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三七抗动脉粥样硬化药理机制研究进展

方芳
（绍兴市人民医院，浙江 绍兴 ３１２０００）

　　摘要：动脉粥样硬化（ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ，ＡＳ）是一种慢性血管炎症性疾病，是心脑血管疾病的主要病理基础。ＡＳ的发
生、发展涉及炎症反应、氧化应激、脂质浸润、血管内皮细胞功能障碍、血管平滑肌细胞增殖、巨噬细胞极化、自噬稳态失

衡等多种病理机制。三七是我国传统的活血化瘀药物之一，临床常应用三七与多味中药配伍抗ＡＳ治疗，疗效确切。现
代药理学显示，三七的活性成分主要有皂苷类、三七素、黄酮等。作为皂苷类的三七总皂苷（ｐａｎａｘｎｏｔｏｇｉｎｓｅｎｇｓａｐｏｎｉｎｓ，
ＰＮＳ）是评价三七质量的重要指标和发挥药效的主要物质基础，含多种单体，被证实具有抗 ＡＳ、改善脑缺血再灌注损伤
等多种药理作用。通过对三七有效成分药理作用及其抗ＡＳ的药理机制进行分析，梳理三七临床抗ＡＳ常用复方的作用
机制，探讨三七的炮制方法对其抗ＡＳ作用的影响，以期为三七更好地应用于ＡＳ的治疗及深入药理作用研究提供参考。
　　关键词：三七；动脉粥样硬化；药理作用；复方；炮制
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作者简介：方芳（１９７７－），女，浙江绍兴人，副主任医师，博士，研究方
向：中西医结合防治心脑血管疾病。

　　动脉粥样硬化（ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ，ＡＳ）是一种动脉内膜脂质异
常沉积导致的慢性炎症性疾病，其诱发的血栓形成及血管阻塞

是急性心脑血管事件的最重要诱因之一，可导致患者高致残

率、高病死率，严重威胁人类健康［１－２］。目前防治 ＡＳ的药物
主要通过脂质代谢和血小板活化途径，如他汀类和阿司匹林

等，虽初见成效，但易出现肝肾损伤、肌病、胃肠道等不良反

应［３］。且服用他汀类等药物后心血管风险仍然存在，故ＡＳ仍是
造成心脑血管疾病发病率和病死率升高的主要原因。因此，探求

一种新的有效补充和替代药物是目前抗 ＡＳ研究的核心目标。
中医学认为，ＡＳ一般归属于“血瘀”“脉痹”等范畴。现代

医家多以本虚标实立论，其中本虚以气血阴阳亏虚为主，而标

实以痰瘀毒邪阻滞为先，血瘀是 ＡＳ发生发展的重要病机，临
床治疗ＡＳ常用活血化瘀法疗效确切［４］。三七为活血化瘀第

一圣药，具有多成分、多靶点、多途径抗 ＡＳ的作用特点，是临
床上针对ＡＳ治疗应用广泛且疗效较好的药物之一。近年来，
对三七抗ＡＳ机制的研究显著增多，对 ＡＳ的防治发挥了积极
作用。因此，通过探究 ＡＳ的发病机制及三七单味药成分、三
七复方及不同炮制方法的药理作用，可为临床用药和深入研究

抗ＡＳ机制提供新的治疗靶点和研究思路。
１　三七研究概况

三七为五加科植物三七的根，味甘、微苦，性温，归肝、胃
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经，生品可活血止血、消肿定痛，经炮制后的熟三七则具有补

血、益气之功。三七的文献首载于异远真人所著之《跌损妙

方》（公元１５２３年），后正式收录于《本草纲目》，曰：“嚼烂涂，
或为末掺之，其血即止”［５］。《医学衷中参西录》记载“三七，善

化瘀血，为吐衄要药。……化瘀血而不伤新血，允为理血妙

品。”有研究证实，三七具有降脂、降压、抗动脉粥样硬化、抗肿

瘤细胞生长、抗炎保肝、延缓衰老、改善学习记忆能力、增强机

体免疫等药理作用［６］。现代药理学显示，三七主要含皂苷类、

多糖类、黄酮类等活性成分。三七的重要有效成分三七总皂苷

（ｐａｎａｘｎｏｔｏｇｉｎｓｅｎｇｓａｐｏｎｉｎｓ，ＰＮＳ）是２０多种达玛烷型总皂苷
的混合物，在心脑血管系统、血液系统、神经系统等均有较好活

性。目前，已从ＰＮＳ中分离出８０多种皂苷成分，主要以三七
皂苷 Ｒ１（ｎｏｔｏｇｉｎｓｅｎｏｓｉｄｅＲ１，ＮＲ１）、人参皂苷 Ｒｇ１、人参皂苷
Ｒｅ、人参皂苷 Ｒｂ１和人参皂苷 Ｒｄ为主［７］，临床上主要用于心

