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三七素的药理作用研究进展 
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摘  要：三七素是一种天然存在的非蛋白氨基酸，主要存在于三七中。三七素具有多种药理作用，文献报道最多的是止血作

用。此外，三七素还具有神经保护作用、减轻糖尿病肾病损伤作用、抗炎作用及降血糖等作用。近年来对三七素的相关研究

逐渐增多，主要综述三七素的药理作用研究进展，期望为今后三七素的进一步研究和开发利用提供参考。 
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Abstract: Dencichine is a naturally occurring non-protein amino acid mainly found in Panax pseudo-ginseng Wall. var. notoginseng 

(Burkill) Hoo & Tseng. Dencichine has a variety of biological activities, and the most reported in the literature is hemostatic activity. In 

addition, dencichine also has neuroprotective activities, alleviation of the damage of diabetic nephropathy, anti-inflammatory effects, 

and hypoglycemic effects. In recent years, the related research on dencichine has gradually increased. Research progress on 

pharmacological effects of dencichine is reviewed in this paper, and to provide reference for further research, development, and 

utilization of the future. 
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三七素也称田七氨酸，主要来源于五加科人参

属 植 物 三 七 Panax pseudo-ginseng Wall. var. 

notoginseng (Burkill) Hoo & Tseng，是一种天然存在

的非蛋白氨基酸[1]。1964 年，Rao 等[2]从家山黧豆

Lathyrus sativus Linn.的种子中首次分离得到了一种

天然氨基酸，确认其结构为 β-草酰基-L-α,β-二氨基

丙酸，简称 β-ODAP，也称 L-OA2pr3。1981 年，

Kosuge 等[3]从五加科属植物三七根的水溶性成分

中，发现并分离出一种具有强止血活性的氨基酸成

分，经化学降解和光谱分析确定，其化学结构正是

β-ODAP，即 L-三七素（三七素），并将其首次命名

为 dencichine
[4]。三七素是无色板状结晶，分子式为

C5H8N2O5，相对分子质量为 176.13
[5]。三七素的 C2

位是一个手性碳原子，故三七素有两个手性异构体

L 型和 D 型。三七素作为一种特殊的非蛋白游离氨

基酸，在自然界中含量很少，从天然植物中分离得 
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到的均为 L 型[6]。现代医学研究表明三七素具有止

