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三七在抗胃“炎-癌”转化中的作用机制研究进展
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摘要 胃“炎-癌”转化是一个动态病理演变过程，由胃癌前病变转化为胃癌。胃癌前病变包括萎

缩、肠上皮化生及异型增生等，防治胃癌前病变可以有效降低胃癌的发病率。现代药理学研究表明，

中药三七的主要活性成分如皂苷类、黄酮类等可通过多种途径抑制“炎-癌”转化，包括抑制细胞异常

增殖、诱导凋亡，调节自噬，减轻炎症反应、修复胃黏膜屏障，抗氧化应激及抑制血管生成，体现多

靶点、多通路、多层次的作用特点。目前关于三七抗胃“炎-癌”转化的现有机制研究多在于细胞方面，

动物相关实验和临床具体研究明显不足，且除三七皂苷类成分外，其他活性成分抗胃“炎-癌”转化机

制研究较少，同时各信号通路间的交互调控网络尚未阐明，成分-靶点-通路的系统研究待开展。本文将

通过梳理近年来三七抗胃“炎-癌”转化的有效成分及机制，提供相关理论依据。

关键词 三七；“炎-癌”转化；胃癌；胃癌前病变；作用机制；研究进展
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胃癌（gastric cancer, GC）是全球重要的健康威胁，其发病率和死亡率均排在恶性肿瘤前列。根据

国际癌症研究机构最新数据，2022 年全球新发 GC 病例达 96.8 万例，死亡病例接近 66 万例。一项回顾

性研究表示，自 21 世纪初以来，年轻人患早发胃癌（early-onset gastric cancer,，EOGC）的数量正在增

加。GC 的早发现早治疗成为趋势。GC 的发生遵循经典的"Correa级联"模式，起始于慢性胃炎，逐步

发展为胃黏膜萎缩，继而出现肠上皮化生（intestinal metaplasia, IM）和异型增生（dysplasia, Dys），最

终进展为浸润性癌。这些病理变化被统称为胃癌前病变（precancerous lesions of gastric cancer, 

PLGC），是胃黏膜由慢性炎症向恶性转化的关键节点下面。因此，阻止“炎-癌”转化的关键在于是否

能及时逆转 PLGC。通常认为 HP 是导致 PLGC 的最重要原因，因此目前临床以检测和根除 HP 为主要

治疗手段，但存在抗生素耐药性和患者不依从性等问题。对于晚期病变，可采用内镜或手术干预，但

整体治疗效果仍有局限。而中药复方则在“炎-癌”转化治疗中展现出多靶点，整体调节的优势。

PLGC与GC 在中医典籍中尚无确切病名对应，可将 PLGC归属于“胃痞”“嘈杂”等范畴，GC

可归于“胃痛”“反胃”“积聚”等范畴。基本病机皆属于本虚标实，脾胃虚弱为本，痰浊、气滞、

血瘀贯穿始终，最后病邪相互搏结，形成积聚。血瘀是其中重要的环节。叶天士在《临证指南医案·积

聚》中云：“久则血伤入络”，提示病变日久深入血络，瘀血成为关键病理因素，故 PLGC 治疗应重

视活血化瘀。三七 Panax notoginseng(Burk.)F.H.Chen又称田七、金不换，作为临床常用活血化瘀之品，

具有止血而不留瘀、活血而不伤正之特点，可用于治疗免疫炎症、心血管和肿瘤疾病。临床上多种治

疗“炎-癌”转化的中药复方中皆包含三七。近年来对三七的研究，从三七复方制剂到三七药对再到三

七有效成分，进一步阐释三七在治疗“炎-癌”转化方面的作用。基于此，本研究对近年来三七治疗

“炎-癌”转化的研究进展及作用机制进行梳理与总结。

1 通信作者：张杨，  yangzhang83@163.com  基金项目：龙江科技英才春雁支持计划（CYQN24）
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1三七的抗肿瘤有效成分

