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三七皂苷 R1防治心血管疾病的研究进展 
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摘  要：三七皂苷 R1 为三七中特有成分，药理作用广泛。三七皂苷 R1 通过抗炎、抗凋亡、改善能量代谢、抑制氧化应激、

抑制心肌纤维化、抗心律失常、舒张血管和促血管生成等作用有效防治多种心血管疾病，如缺血性心脏病、动脉粥样硬化、

高血压、心肌炎、心律失常、心肌肥厚和心力衰竭等。针对三七皂苷 R1 在心血管疾病防治方面的分子机制研究进行综述，

以期为进一步开发三七皂苷 R1的潜在治疗价值和临床应用发挥参考作用。 

关键词：三七皂苷 R1；缺血性心脏病；动脉粥样硬化；高血压；心肌炎；心律失常；心肌肥厚；心力衰竭 

中图分类号：R972      文献标志码：A      文章编号：1674 - 5515(2023)04 - 1003 - 05 

DOI: 10.7501/j.issn.1674-5515.2023.04.042 

Research progress on notoginsenoside R1 in prevention and treatment of 

cardiovascular disease 
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Abstract: Notoginsenoside R1 is a unique component in Panax notoginseng, with extensive pharmacological effects. Notoginsenoside 

R1 can effectively prevent and treat a variety of cardiovascular diseases, such as ischemic heart disease, atherosclerosis, hypertension, 

myocarditis, arrhythmia, myocardial hypertrophy and heart failure, through anti-inflammatory, anti-apoptosis, improving energy 

metabolism, inhibiting oxidative stress, inhibiting myocardial fibrosis, anti-arrhythmia, vasodilation and promoting angiogenesis. This 

article reviews the research on the molecular mechanism of notoginsenoside R1 in prevention and treatment of cardiovascular diseases, 

hoping to play a reference role in further developing the potential therapeutic value and clinical application of notoginsenoside R1. 
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三七是五加科植物三七 Panax notoginseng 

(Burk.) F. H. Chen 的干燥根和根茎，主产于云南、广

西，味甘、微苦、性温，有止血不留瘀、化瘀不伤正

的特点。三七中主要活性成分为皂苷类化合物，其中

三七皂苷 R1为三七中特有成分，是三七皂苷中的主

要成分之一，分子式为 C47H80O18，相对分子质量为

933.127，是评价三七质量和功效的重要指标。三七

皂苷 R1的药理作用广泛，具有抗动脉粥样硬化、改

善心肌缺血、调节血压、减轻心肌炎症等心血管保护

作用，对神经系统、肝脏、肾脏、肺、肠道、骨质也

有一定的保护作用，此外还具有抗肿瘤和免疫调节

等作用[1-3]。三七皂苷 R1通过抗炎、抗凋亡、改善能

量代谢、抑制氧化应激、抑制心肌纤维化、抗心律失

常、舒张血管和促血管生成等作用有效防治多种心

血管疾病，如缺血性心脏病、动脉粥样硬化、高血压、

心肌炎、心律失常、心肌肥厚和心力衰竭等。本文针

对三七皂苷 R1在心血管疾病防治方面的分子机制研

究进行综述，以期为进一步开发三七皂苷 R1潜在治

疗价值和临床应用发挥参考作用。 

1  缺血性心脏病 

1.1  心肌缺血 

缺血性心脏病是心血管疾病中发生率最高的

疾病，其主要病理机制是冠状动脉粥样硬化引起管

腔狭窄或阻塞，从而导致心肌缺血缺氧或坏死。Liu 
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等[4]利用氧糖剥夺细胞模型进行体外实验发现，20 