血、神经保护、抗炎、降血糖以及减轻糖尿病肾病

损伤等多种药理活性。因此，本文综述了三七素药

理作用的研究进展，为后续三七素的深入研究与开

发提供参考。 

1  止血作用 

术后大出血、胃肠道大量出血、中枢神经系统

内出血以及除生理性出血外的诸多病变性出血等，

均可直接导致机体生命垂危。在三七素的药理活性

中，以止血作用最为突出。通过小鼠出血和凝血实

验模型验证，发现三七素的止血活性优于氨甲环酸，

是目前已知三七中止血活性最强的单体活性成分[7]。

三七素止血作用的具体作用机制主要集中在缩短凝

血时间、增加血小板数以及增加血小板聚集等方面。 

1.1  缩短凝血时间 

临床研究表明血小板作为重要的止血成分，在

修复伤口和血管损伤时可形成血栓，进而发挥止血

作用[8]。血小板的止血功能主要与凝血酶时间（TT）、

凝血酶原时间（PT）和活化部分凝血活酶时间

（APTT）密切相关。在三七素发挥止血作用过程中，

研究人员对三七素如何影响上述 3 个凝血指标的情

况进行了研究。张玉萍等[9]采用玻片法测定了 3 组

不同剂量三七素（12.5、25、50 mg/kg）对小鼠凝

血时间的影响，结果表明与对照组相比，各组三七

素均能不同程度地缩短凝血时间，且呈现出剂量相

关性。其中高浓度三七素组的凝血时间为（47.0±

21.6）s，凝血效果最为显著。随后，其又通过光电

比浊法，考察了不同剂量三七素（18、36、72 mg/kg）

对 TT、PT 和 APTT 的影响。实验结果表明，与对

照组相比，三七素组可呈剂量相关性地显著缩短

TT、PT 和 APTT，进而达到快速止血的目的，止血

效果越显著。王珍等[10]采用毛细血管法测定不同剂

量三七素（40、20、10、5 mg/kg）对小鼠凝血时间

的影响，实验结果表明各剂量三七素均可以缩短凝

血时间，凝血时间随剂量增加而缩短。其中，40 mg/kg

三七素组的小鼠凝血时间可达到（25.5±2.32）s。

提示三七素可以通过缩短凝血时间，来达到快速止

血的目的。 

1.2  增加血小板生成数 

很多临床常见的抗肿瘤药物在延缓癌症患者生

命的同时，也带来了不可忽视的副作用。第 2 代铂

类化疗药物卡铂会导致严重的骨髓造血功能紊乱，

从而引发血小板减少症，严重时亦可危及生命。Ding

等[11]采用卡铂诱导的小鼠血小板减少模型，考察了

不同剂量三七素对小鼠血小板数量的影响。结果表

明与模型组相比，0.75、1.5、3.0 mg/kg 三七素组血

小板数量分别增加 18%、29%、32%，说明三七素

治疗可显著增加外周血中的血小板数量。Prislovsky

等[12]对血小板数量增加的潜在机制进行研究，采用

光学法和双标记血小板法分别测定血小板的生成率

和清除率，与模型组相比，3 mg/kg 三七素组的血

小板生成率增加 4%，而各组清除率基本不变。提

示三七素可通过增加血小板数量来止血，其血小板

数量增加的作用机制是通过提高血小板的生成率实

现的，与血小板清除率无关。 

另有研究表明 JAK2-STAT3/5 信号通路参与了

巨核细胞生成和血小板生成过程[13-14]，此外，可调

节血小板生成信号通路还有ERK1/2和AKT信号通

路。ERK1/2 是参与巨核细胞黏附和迁移的重要细

胞信号转导途径[15-16]，AKT 途径则对调节巨核细胞

成熟和血小板释放至关重要[17]。Ding
[11]等进一步考

察了三七素对卡铂诱导的小鼠血小板数量减少的影

响。实验结果表明，与模型组相比，三七素可诱导

MEG-01 细胞中 ERK1/2 快速而短暂的磷酸化并加

快 AKT 的激活，表现为纤维蛋白原附着率明显增

加，血小板的释放加快且呈剂量相关性。提示三七

素可以通过 ERK1/2 和 Akt 信号通路，增强巨核细

胞黏附和加速血小板的释放，从而抑制卡铂诱导的

小鼠血小板数量减少，达到快速止血的功效。 

1.3  增加血小板聚集 

近年来研究发现，三七素的止血机制不仅是通

过增加血小板数量，减少出血时间来止血，通过增

加血小板的聚集同样也可以达到止血的功效。有研

究表明 α-氨基-3-羟基-5-甲基-4-异 唑丙酸（AMPA）

受体是一种新型的抗血栓形成靶点，可通过参与激

活血小板而止血[18]。Huang 等[19]考察了三七素在发

挥止血作用中对 AMPA 受体的影响。实验结果表

明，经三七素处理过后，血小板内钙离子的浓度显

著升高，血小板的聚集率明显提高。利用酶联免疫

吸附法，发现三七素组可显著增加血小板激动剂血

栓素 A2（TAX2）的含量，并抑制血小板内环磷酸

腺苷（cAMP）水平，从而促进血小板聚集[20-22]。

三七素组的血小板聚集率可提高 12%，极大地加快

了凝血速度。但是随着加入 AMPA 受体阻断剂 6-

氰基-7-硝基喹喔啉-2,3-二酮之后，三七素组的血小

板聚集作用被影响，三七素的止血作用也被阻断，
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因此推测三七素是通过激活血小板上的 AMPA 受