脑血管疾病的治疗。

２　三七抗ＡＳ的药理作用
２．１　抗炎作用　ＡＳ作为一种慢性炎症性疾病，炎症反应贯穿
ＡＳ病程的各个阶段，是内皮功能障碍、单核细胞浸润、巨噬细
胞泡沫化及血管平滑肌细胞（ｖａｓｃｕｌａｒｓｍｏｏｔｈｍｕｓｃｌｅｃｅｌｌｓ，
ＶＳＭＣｓ）增殖、迁移等诸多 ＡＳ致病机制的共同环节。核因子
κＢ（ｎｕｃｌｅａｒｆａｃｔｏｒｋａｐｐａ－Ｂ，ＮＦ－κＢ）是目前研究最广泛的炎
症调节的关键因子。ＮＦ－κＢ的上调可直接由细胞内的活性
氧（ｒｅａｃｔｉｖｅｏｘｙｇｅｎｓｐｅｃｉｅｓ，ＲＯＳ）介导，ＮＦ－κＢ抑制蛋白被磷
酸化后，激活的ＮＦ－κＢ进入细胞核，进而启动各种炎症反应，
引发血管内皮细胞的炎症和促凋亡反应［８－９］。除内皮细胞外，

在ＡＳ损伤部位的内膜、中膜、平滑肌细胞、巨噬细胞等中也存
在ＮＦ－κＢ亚单位，其在胞质内弥漫表达，但核内无明显聚集，
提示这个系统是处于静止状态；当很多刺激剂通过生成 ＲＯＳ，
激活ＮＦ－κＢ信号传导通路，可诱导下游事件。网络药理学研
究发现，三七直接治疗 ＡＳ的靶点有９个，三七有效成分群可
通过直接调控ＡＳ的相关靶点，间接调控关键炎症因子，进而
调节炎症因子相关的ＮＦ－κＢ信号通路、肿瘤坏死因子（ｔｕｍｏｒ
ｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒ，ＴＮＦ）等靶点发挥抗 ＡＳ的作用［１０］。ＮＦ－κＢ促
炎信号通路是炎症反应的核心，通过介导其上游因子Ｔｏｌｌ受体
家族、磷脂酰肌醇３激酶（ｐｈｏｓｐｈａｔｉｄｙｌｉｎｏｓｉｔｏｌ３ｋｉｎａｓｅ，ＰＩ３Ｋ）／
蛋白激酶Ｂ（ｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅＢ，ＡＫＴ）和腺苷酸活化蛋白激酶／沉
默信息调节因子１等通路，共同调控 ＡＳ中的炎症反应。关于
ＮＦ－κＢ炎症相关通路报道提示，三七皂苷可以通过上调
ｍｉＲ－２２１－３ｐ基因表达，抑制 Ｔｏｌｌ样受体４来拮抗 ＮＦ－κＢ
通路被氧化低密度脂蛋白（ｏｘｉｄｉｚｅｄｌｏｗ－ｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ，
ｏｘ－ＬＤＬ）激活［１１］。作为促进 ＡＳ内皮损伤的关键炎症因子
ＴＮＦ－α、白细胞介素 －１β（ｉｎｔｅｒｌｕｋｉｎ－１β，ＩＬ－１β）、白细胞介
素－６（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－６，ＩＬ－６）及细胞间黏附分子－１（ｉｎｔｅｒｃｅｌｌｕ
ｌａｒｃｅｌｌａｄｈｅｓｉｏｎｍｏｌｅｃｕｌｅ－１，ＩＣＡＭ－１），可导致 ＡＳ斑块形成，
伴随ＡＳ病变始终。研究表明，ＰＮＳ抗 ＡＳ的作用机制与其抑
制炎症因子、趋化因子及黏附因子的释放相关［１２］。

２．２　抗氧化作用　氧化应激是指机体面对各种有害刺激时，
机体过量的ＲＯＳ和内源性清除活性氧的抗氧化系统之间失衡
而导致活性氧蓄积的状态，最终损伤机体生物系统。ＲＯＳ可
参与炎症、内皮功能障碍及脂质代谢过程，促进 ＡＳ的进展。
ＲＯＳ通过直接氧化损伤及间接信号介导损伤促进 ＡＳ的进展，
是ＡＳ形成和发展的主要机制之一［１３－１４］。而超氧化物歧化酶

（ｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅｄｉｓｍｕｔａｓｅ，ＳＯＤ）作为细胞内主要的一种抗氧化酶，
能够清除自由基，防止膜脂质过氧化，是氧化应激反应的标志