研究表明，三七中已鉴定出多种生物活性成分，包括皂苷、黄酮、多糖、挥发油、氨基酸等，其

中多数成分表现出抗肿瘤活性。目前，治疗“炎-癌”转化的有效成分研究主要集中于三七总皂苷

（ Panax notoginseng total saponins，PNS），其根茎中皂苷含量最高，以三七皂苷 R1、人参皂苷 Rg1

和 Rb1 为主。相比之下，三七黄酮类成分的抗癌研究较少，但相关研究显示其在抑制肿瘤生长等也具

有一定潜力。此外，三七中的多糖、挥发油等成分也显示出抗肿瘤、免疫调节等药理活性。总体而言，

三七皂苷是当前研究核心，其他活性成分的抗癌价值有待进一步探索。

2三七治疗胃癌“炎-癌”转化的相关机制

目前，有部分临床实验可以证实三七治疗胃“炎-癌”转化的疗效。一项随机对照试验以三七粉联

合叶酸治疗 PLGC 患者，疗程 6 个月后，病理检查显示异型增生、萎缩及肠化积分均较治疗前显著下降

(P＜0.05)。另有研究以摩罗丹配伍三七粉治疗脾虚血瘀型 CAG伴癌前病变，疗程 24周，观察组临床

疗效优于叶酸对照组。袁翠林等一项针对慢性糜烂性胃炎的随机对照研究显示，三七粉联合胃复春可

有效改善胃黏膜糜烂并调节氧化应激指标，总有效率达 94.44%，为三七干预“炎-癌”转化早期阶段

提供了临床意义。基于上述研究，进一步探讨三七抑制“炎-癌”转化、逆转 PLGC 及抗GC的分子机

制。

2.1 抑制细胞增殖，诱导细胞凋亡

在生理状态下，胃上皮细胞增殖与凋亡保持着动态平衡；在病理状态下，细胞异常分化、过度增

殖和异常凋亡可导致 PLGC乃至GC。因此，抑制增殖、诱导细胞凋亡是阻断“炎-癌”转化的关键。B 

细胞淋巴瘤-2 （B-cell lymphoma 2，Bcl-2） 是一种已知的细胞凋亡抑制基因。Bcl-2 相关

X（Bcl-2-associated X protein，Bax）属于同一 Bcl-2 蛋白家族，与 Bcl-2结合促进细胞凋亡;二者相互拮

抗调控细胞凋亡。高晓会等发现，PNS 可以抑制胃癌 SGC－7901 细胞的增殖活性，阻滞细胞周期；可

明显上调 Bax 和下调 Bcl-2蛋白的表达,从而抑制 GC 细胞侵袭和促进 GC 细胞凋亡。死亡受体 5（Death 

Receptor 5，DR5）介导肿瘤坏死因子相关凋亡诱导配体（TNF-related apoptosis-inducing 

ligand，TRAIL）诱导的细胞凋亡；DR5高表达的 GC 细胞在体外和体内更具侵袭性和恶性，因此干扰

DR5 的表达可以抑制 GC 细胞的增殖和迁移。吴再起等研究发现，PNS 可能通过上调 DR5 表达活性诱

发胃癌 MKN-28 细胞凋亡。p21WAF1 是一种重要的抑癌基因，其表达的缺失与GC 的发生有关；三七提

取物可通过改变 bcl-2、Bax 和 p21WAF1基因的表达来抑制癌前胃细胞的增殖并促进其凋亡。此外，线粒

体凋亡通路亦是关键途径，线粒体调节促凋亡蛋白从线粒体中间间隙到细胞质的易位，然后激活许多

与细胞死亡相关的信号转导通路，最终导致细胞凋亡。Wang 等发现，从三七和人参中分离出的人参皂

苷可以抑制细胞能量代谢并通过线粒体途径引起细胞凋亡，活性氧（reactive oxygen species，ROS）生

成可能参与其中，其具有良好的抗癌活性。除此之外，石维娜等研究显示，PNS处理组能够显著下调

胃癌细胞 SGC-790 中侵袭相关蛋白，同时上调 Bax 及周期调控蛋白 P21，并抑制 Wnt/β-连环蛋白蛋白

通路（Wingless-related integration site/Beta-catenin,Wnt/β-catenin）活性，表明其通过阻滞细胞周期、诱

导凋亡及抑制侵袭信号通路，进而有效抑制 GC 进展。因此，得出结论，PNS亦可以通过抑制

Wnt/β-catenin 通路进而有效抑制 GC。
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2.2 调节细胞自噬