μmol/L 三七皂苷 R1 可通过上调 miR-21 的表达激

活磷脂酰肌醇-3-激酶/蛋白激酶 B（PI3K/Akt）信

号通路，增加心肌细胞的存活率，抑制细胞凋亡。

Xu 等[5]对大鼠的冠状动脉左前降支进行结扎制备

急性心肌梗死动物模型，术后每天 ig 给予 20 mg/kg

三七皂苷 R1共 28 d，研究发现三七皂苷 R1 通过激

活 Janus 激酶 2/信号转导和转录激活因子 3（JAK2/ 

STAT3）信号通路从而缩小心梗面积，改善心功能。

Li等[6]进一步证实在心肌梗死术后给予三七皂苷R1

可激活 Akt 和丝裂原活化蛋白激酶（MAPK）来抑

制心肌细胞凋亡，从而显著改善心功能；促进巨噬

细胞表型由 M1 型向 M2 型极化，调节炎症因子细

胞因子的表达，在缺血心肌中发挥抗炎作用；上调

血管内皮生长因子（VEGF）和碱性成纤维细胞生长

因子（bFGF）的表达促进心脏血管生成。此外，Lei

等[7]发现在大鼠急性心肌梗死后每天 ig 给予 30 

mg/kg 三七皂苷 R1 共 20 d，可激活蛋白激酶 B/哺

乳动物雷帕霉素靶蛋白（Akt/mTOR）通路、增加脂

肪酸 β 氧化和脂质的分解代谢，从而减轻脂质过载

对缺血心肌的损伤。 

1.2  缺血再灌注损伤 

目前，针对缺血性心脏病的首要治疗方法是通

过冠状动脉旁路移植术、冠状动脉支架植入术和溶

栓等方式尽早开通血管，恢复血流灌注。缺血心肌

在恢复血流的过程中可能会引起心肌组织损伤进

一步加重，称为心肌缺血再灌注损伤（MIRI）。大量

研究证实三七皂苷 R1 通过抗氧化、抗炎、抗凋亡以

及增强能量代谢的作用可增加心肌细胞存活率、缩

小梗死面积，从而对抗心肌缺血再灌注损伤。 

1.2.1  抗氧化作用  缺血再灌注过程中会产生大

量氧自由基，影响肌浆网钙离子的释放，引起心脏

收缩功能障碍[8]。Yu 等[9]利用缺氧/富氧细胞模型和

Langendorff 离体心脏灌注模型模拟缺血再灌注发

现，缺血再灌注前给予 5 μmol/L 三七皂苷 R1 预处

理，可清除过多的氧自由基、增加抗氧化酶的活性、

抑制脂质过氧化来抑制氧化应激，从而改善缺血再

灌注引起的心功能障碍。此外，三七皂苷 R1还可通

过抑制内质网应激相关蛋白和促凋亡蛋白的过表

达来改善缺血再灌注诱导的内质网应激和细胞凋

亡，从而减轻心肌缺血再灌注损伤。 

1.2.2  抗炎、抗凋亡作用  利用缺氧/富氧细胞模

型，Li 等[10]发现 25 μg/mL 三七皂苷 R1 预处理可通

过增加雌激素受体（ER）α 和 G 蛋白偶联受体 30

（GPR30）的蛋白表达水平，影响 PI3K 信号通路及

其下游凋亡蛋白 B 细胞淋巴瘤因子 2 蛋白（Bcl-2）、

Bcl-2 相关 X 蛋白（Bax）和半胱天冬酶-3（caspase-

3）的表达；Jin 等[11]进一步证实 20 μmol/L 三七皂

苷 R1 即可上调 miR-132，下调其靶蛋白肝素结合

性表皮生长因子（HBEGF）来减少心肌细胞凋亡，

减轻心肌缺血再灌注损伤。在整体动物实验中，Xia

等[12]通过 ig 给药的方式给予 20 mg/kg 三七皂苷 R1

预处理 5 d，随后构建大鼠缺血再灌注模型，发现三

七皂苷 R1 预处理可通过抑制核转录因子-κB（NF-

κB）的磷酸化、下调白细胞介素（IL）-1β、IL-8 和

肿瘤坏死因子-α（TNF-α）的表达减少炎症和凋亡反

应，从而保护心功能；Ge 等[13]利用兔缺血再灌注模

型发现，在心肌缺血后一次性 iv 三七皂苷 R1 25 

mg/kg 可通过抑制转化生长因子-β1/转化生长因子-

β1 激活的激酶 1（TGF-β1/TAK1）信号通路，降低

半胱天冬酶-3、8、9 的表达，从而减轻缺血再灌注

引起的心肌细胞凋亡。 

1.2.3  缓解能量代谢障碍  He 等[14]采用缺氧/富氧

细胞模型发现 0.1 mmol/L 三七皂苷 R1 可抑制 Rho

激酶 1（ROCK1）和增强 ATP 合酶 δ 亚基（ATP5D）

的活性，促进细胞增殖、抑制细胞凋亡，并维持肌动

蛋白骨架和线粒体形态，从而减轻心肌缺血再灌注

后的心功能损伤。随后在整体动物模型中，Yan 等[15]