物之一，其可直接反映机体的抗氧化能力。ＳＯＤ的作用主要
是清除活性氧物质中的Ｏ２－、过氧化氢等，恢复机体氧代谢平
衡状态，维持正常生理功能［１５］。当 ＳＯＤ水平下降时，则表明
机体抗氧化能力降低，机体氧代谢平衡状态被打破，提示氧化

应激反应加重［１６］。持续炎症可加剧氧化应激损伤，导致 ＳＯＤ
表达降低，氧化与抗氧化失衡，加速 ＡＳ的形成。研究表明，
ＰＮＳ通过降低氧化应激、减轻炎症，防治 ＡＳ的发生发展［１７］。

ＲＯＳ的过量产生可间接增加炎症细胞因子的释放，如 ＴＮＦ－
α、ＩＬ－１β和ＩＬ－６等［１８］。ＴＮＦ－α属于多效性、系统性参与
炎症反应介质，可进一步提高氧化应激强度。ＩＬ－６是一种多
效细胞因子，可在炎症早期产生，ＩＬ－６表达的主要激活因子
是ＩＬ－１β和 ＴＮＦ－α，可诱导多种促氧化介质产生。核因子
Ｅ２相关因子 ２（ｎｕｃｌｅａｒｆａｃｔｏｒｅｒｙｔｈｒｏｉｄ２－ｒｅｌａｔｅｄｆａｃｔｏｒ２，
Ｎｒｆ２）／血红素加氧酶 －１（ｈｅｍｅｏｘｙｇｅｎａｓｅ－１，ＨＯ－１）信号通
路在氧化应激反应中具有抑制作用［１９－２０］。当机体受到氧化应

激刺激后，Ｎｒｆ２通路会被激活，并易位到细胞核中，进行促抗氧
化基因的转录。ＨＯ－１是 Ｎｒｆ２的下游目标基因之一，富有强
大的抗氧化活性，可降解游离的血红蛋白，并产生具有抗氧化

效应的产物。研究表明，ＨＯ－１与 Ｎｒｆ２结合可在抗氧化防御
中发挥重要作用［２１］。熊敏琪等［２２］研究发现，ＰＮＳ不仅能显著
下调细胞炎症相关因子（ＩＬ－１β、ＩＬ－６、ＴＮＦ－α和 ＩＣＡＭ－１）
的表达，而且在不同程度还可上调氧化应激相关基因（Ｎｒｆ２、
ＨＯ－１、ＳＯＤ１和 ＳＯＤ２）的表达水平，提示 ＰＮＳ具有体内抗 ＡＳ
斑块形成作用和显著的体外抗炎、抗氧化作用。

２．３　调节脂质代谢　以脂质和蛋白质组分改变为特征的脂质
代谢紊乱是引起ＡＳ的高危因素之一，血管内膜脂质沉积是ＡＳ
发病初期的首要病理改变。ＡＳ进程中的脂质代谢异常主要表
现在两方面：其一，由于血浆中总胆固醇（ｔｏｔａｌｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＴＣ）、
甘油三酯（ｔｏｔａｌｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＴＣ）、低密度脂蛋白胆固醇（ｌｏｗｄｅｎ
ｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＬＤＬ－Ｃ）浓度异常升高，造成血浆中
脂质大量蓄积；其二，因血脂中主要负责胆固醇逆向转运的高

密度脂蛋白胆固醇（ｈｉｇｈｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＨＤＬ－
Ｃ）浓度明显降低，使得生物体转运胆固醇的效率明显下
降［２３］。而过度蓄积的ＬＤＬ通过ＬＤＬ受体摄取活性氧基团，就
逐渐演变成ｏｘ－ＬＤＬ［２４］。以ＡｐｏＥ)

／
)动脉粥样硬化转基因小

鼠为研究对象，探讨 ＮＲ１干预 ＡＳ的研究表明，ＮＲ１可明显降
低ＴＣ、ＴＧ和ｏｘ－ＬＤＬ等水平，提示ＮＲ１可通过调脂，改善小鼠
动脉粥样硬化［２５－２６］。官兵等［２７］通过探讨 ＰＮＳ注射液防治高
脂膳食兔主动脉粥样硬化的研究发现，ＰＮＳ可调节 ＡＳ异常的
血脂及血管内皮细胞分泌的血管活性因子，改善 ＡＳ异常的血
管壁微结构及其超微结构，干预ＡＳ斑块形成。
２．４　抑制血管平滑肌细胞异常增殖　ＶＳＭＣｓ是一种高度特
异性细胞，位于动脉管壁的中层，依据其分化的成熟度，可分为

高分化的收缩表型和低分化的合成表型，是 ＡＳ斑块中巨噬细
胞、泡沫细胞的主要来源。收缩表型的ＶＳＭＣｓ分化程度高，呈
梭形，胞内富含肌纤维，主要表现为收缩功能，其增殖、迁移能

