp phần vào việc tập 

trung phát triển các thuốc Y học cổ truyền từ 

thực vật, mang lại nhiều lợi ích tốt cho sức khoẻ 

con người và giảm tác dụng không mong muốn. 
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