以股静脉给药的方式从缺血前 30 min 开始以 1 

mg/(kg∙h)持续给予三七皂苷 R1 至再灌注 90 min 后

取材检测，发现三七皂苷 R1 可调节线粒体呼吸链，

增强能量代谢来减轻缺血再灌注后 F肌动蛋白的解

聚和心肌纤维的断裂，从而改善心功能和心肌血流

灌注，其机制与抑制 RAS 同源基因家族成员 A

（RohA）/ROCK 活性，增加 ATP5D 的表达有关。 

2  动脉粥样硬化 

动脉粥样硬化是一组可累及全身大中弹力血

管的慢性炎症性疾病，是引发卒中和心血管疾病的

重要原因。动脉粥样硬化的始发事件是血管内皮的

损伤。研究表明过量产生的氧化型低密度脂蛋白

（ox-LDL）通过诱导氧化应激、释放炎性细胞因子

导致内皮细胞损伤和凋亡[16]。孟伟阳等[17]利用 ox-

LDL 诱导的内皮细胞凋亡模型发现 30 μmol/L 三七

皂苷 R1 抗内皮细胞凋亡的最佳浓度，可抑制 ox-

LDL 诱导的内皮细胞增殖活性降低、细胞凋亡增

多、半胱天冬酶-3 蛋白的表达上调以及细胞迁移和
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黏附减少，具有抗凋亡、促内皮细胞黏附和迁移的

作用。此外，黄志勇等[18]研究发现 25 μmol/L 三七

皂苷 R1预处理可上调 miR421 的表达，减轻 ox-LDL

诱导的人脐静脉内皮细胞（HUVEC）的损伤和凋

亡。血管内膜脂质沉积是动脉粥样硬化发生发展的

病理因素，脂质代谢紊乱是引起动脉粥样硬化的高

危因素之一。Zhang 等[19]利用 2 型糖尿病小鼠模型

发现 ig 15 mg/kg 三七皂苷 R1 20 周后，小鼠脂质代

谢水平明显提高，血清总胆固醇（TCH）和三酰甘

油（TG）水平显著降低。另一项研究对 ApoE–/–动

脉粥样硬化转基因小鼠以 ip 形式给予 25 mg/kg 三

七皂苷 R1 8 周后，发现三七皂苷 R1可降低 TCH、

TG 和 ox-LDL 水平，下调炎症因子（IL-2、IL-6、

TNF-α）的表达，改善小鼠动脉粥样硬化[20]。血管

平滑肌细胞的异常增殖是动脉粥样硬化进展的主

要原因，抑制血管平滑肌细胞的增殖、迁移是预防

和治疗动脉粥样硬化及血管再狭窄等血管增生性

疾病的关键。Fang 等[21]研究发现，10 μmol/L 三七

皂苷 R1 可抑制血清诱导的血管平滑肌细胞增殖、迁

移，机制与抑制 PI3K/Akt 信号通路和调控肌动蛋白

重组有关。方芳等[22]观察到 50 μmol/L 三七皂苷 R1

还可抑制血管紧张素Ⅱ诱导的小鼠主动脉血管平

滑肌细胞增殖，机制与下调血管紧张素Ⅱ1 型受体

（AT1R）进而抑制丝裂原活化蛋白激酶（MAPK）的

激活相关。 

3  高血压 

Wang 等 [23]发现三七皂苷 R1 在 0.001～10 

μmol/L 可以浓度相关性地促进一氧化氮（NO）的

合成，舒张血管，从而对抗去甲肾上腺素诱导的大

鼠主动脉环张力升高。Yang 等[24]进一步利用自发性

高血压大鼠模型证实经尾 iv 每日注射 100 mg/kg 三

七皂苷 R1 6 周，可通过下调长链非编码 RNA

（LncRNA）AK094457 的表达促进诱导型一氧化氮

合酶（iNOS）的表达和 NO 的合成，从而舒张血管，

显著降低高血压模型大鼠的收缩压。此外，Xu 等[25]