力差；合成表型的 ＶＳＭＣｓ分化程度低，增殖、迁移能力强。当
血管损伤时，ＶＳＭＣｓ从收缩表型去分化而转变为合成表型，迁
移至内膜下，其增殖能力增加，并可分泌细胞外基质，产生保护

性纤维帽，是ＡＳ等许多脑血管疾病的特征。ＶＳＭＣｓ异常增殖
是ＡＳ进展的重要机制之一，抑制 ＶＳＭＣｓ的增殖、迁移是预防
和治疗ＡＳ及血管再狭窄等血管增生性疾病的关键。研究发
现，针对血小板衍生生长因子 ＢＢ诱导血管平滑肌细胞增殖模
型，ＮＲ１对 ＶＳＭＣｓ增殖具有剂量依赖性的抑制作用［２８］。

００２
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ＰＩ３Ｋ／Ａｋｔ信号通路可影响 ＡＳ的多种因素激发胞内信号，通
过调节 ＶＳＭＣｓ增殖、迁移及细胞凋亡而干预 ＡＳ病变的进
展［２９］。ＦＡＮＧＨＨ等［３０］研究发现，ＮＲ１可抑制血清诱导的
ＶＳＭＣｓ增殖、迁移，其机制与抑制 ＰＩ３Ｋ／Ａｋｔ信号通路和调控
肌动蛋白重组有关。肾素－血管紧张素系统（ｒｅｎｉｎ－ａｎｇｉｏｔｅｎ
ｓｉｎｓｙｓｔｅｍ，ＲＡＳ）在ＡＳ的发病过程中发挥了重要作用。血管紧
张素Ⅱ（ａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎⅡ，ＡｎｇⅡ）是 ＲＡＳ的主要效应分子，通过
激活血管紧张素Ⅱ １型受体（ａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎｔｙｐｅ１ｒｅｃｅｐｔｏｒ，
ＡＴ１Ｒ）发挥其多种生物活性作用，一方面是血管收缩、醛固酮
分泌和钠、钾、水平衡，另一方面是引起内皮功能障碍、氧化应

激、炎症反应及促进中膜平滑肌细胞增殖、迁移等［３１］。丝裂原

活化蛋白激酶（ｍｉｔｏｇｅｎ－ａｃｔｉｖｅｄｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅ，ＭＡＰＫ）不仅介
导炎症信号传导，同时还参与ＶＳＭＣｓ的增殖与迁移［３２］。研究

表明，ＮＲ１可通过下调ＡＴ１Ｒ，抑制ＭＡＰＫ的激活，抑制小鼠主
动脉ＶＳＭＣｓ的增殖［３３］。

２．５　调控巨噬细胞极化　内皮细胞的活化及其功能缺陷是
ＡＳ慢性炎症的起始阶段。当内皮细胞受损后，ＬＤＬ通过受损
内皮进入血管内膜，并氧化修饰成 ｏｘ－ＬＤＬ，ｏｘ－ＬＤＬ激活血
管内皮细胞表达黏附因子和趋化因子，同时募集血液中的单核

细胞，随后单核细胞分化成巨噬细胞［３４］。巨噬细胞极化是指

巨噬细胞在微环境影响下，分化出不同表型的过程［３５］。常见

的巨噬细胞表型包括分泌促炎细胞的 Ｍ１型，可引起内皮细胞
功能障碍，促进斑块微钙化而加速破裂；分泌抗炎因子的 Ｍ２
型，可加速组织修复，促进斑块钙化以增强稳定性。巨噬细胞

极化在 ＡＳ进展与转归中发挥关键作用［３６－３７］。研究发现，一

定浓度的ＰＮＳ能显著抑制 ＬＰＳ＋ＩＦＮ－γ诱导的巨噬细胞 Ｍ１
极化及炎症因子ＴＮＦ－α的表达，其作用机制可能与ＰＮＳ调节
生长停滞特异性蛋白 ６／Ｍｅｒ受体酪氨酸激酶通路表达有
关［３８］。此外，ＰＮＳ可通过抑制 Ｍ１型巨噬细胞极化、促进 Ｍ２
型巨噬细胞极化，减少炎症反应，减缓 ＡＳ斑块的形成，发挥抗
ＡＳ的作用［３９］。

２．６　调控自噬水平　自噬作为一种以蛋白质、细胞器分解代
谢来维持细胞和机体代谢稳态的途径，在血管壁功能和包括

ＡＳ在内的心血管疾病的进展中起关键作用。研究发现，自噬
对ＡＳ的发生发展具有双向调节作用，基础及适度的自噬在ＡＳ
中具有保护作用，而过度自噬激活会导致平滑肌细胞死亡、斑