自噬在 GC 的发展中具有双重的作用，不仅起着肿瘤抑制的作用，还起着肿瘤促进作用。具体而言，

在 PLGC阶段，自噬可以抑制炎症并清除有害代谢物，从而防止细胞的恶性转化。然而，一旦发展成

GC，自噬就可以通过提供能量和促进癌细胞的存活来支持肿瘤生长。因此，调节细胞自噬在抑制癌变

中具有重要作用。磷脂酰肌醇 3-激酶/蛋白激酶 B/哺乳动物雷帕霉素靶蛋白信号通路

（Phosphatidylinositol 3-kinase/AKT serine/mechanistic Target of Rapamycin,PI3K/AKT/mTOR）是自噬的

一个重要信号通路，通过激活 mTOR 通路可抑制自噬促进细胞增殖;相反，抑制 PI3K/AKT/mTOR 通路

活性则可以促进自噬活性。Xiaoyan 等发现，PNS对自噬具有双重调节作用则是通过该信号通路从而防

治 PLGC 恶性转化，而且可以抑制自噬活性减轻心肌损伤。线粒体自噬是通过自噬选择性去除功能失

调的线粒体进而控制线粒体质量，这有助于维持细胞稳态以应对应激。PTEN 诱导的推定激酶

1（PTEN-induced putative kinase 1,PINK1）/Parkin 依赖性途径是一个重要的线粒体自噬途径，调控这条

通路是一种肿瘤抑制机制。Meng 等通过实验发现，三七花中的半乳糖聚糖通过靶向半乳糖蛋白-3 

（Galectin-3,Gal-3），解除其对 PINK1/Parkin 通路的抑制，激活过度线粒体自噬，并协同 ROS介导的

线粒体损伤及凋亡信号，最终导致癌细胞死亡。

2.3 调节炎症反应，修复胃黏膜损伤

在胃“炎-癌”转化中，慢性炎症会加剧 PLGC向GC 转化的进程；因此改善炎症反应，修复胃黏

膜损伤是防止 PLGC向GC 进展的重要途径。有研究总结，PNS 可以通过多靶点抗炎，具体表现为抑制

黏附分子表达及白细胞黏附，调节细胞因子、拮抗凋亡，并抑制核因子 κB（Nuclear Factor 

kappa-B，NF-κB）通路。蔡甜甜等研究表明，PNS 通过多靶点机制诱导激活 c-Jun 氨基末端激酶

（c-Jun N-terminal kinase,JNK）信号通路的激活，诱导凋亡发生与抑制炎性反应延缓胃黏膜组织的恶性

进展，减轻胃黏膜的损伤。Luo 等通过实验表明，三七皂苷 R1 通过调节胃肠道激素的分泌、抑制炎症

因子的产生、减少胃黏膜破坏因子的表达、增加胃黏膜保护因子的表达以及调节 Bcl-2 和 Bax 表达来缓

解大鼠 CAG。刺猬信号通路（Hedgehog,Hh）是在 CAG 中修复胃黏膜的一条重要通路。赵唯含等发现，

人参皂苷 Rg1 通过上调 Hedgehog 信号通路的配体、受体 Patched、跨膜蛋白 Smoothened 和下游Gli 转

录因子等关键分子的蛋白及基因表达，激活该通路，从而改善 CAG 大鼠胃黏膜萎缩状态，促进腺体修

复。

2.4 抗氧化应激 

胃上皮细胞及免疫细胞中发生的氧化应激反应可通过多重机制加剧胃黏膜损伤，并驱动“炎-癌”