利用大鼠离体肺动脉环进行实验，发现三七皂苷 R1

通过下调细胞外信号调节激酶（ERK）的表达舒张

肺动脉，可一定程度改善肺动脉高压。 

4  心肌炎 

三七皂苷 R1 具有强大的抗炎、抗凋亡作用以对

抗炎症引起的心肌损伤。Zhong 等[26]在细胞水平发

现，25 μmol/L 三七皂苷 R1 可通过上调雌激素受体

α 的表达来抑制 NF-κB 信号通路，从而对抗内毒素

诱导的心肌炎症和细胞凋亡。Sun 等[27]在整体动物

水平利用脂多糖诱导的小鼠炎症模型进一步证实，

在造模前 3 d 每天 ip 给予 25 mg/kg 三七皂苷 R1 进

行预处理，可下调 NF-κB 通路，减少脂多糖诱导的

炎症和凋亡反应，从而改善小鼠心功能，其机制与

雌激素受体 α 和 PI3K/Akt 信号通路的激活有关。 

5  心律失常 

康玲玲等[28]采用尾 iv 乙酰胆碱-氯化钙构建大

鼠心房颤动模型，造模后一次性 ip 2.5mg/kg 三七皂

苷 R1 进行干预，结果发现三七皂苷 R1 通过降低心

房颤动大鼠血清和心房组织细胞间黏附分子-1、

TNF-α、基质金属蛋白酶 2 水平，抑制心肌纤维化，

降低房颤持续时间。 

6  心肌肥厚和心力衰竭 

病理性心肌肥厚是心脏应对长期病理性刺激

时做出的适应性反应，其病理表现为心肌细胞肥

大、成纤维细胞增生和细胞外基质的增加。TGF-β

是重要的促纤维化生长因子，可促进基质分子的合

成和成纤维细胞的增生，导致心肌肥厚[29]。Zhang

等[19]证实三七皂苷 R1 可抑制 TGF-β 信号通路，减

少氧化应激和细胞凋亡，从而抑制糖尿病引起的心

肌损伤、心肌纤维化和心肌肥厚。Xiao 等[30]研究发

现在异丙肾上腺素诱导前，ip 给予 1～50 mg/kg 不

同剂量三七皂苷 R1预处理 7 d，可通过抑制细胞表

面趋化因子受体 2 的转录和表达，抑制促炎单核细

胞在炎性心肌组织的聚集，改善 ApoE–/–动脉粥样硬

化转基因小鼠因异丙肾上腺素诱导的心肌肥厚。

Tian 等[31]构建了小鼠心肌梗死后心力衰竭模型，在

心肌梗死术后每天 ig 给予 7.14 mg/kg 三七皂苷 R1，

共 14 d，发现三七皂苷 R1 通过激活单磷酸腺苷活

化蛋白激酶（AMPK），抑制甘油二酯（DAG）和神

经酰胺的合成，促进脂肪酸氧化来减轻缺血心脏的

脂毒性，从而改善左室重构，一定程度恢复心梗后

心衰小鼠的心功能。 

7  其他 

目前大量研究已证实了三七皂苷 R1 的心血管

保护作用，因此进一步提高三七皂苷 R1 的生物利用

度，增强三七皂苷 R1 的药物活性，将更好地发挥其

在心血管疾病中的治疗作用。在心肌梗死早期，黏

附分子 CD11b 强表达的单核细胞和中性粒细胞大

量聚集于梗死区，利用纳米材料介孔二氧化硅颗粒

连接 CD11b 抗体可运载三七皂苷 R1 靶向到达心梗

心肌组织，从而调节巨噬细胞表型、抑制促炎因子
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的表达、抑制细胞凋亡、促进血管生成并显著改善

心功能[6]。Yan 等[15]将 3,4-二羟基-苯基乳酸（DLA）

和三七皂苷 R1联合用药，可发挥协同效应、互补效

应增强药物抗缺血再灌注损伤的能力。此外，Liu 等
[32]通过生物转化的方法使三七皂苷 R1的 C-25 位羟

基化，可以显著增强其对抗阿霉素诱导心肌损伤的

能力。 

8  结语 

现有研究表明三七皂苷 R1 可激活多个下游信

号通路，多靶点发挥生物学效应。三七皂苷 R1 通过

其抗炎、抗凋亡、改善能量代谢、抑制氧化应激、

抑制心肌纤维化、抗心律失常、舒血管和促血管生

成等生物学效应有效预防和治疗多种心血管疾病。

但是否存在三七皂苷 R1 的特异性作用靶点目前尚

未可知，针对三七皂苷 R1的药理作用机制仍有待进

一步探索。三七皂苷 R1在心血管系统中体现出了较

强的保护作用，展现出了良好的临床应用前景。 
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