块不稳定甚至破裂［４０－４２］。因此，早期干预和维持自噬动态平

衡对ＡＳ的发展及转归极其重要。自噬调控需要有多种分子
和基因参与，可通过自噬标志物（自噬体和自噬溶酶体）和自

噬蛋白标志物（ＬＣ３、Ｂｅｃｌｉｎ１等）的水平进行评价，其中 ＬＣ３作
为一种广泛使用的自噬体标志物，能够与自噬体膜形成稳定的

关联［４３－４５］。研究表明，ＰＮＳ能有效降低小鼠主动脉内壁斑块，
降低 ＬＣ３、Ｂｅｃｌｉｎ１自噬通量水平和自噬体数量，防止自噬过
度，通过调控自噬水平延缓 ＡＳ进程［４６］。另有研究发现，ＮＲ１
可通过促进巨噬细胞自噬调控其表型转化抗 ＡＳ，其机制可能
与选择性抑制 ＰＩ３Ｋ／Ａｋｔ／ｍＴＯＲ信号通路有关［４７］。国外研究

表明，人参皂苷 Ｒｂ１通过促进高脂饮食诱导的 ＡｐｏＥ－／－小鼠
ＡＳ中ＬＣ３从Ｉ型向Ⅱ型的转化，加速自噬体形成，上调ＬＣ３Ⅱ
和ＢＥＣＮ１水平，降低ｐ６２表达，并通过调节 ＢＣＬ－２家族相关
细胞凋亡来促进自噬过程而防止ＡＳ［４８］。
２．７　减轻血管内皮损伤　ＡＳ是由多种病理因素作用于血管
内皮细胞（ｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌｓ，ＶＥＣｓ）引起的动脉壁慢性
炎症病变，是ＶＥＣｓ功能及结构发生异常后引发的血管内皮功
能障碍或血管内皮损伤的一种病理过程。ＡＳ始于内皮细胞的

损伤。正常情况下，ＶＥＣｓ形成的单细胞层通过紧密连接提供
了一个抗凝性界面，将血液与血管壁分开，但当这一保护性界

面受损，血浆中ＬＤＬ和富含 ＴＧ的脂蛋白摄取增多，即可引起
ＶＥＣｓ对氧化应激的响应，导致Ｅ－选择素、Ｐ－选择素、血管细
胞黏附分子－１（ｖａｓｃｕｌａｒｃｅｌｌａｄｈｅｓｉｏｎｍｏｌｅｃｕｌｅ－１，ＶＣＡＭ－１）
及ＩＣＡＭ－１等黏附因子表达增高，进而引发单核细胞、白细胞
和趋化因子黏附，促使斑块形成。试验研究发现［４９］，ＰＮＳ能保
护高脂血症ＡＳ病人血管内皮功能，可通过降低血清ＮＦ－κＢ、
ＩＣＡＭ，升高ＮＯ、ＰＧＩ２、ＳＯＤ、ＧＳＨ水平，抑制 ＡＳ斑块增大及颈
动脉内膜增厚，延缓 ＡＳ进展。另有研究表明［５０］，ＰＮＳ可减轻
ＡＳ小鼠血管内皮损伤，其机制与降低血清ｏｘ－ＬＤＬ水平，下调
主动脉ＣＤ４０及ＶＣＡＭ－１的基因表达有关。孙怀艳等［５１］研