转化的进程。一方面，氧化应激可诱导 ROS 过度累积，直接攻击DNA、蛋白质及细胞器脂质，造成不

可逆损伤。另一方面，氧化应激通过激活 NF-κB 等炎症通路，促进白细胞介

素-6（Interleukin-6，IL-6）、肿瘤坏死因子 α（Tumor Necrosis Factor-alpha，TNF-α）等促炎因子释放，

形成慢性炎症微环境，进一步放大 ROS 生成，形成恶性循环。因此，抑制氧化应激亦是干预“炎-癌”

转化的一种有效方式。 从三七中分离的人参皂苷可以通过多靶点机制调节氧化应激，而且可通过抑制

ROS 依赖的 NLRP3 炎症小体活化减少 IL-1β释放，部分皂苷还可通过腺苷酸活化蛋白激酶

（AMP-activated protein kinase，AMPK）激活自噬或脂代谢改善氧化还原稳态。研究表明，三七治疗

“炎-癌”转化的环节中涉及到抗氧化应激，但具体的靶点及分子机制待深入挖掘。
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2.5 抑制血管生成 

 “炎-癌”转化的过程中，有丰富的微血管；因此，抑制血管生成亦是阻止“炎-癌”转化的一种重

要手段。活血化瘀药物能够阻断血管内皮生长因子的作用，抑制内皮细胞的增殖，进而抑制肿瘤的血

管生成，从而起到抑制“炎-癌”转化的作用。从三七干花中提取的半乳聚糖 RN1 可抑制血管生成，其

机制为通过抑制骨形态发生蛋白 2（Bone Morphogenetic Protein 2，BMP2）信号通路中母亲抗十肢瘫痪

同源物 1/5/8（Mothers against decapentaplegic homolog 1/5/8，Smad1/5/8）的磷酸化，下调下游靶基因

Id-1 的表达，进而减少内皮细胞迁移和管腔形成，且对内皮细胞增殖无显著影响，最终通过干扰血管生

成关键步骤发挥抗血管生成作用。

3讨论

PLGC 作为“炎-癌”转化进程的关键阶段，即时干预对阻断癌变具有重要意义。三七不仅可以逆

转 PLGC还可以治疗 GC，是临床常用防治癌变的中药。从中医理论分析，该病以"本虚标实"为核心病

机，随着病程进展呈现瘀血不散、气阴两伤、脾胃虚弱的病理演变。针对"血瘀"这一关键病机，归肝胃

经的三七因兼具化瘀止血之效。从网络药理学分析，三七可以通过多种有效活性成分作用于多个疾病

靶点，通过多通路、多途径发挥对 PLGC 的治疗作用。中医临床以辨证论治为纲，三七通常作为复方

中的组成部分发挥作用，单药机制研究的价值在于阐明三七在复方中的具体药理贡献，为其“化瘀止

血、补虚强壮”功效提供现代药理解释，而非主张临床单用三七治疗胃癌。三七在胃“炎-癌”转化的

作用机制具有多靶点特征，抑制细胞增殖，诱导细胞凋亡；调节细胞自噬；调节炎症反应，修复胃黏

膜损伤；抗氧化应激；抑制血管生成，改善病理微环境等等。其中涉及到的通路有：

NF-κB、PI3K/Akt、Wnt/β-catenin 及 Hedgehog 等关键信号通路。此外，受地理环境与栽培条件影响，

不同产区三七的活性成分谱存在差异，这种差异可能直接影响临床疗效，提示可以建立药材质量控制

标准。但当前仍存在问题：基础研究多停留在细胞层面，动物模型验证和临床转化明显不够；成分研

究太偏重皂苷，多糖、黄酮这些的机制研究较少；预防癌变、逆转耐药这些关键环节研究几乎空白；

信号通路之间成分—靶点—通路的系统关联尚未阐明。
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