体，从而实现激活血小板，增加血小板聚集，进而

发挥止血功能的。 

王珍等[10]采用全血电阻法考察了不同剂量三

七素（40、20、10、5 mg/kg）对 ADP 和胶原诱导

的血小板聚集率的影响。实验结果表明，各剂量三

七素能明显促进 ADP 及胶原诱导的大鼠血小板聚

集，进而起到促进凝血的作用。此外，其对 SD 大

鼠纤溶系统的主要成分纤溶酶原激活剂（t-PA）和

纤溶酶原激活物抑制剂（PAI-1）进行探究，发现在

40 mg/kg的剂量下，三七素可明显增加 t-PA和PAI-1

的含量，抑制纤溶系统的活化，从而降低纤维蛋白

的溶解。提示三七素可通过诱导血小板聚集，以及

增加纤溶成分 t-PA、PAI-1 的水平，进而增强其止

血的作用。 

2  神经保护作用 

临床研究表明低剂量的谷氨酸会增强神经保

护，高剂量的谷氨酸会损害神经系统。长期食用含

三七素的豆科植物，会出现不可逆的运动功能失调

及神经元坏死[23]。三七素作为一种谷氨酸类似物，

在低剂量的情况下，同样像谷氨酸一样能够产生一

定的神经保护作用。姜珊[24]采用 MTT 法和酶联免

疫检测法考察了不同剂量三七素（5、2.5、1、0.25、

0.01 mmol/L）对 PC12 细胞活力和数量的影响。实

验结果表明，随着给药剂量的减少，细胞活性逐渐

增强。在最低剂量的 0.01 mmol/L 组，神经细胞的

存活率最高。姜珊[24]进一步建立谷氨酸损伤模型，

测定了不同剂量三七素（0.01、5 mmol/L）对谷氨

酸损伤细胞的保护作用，利用 MTT 法和 PI/Hoechst

双重染色法来评估细胞的活力和损伤程度，结果表

明 0.01 mmol/L 三七素组同高剂量组相比，可显著

减轻谷氨酸导致的 PC12 细胞损伤、增加细胞活力，

其细胞存活率较谷氨酸对照组显著提高，而 5 mmol/L

高剂量组的细胞存活率显著降低。提示高剂量三七

素不仅对细胞不具有保护作用，甚至可能致死细胞，

而低浓度、低剂量下的三七素，则对神经细胞具有

一定的保护作用。 

3  减轻糖尿病肾病损伤作用 

三七在肾脏疾病的治疗中有着广泛的应用，通

过调节机体血流动力学，预防肾脏中氧自由基的形

成，显著减少糖尿病肾病患者尿蛋白排泄[25]。三七

可以通过调控 Smad2/3 信号通路介导肾纤维化，抑

制肾细胞外基质（ECM）沉积，延缓肾纤维化[26]。

Li 等[27]对三七中可以减轻糖尿病肾病的症状的活

性成分进行深入研究，采用链脲佐菌素（STZ）诱

导的大鼠糖尿病肾病模型，评价三七粉和三七素对

大鼠血糖变化的影响。实验结果表明，三七粉和三

七素组血糖浓度均下降，80 mg/kg 三七素组下降幅度

最大，提示三七中减轻糖尿病肾病的主要活性成分为

三七素。其为进一步阐明血糖浓度下降的原因，对

大鼠的肾脏切片进行 Masson 染色、PAS 染色和免

疫荧光。较于模型组，三七素组的 Masson 染色显

示肾间质纤维化得到缓解，PAS 染色显示系膜细胞

增殖和系膜基质增生明显被抑制，免疫荧光显示三

七素能调节 MMP-9 和 TIMP-1 之间的平衡，使之向

细胞外基质（ECM）分解的方向发展，促进多余的

ECM 降解，防止肾纤维化的发生。已有文献证明，

TGF-β/Smad 信号通路是 ECM 积累的主要途径，

Western blotting 结果显示，较于对照组，三七素组显

著降低转生长因子-β1（TGF-β1）和 Smad2/3 蛋白的

表达，从而降低 ECM 积累。综上所述，三七素可

明显降低 STZ 诱导的大鼠血糖浓度，通过调节

TGF-β1/Smad 信号通路抑制 ECM 聚积并促进 ECM

的降解，达到抗纤维化的目的，从而改善或延缓晚

期糖尿病肾损伤以及糖尿病肾病。 

4  抗炎作用 

溃疡性结肠炎是结肠和直肠慢性非特异性炎症

性疾病，临床表现为血性腹泻、腹痛、便血等，同

时出现并发症如中毒性结肠扩张、肠穿孔、大出血、

息肉甚至癌变而危及生命。窦薇等[28]建立溃疡性结

肠炎模型，从小鼠的体质量、血便发生率和结肠组

织病理程度考察。实验结果表明，同对照组相比，

三七素组小鼠体质量减轻幅度为 4.3%，血便发生率

下降至 53.3%，结肠组织溃疡愈合，黏膜下层出血

减轻。提示三七素能明显改善溃疡性结肠炎小鼠的

体重减轻症状和血便率，并且对结肠黏膜损伤具有

修复作用。 

5  其他 

伤口修复是一个复杂的过程，涉及细胞迁移、

细胞增殖、细胞外基质沉积、血管生成等，可分为

炎症、增殖和重塑 3 个主要阶段。整个过程需要各

种信号分子、细胞因子、激素、细胞和蛋白酶的协

调作用。Eslavath 等[29]发现三七素能在有氧条件下，

稳定低氧诱导因子（HIF-1α），从而触发缺氧反应元

件（HRE）控制基因的表达。而 HRE 的表达则可以

促进伤口组织再生所需的细胞增殖，从而达到伤口
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修复的目的。Sharma 等[30]采用单层划痕法评价三七

素对体外细胞迁移的影响，实验结果显示，经不同

浓度的三七素处理后，细胞迁移增加，随着三七素

剂量的增加，高剂量浓度（250 μmol/L）三七素组

可促进伤口愈合，对伤口修复的覆盖率可扩大到

85%。此外，其还进一步制备了含有三七素的药物

凝胶，观察其对 Wistar 白化病大鼠全层切除伤口愈

合的影响，取第 2 天和第 10 天的创面组织进行免疫

印迹试验和酶谱分析，结果显示三七素可显著地促

进体外创面的愈合。提示三七素可通过调控 HIF-1α

影响细胞增殖、迁移和血管的生成促进伤口的愈合。 

6  结语 

随着对三七素药理作用研究的不断深入，其越

来越多的生物活性逐渐被人们所发现，对三七素的

药理作用机制研究也已经深入到分子水平。在三七

素的几种药理作用中，止血作用的研究最为广泛和

深入，随着这些研究的逐步拓展，将有助于其在临

床中应用于治疗出血症状。目前，对三七素的化学

合成、药理作用和作用机制等研究已取得了很大进

展，本文通过对三七素的药理作用研究进展进行了

综述，以期为有效、合理地开发三七素并应用于临

床提供参考。 
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