究发现，ＮＲ１可通过抑制 ｐ３８ＭＡＰＫ的磷酸化，调节诱导型一
氧化氮合酶和内皮型一氧化氮合酶的蛋白表达，从而保护

ＶＥＣｓ功能，减轻大鼠脑动脉硬化。
３　临床常用三七类复方防治ＡＳ的现代研究

近年来以三七为主要成分抗 ＡＳ的常用方剂有复方三七
颗粒、复方三七复脉汤、双参田七散、三七双降汤、三七通舒胶

囊、首乌三七胶囊等。通过对这些复方抗 ＡＳ的临床疗效和药
理作用进行总结发现，三七作为主药，在活血、化瘀、通络功效

中发挥主要作用。见表１。
４　三七炮制对ＡＳ的影响

炮制方法的不同与其药理作用及临床疗效密切相关。现

代临床应用中，三七有生品和熟品之分，民间有“生消熟补”的

说法。三七的主要炮制品有三七粉、熟三七粉。传统炮制理论

认为，生三七有化瘀止血，活血定痛的功效，熟三七在补血和提

高免疫力方面效显［５８－５９］。三七皂苷是三七的重要成分，可通

过多途径发挥抗ＡＳ作用，炮制方法不同对于三七抗 ＡＳ效果
都有一定程度的影响。研究发现，不同三七炮制品抗血小板聚

集活性明显强于鲜品，随着炮制时间的增加，三七皂苷含量呈

明显下降趋势；二醇型皂苷与三醇型皂苷的比值与鲜品比较呈

上升趋势［６０］。不同炮制情况下，三七皂苷含量大小顺序为烘

焙＞蒸制 ＞油炸 ＞砂烫，烘焙后 Ｒｇ１、Ｒ１、Ｒｄ、Ｒｂ１、Ｒｅ含量均
有所增加，但皂苷 Ｒｂ１有所减少［６１］。三七经蒸制后皂苷成分

三七皂苷Ｒ１、人参皂苷 Ｒｇ１、Ｒｅ、Ｒｂ１、Ｒｄ含量均有不同程度
的降低，而人参皂苷 Ｒｈ１、Ｒｈ４、Ｒｋ３、２０（Ｓ）－Ｒｇ３、２０（Ｒ）－
Ｒｇ３含量均有不同程度的增加［６２］。三七炮制后的成分变化，

主要是皂苷类发生了糖基水解和脱水反应［６３－６４］，总黄酮含

量降低，多糖含量增加，这与三七熟品补血补气功效增强具

有相关性。

５　结语
动脉粥样硬化作为影响人类健康的重大疾病，其发病率逐

年上升。三七是防治ＡＳ的常用中药，具有良好的临床应用效
果。从研究分析得出ＰＮＳ是三七抗ＡＳ作用的主要成分，其通
过减轻炎症反应和内皮损伤，恢复正常脂质代谢、重新调整自

噬稳态平衡、抑制血管内血栓形成、血管平滑肌细胞增殖等发

挥抗ＡＳ作用［６５］。这些研究表明三七抗 ＡＳ的机制日趋明确。
三七治疗ＡＳ虽临床应用广泛，但目前基础研究居多，缺乏相
关的多中心、大样本、随机对照的临床研究，较多的机制研究多

停留在动物实验阶段。同时，复方类制剂在 ＡＳ方面应用常见
的有：复方三七颗粒、复方三七复脉汤、双参田七散等。现有三

七抗ＡＳ的药理研究多集中在复方，而在这些复方的研究中，
多以三七作为主药，进一步体现了其抗 ＡＳ的重要地位。研究
发现，三七不同的炮制时间、不同的炮制方法对于ＡＳ的疗效
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表１　临床常用三七类复方防治ＡＳ的现代研究

三七类复方 主要成分 研究类型 研究对象或方法 具体疗效或药理作用 参考文献

复方三七颗粒 三七、山 楂、丹 参、

首乌

实验研究 高脂致 ＡＳ小鼠模型 通过上调 ＩＬ－１０、ＩＬ－４、ＴＮＦ－α等抗炎因子
水平，上调主动脉 ＴＧＦ－β、ＬＣ３Ⅱ ｍＲＮＡ表
达，同时下调 ＩＬ－１β水平，保护主动脉血管免
受炎症反应损伤，此外还可通过下调 ＵＬＫ１
ｍＲＮＡ表达调控自噬相关信号通路而发挥抗
ＡＳ作用

［５２］

复方三七复脉汤 三七、丹参、首乌、忍

冬藤、山楂

临床研究 高血压伴ＡＳ的患者 联合西药治疗高血压合并 ＡＳ疗效显著，并具
有良好的降压、降脂效果

［５３］

双参田七散 三七、西洋参、丹参 实验研究 高脂致ＡＳ大鼠模型 通过改善脂质代谢、抗自由基氧化损，防止主动

脉内膜损伤而防治ＡＳ
［５４］

三七双降汤 三七粉、黄芪、丹参、

山楂、当归、地龙、赤

芍、川芎、泽泻、水蛭

粉、甘草

临床研究 高血压伴ＡＳ患者 与常规西医联合治疗，不仅可促使西药发挥调

脂、抑制血小板聚集等作用，还可降脂、抑制炎

症因子激活，缩小斑块面积

［５５］

三七通舒胶囊 人参三醇皂苷类、三

七三醇皂苷类、人参

二醇皂苷类等

临床研究 ２型糖尿病合并下肢
动脉粥样硬化患者

改善临床表现、空腹血糖、血脂、血流变及血管

功能

［５６］

首乌三七胶囊 三七、西洋参、丹参 实验研究 高脂诱 导家兔 ＡＳ
模型

通过降低血清总胆固醇、甘油三酯和低密度脂

蛋白，减少ＡＳ斑块数量
［５７］

有明显差别，但缺乏以不同三七炮制品抗 ＡＳ作用效果对比研
究。因此，何种三七炮制品抗 ＡＳ效果最佳还有待进一步验
证。此外，以三七有效成分、常用药对、常见复方及其炮制后有

效组分的抗ＡＳ研究亦亟待深入开展，以期为进一步防治 ＡＳ
的临床用药和新药研发提供科学依据。

参考文献

［１］　乔莞宁，陈虹印，张扬．氧化应激与动脉粥样硬化［Ｊ］．中国动脉
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化中的分子机制研究［Ｊ］．长春中医药大学学报，２０１８，３４（３）：
４８６－４８８，５２１．

［３０］　ＦＡＮＧＨＨ，ＹＡＮＧＳＬ，ＬＵＯＹＹ，ｅｔａｌ．ＮｏｔｏｇｉｎｓｅｎｏｓｉｄｅＲ１ｉｎｈｉｂ
ｉｔｓｖａｓｃｕｌａｒｓｍｏｏｔｈｍｕｓｃｌｅｃｅｌｌｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ，ｍｉｇｒａｔｉｏｎａｎｄｎｅｏｉｎｔｉ
ｍａｌｈｙｐｅｒｐｌａｓｉａｔｈｒｏｕｇｈＰＩ３Ｋ／Ａｋｔｓｉｇｎａｌｉｎｇ［Ｊ］．ＳｃｉＲｅｐ，２０１８，８
（１）：７５９５．

［３１］　ＰＯＺＮＹＡＫＡＶ，ＢＨＡＲＡＤＷＡＪＤ，ＰＲＡＳＡＤＧ，ｅｔａｌ．Ｒｅｎｉｎ－ａｎ
ｇｉｏｔｅｎｓｉｎｓｙｓｔｅｍｉｎｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓｏｆａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓａｎｄｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆ
ＣＶＤ［Ｊ］．ＩｎｔＪＭｏｌＳｃｉ，２０２１，２２（１３）：６７０２．

［３２］　吴晶魁，杨乔，李洋洋，等．水蛭通过ｐ３８ＭＡＰＫ信号通路对早期
动脉粥样硬化大鼠ＶＳＭＣｓ的影响［Ｊ］．中国中药杂志，２０１７，４２
（１６）：３１９１－３１９７．

［３３］　方芳，樊光辉．三七皂苷Ｒ１对血管紧张素Ⅱ诱导的小鼠血管平
滑肌细胞增殖及ＡＴ１Ｒ／ＭＡＰＫｓ表达水平的影响［Ｊ］．上海预防
医学，２０２１，３３（５）：４２０－４２４，４３３．

［３４］　ＬＩＮＰ，ＪＩＨＨ，ＬＩＹＪ，ｅｔａｌ．Ｍａｃｒｏｐｈａｇｅｐｌａｓｔｉｃｉｔｙａｎｄａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏ
ｓｉｓｔｈｅｒａｐｙ［Ｊ］．ＦｒｏｎｔＭｏｌＢｉｏｓｃｉ，２０２１，８：６７９７９７．

［３５］　ＫＨＡＬＬＯＵ－ＬＡＳＣＨＥＴＪ，ＶＡＲＴＨＡＭＡＮＡ，ＦＯＲＮＡＳＡＧ，ｅｔａｌ．
Ｍａｃｒｏｐｈａｇｅｐｌａｓｔｉｃｉｔｙｉｎｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ［Ｊ］．ＰＬｏＳ
Ｏｎｅ，２０１０，５（１）：ｅ８８５２．

［３６］　ＣＨＥＮＷ，ＳＣＨＩＬＰＥＲＯＯＲＴＭ，ＣＡＯＹＨ，ｅｔａｌ．Ｍａｃｒｏｐｈａｇｅ－ｔａｒ
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１０６２３６．

［３８］　狄昱希，包宇杰，刘杨添一，等．三七总皂苷对巨噬细胞Ｍ１极化
的影响及机制初探［Ｊ］．中国药学杂志，２０２３，５８（７）：５７６－５８３．

［３９］　魏癑，付长庚，李洪峥，等．三七总皂苷对动脉粥样硬化小鼠 Ｍ１
型、Ｍ２型巨噬细胞极化的影响［Ｊ］．环球中医药，２０２３，１６（１１）：
２１７１－２１７８．
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［４３］　ＨＵＡＮＧＬ，ＹＵＡＮＰ，ＹＵＰ，ｅｔａｌ．Ｏ－ＧｌｃＮＡｃ－ｍｏｄｉｆｉｅｄＳＮＡＰ２９
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ｊｕｒｙｉｎｔｙｐｅＩｄｉａｂｅｔｉｃｒａｔｓ［Ｊ］．ＩｎｔＪＭｏｌＭｅｄ，２０１８，４２（６）：３２７８－
３２９０．

［４４］　ＸＵＦＮ，ＬＩＸＬ，ＨＵＡＮＧＸＨ，ｅｔａｌ．ＤｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｏｆａｐＨ－ｒｅｓｐｏｎ
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［４５］　ＭＹＥＲＯＷＩＴＺＲ，ＰＵＥＲＴＯＬＬＡＮＯＲ，ＲＡＢＥＮＮ．Ｉｍｐａｉｒｅｄａｕｔｏｐｈ
ａｇｙ：Ｔｈｅｃｏｌｌａｔｅｒａｌｄａｍａｇｅｏｆｌｙｓｏｓｏｍａｌｓｔｏｒａｇｅｄｉｓｏｒｄｅｒｓ［Ｊ］．ＥＢｉｏ
Ｍｅｄｉｃｉｎｅ，２０２１，６３：１０３１６６．

［４６］　朱军凤，姜旭，陈溢滢，等．三七总皂苷对 ＡｐｏＥ－／－小鼠动脉粥
样硬化斑块形成及自噬的影响［Ｊ］．河南中医，２０２３，４３（３）：
３７８－３８４．

［４７］　谭亮．基于自噬调控巨噬细胞表型转化探讨三七皂苷 Ｒ１改善
动脉粥样硬化的研究［Ｄ］．武汉：湖北中医药大学，２０２１．

［４８］　ＺＨＯＵＰ，ＸＩＥＷ Ｊ，ＬＵＯＹ，ｅｔａｌ．Ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙｅｆｆｅｃｔｓｏｆｇｉｎｓｅｎｏｓｉｄｅ
Ｒｂ１ｏｎｅａｒｌｙａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓｉｎＡｐｏＥ－／－ｍｉｃｅｖｉａｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｏｆａｐ
ｏｐｔｏｓｉｓａｎｄ ｅｎｈａｎｃｉｎｇ ａｕｔｏｐｈａｇｙ［Ｊ］．Ｍｏｌｅｃｕｌｅｓ，２０１８，２３
（１１）：２９１２．

［４９］　江小萍，曾凡鹏，刘首明，等．三七总皂苷对血脂异常动脉粥样
硬化病人血管内皮功能及单核细胞ＮＦ－κＢ表达的影响［Ｊ］．中
西医结合心脑血管病杂志，２０１６，１４（７）：６８２－６８５．

［５０］　刘桂林，窦迎春，乔云．三七总皂苷对动脉粥样硬化血管内皮的
保护作用［Ｊ］．中西医结合心脑血管病杂志，２０１３，１１（９）：
１０９４－１０９６．

［５１］　孙怀艳，杨晓丹，张梦翔，等．三七皂苷Ｒ１对脑动脉硬化大鼠血
管内皮细胞的影响［Ｊ］．西北药学杂志，２０２１，３６（３）：３９９－４０３．

［５２］　卜彦昊，姚淮芳．基于炎症免疫反应探究复方三七颗粒抗动脉
粥样硬化作用机制［Ｊ］．中医药临床杂志，２０２３，３５（３）：
５２６－５３１．

［５３］　王磊，徐文霞，姚淮芳．复方三七护脉汤治疗高血压伴动脉粥样
硬化疗效及对血压、血脂的影响［Ｊ］．现代中西医结合杂志，
２０２０，２９（６）：６０２－６０５．

［５４］　傅智丽，冯崇廉．双参田七散对大鼠动脉粥样硬化的影响［Ｊ］．
广东药学院学报，２０１１，２７（３）：２９２－２９５．

［５５］　林松春，陈瑞芹，刘福招．三七双降汤联合常规西药治疗高血压
伴动脉粥样硬化对血压血脂的影响［Ｊ］．实用中西医结合临床，
２０２２，２２（８）：１７－２０．

［５６］　李德梅，余武，蔡莉莉，等．三七通舒治疗糖尿病合并下肢动脉
硬化的疗效观察［Ｊ］．湖北中医杂志，２００７（５）：３８－３９．

［５７］　侯瑞蕊，王小刚．首乌丹七胶囊治疗动脉粥样硬化的动物实验
研究［Ｊ］．中国误诊学杂志，２００９，９（１３）：３０７９－３０８０．

［５８］　陈斌，许慧琳，贾晓斌．三七炮制的研究进展与研究思路［Ｊ］．中
草药，２０１３，４４（４）：４８２－４８７．

［５９］　徐冬英．三七补益功效考［Ｊ］．中药材，２００２，２５（１２）：９０６－９０８．
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小板聚集作用的影响［Ｊ］．中华中医药杂志，２０１８，３３（８）：
３５５４－３５５７．

［６１］　陈英銮．对比三七不同炮制品中皂苷类成分的含量［Ｊ］．中国民
族民间医药，２０２０，２９（２１）：４５－４９．

［６２］　武双，郭从亮，崔秀明，等．炮制前处理对三七中三七皂苷含量
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［６５］　毛美玲，张鼎，闫咏梅，等．三七治疗动脉粥样硬化药理机制研
究进展［Ｊ］．辽宁中医药大学学报，２０２４，２６（６）：１３９－１４３．
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