
【DOI】 10．3969 / j．issn．1671-6450．2026．10．019 综 述

苦参活性成分及其保护心脏功能的药理作用机制研究进展
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【摘 要】 苦参为豆科槐属植物，其活性成分在心血管疾病防治中的价值日益受到关注。苦参中已分离鉴定的
主要心脏保护活性成分包括生物碱类( 苦参碱、氧化苦参碱) 、黄酮类( 苦参素、芒柄花素) 等。现代药理学研究表明，
上述成分通过多靶点、多通路发挥心脏保护作用，其核心效应涵盖三个方面:对心脏电活动的调控及多离子通道阻滞
作用，发挥抗心律失常效应;通过激活 Nrf2 /HO-1抗氧化通路、调节 PI3K /Akt生存信号及抑制 TLＲ4 /NF-κB炎性反应
通路，拮抗心肌缺血再灌注损伤与炎性损伤;通过阻断 TGF-β1 /Smad2 /3 促纤维化通路及 MAPK 肥大信号轴，抑制心
肌纤维化、肥厚与心力衰竭进展。文章围绕上述活性成分的化学特性，从调节电活动、拮抗急性损伤、抑制慢性重塑
三个维度对其保护心脏功能的药理作用机制研究进展作一综述，以期为后续靶点挖掘与药物研发提供参考。
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【Abstract】 Sophora flavescens, a plant of the genus Sophora in the Fabaceae family, has attracted increasing attention

owing to the value of its active components in the prevention and treatment of cardiovascular diseases. The major cardiopro-
tective active components isolated and identified from Sophora flavescens include alkaloids (matrine, oxymatrine) and fla-
vonoids (kushenin, formononetin). Modern pharmacological studies have shown that these components exert cardioprotective
effects through multiple targets and pathways. Their core effects encompass three aspects: regulation of cardiac electrical
activity and multi-ion channel blockade, exerting antiarrhythmic effects; antagonizing myocardial ischemia-reperfusion injury
and inflammatory injury by activating the Nrf2/HO-1 antioxidant pathway, regulating the PI3K/Akt survival signaling pathway,
and inhibiting the TLR4/NF-κB inflammatory pathway; and inhibition of myocardial fibrosis, hypertrophy, and the progression
of heart failure by blocking the TGF-β1 /Smad2/3 profibrotic pathway and the MAPK hypertrophic signaling axis. Focusing on
the chemical properties of these active components, this article reviews the research progress on the pharmacological mecha-
nisms of their cardioprotective effects from three dimensions: regulation of electrical activity, antagonism of acute injury, and
inhibition of chronic remodeling, aiming to provide a reference for subsequent target discovery and drug development.
【Key words】 Sophora flavescens; Active components; Cardioprotection; Pharmacological mechanism; Signaling path-
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心血管疾病是全球首位致死致残的疾病，每年死亡人数约

1 790 万，占全球总死亡人数的 32%［1］。经皮冠状动脉介入治

疗及抗血小板、血管紧张素转换酶抑制剂等药物治疗虽显著改

善了患者预后，但心肌缺血再灌注损伤、恶性心律失常及心力

衰竭进展等残余风险仍不容忽视，寻找安全有效、多靶点的治

疗策略仍是该领域的迫切需求［2］。苦参始载于《神农本草经》，

传统功效为清热燥湿、杀虫利尿［3］。现代药理学研究不断揭示

其在心血管系统中的价值，苦参碱和氧化苦参碱等代表性成分

的相关制剂已进入临床前研究乃至部分临床应用阶段［4］。深

入阐明苦参的心脏保护作用及其分子机制，对开发具有自主知

识产权的心血管治疗药物具有重要科学意义。目前已从苦参

中分离鉴定出超过 200种化合物。其中，以苦参碱、氧化苦参碱

为代表的喹诺里西啶类生物碱是心血管药理活性研究的核心

物质基础;以苦参酮、芒柄花素为代表的异戊烯基黄酮类化合

·1621·疑难病杂志 2026年 10月第 25卷第 10期 Chin J Diffic and Compl Cas，October 2026，Vol．25，No．10



物则在抗氧化和抗炎方面贡献突出，正成为新的研究热点［5-6］。
文章围绕上述活性成分，从调节心脏电生理与抗心律失常、拮
抗心肌缺血再灌注损伤与炎性损伤、抑制心肌纤维化肥厚与心
力衰竭三个维度，对其保护心脏功能的药理作用机制研究进展

作一综述，以期为后续靶点挖掘、药物设计及临床转化提供
参考。
1 苦参的活性成分
苦参化学成分复杂，迄今已分离鉴定出超过 200 种化合

物，主要包括生物碱类、黄酮类、三萜皂苷类及多糖等。其中研
究最为深入、证据最为充分的具有心血管药理活性的成分为喹
诺里西啶类生物碱和异戊烯基黄酮类化合物。
1．1 生物碱类 苦参生物碱以喹诺里西啶类为主，代表性成分
包括苦参碱、氧化苦参碱、槐果碱、槐定碱和槐胺碱等［7］，其中
苦参碱与氧化苦参碱含量最高，占生物碱总量的 70%以上。该
类成分具有四环喹诺里西啶母核结构，是其心血管药理活性的

核心物质基础［8］。Huan 等［9］在 2023 年发表的系统综述中，全
面总结了氧化苦参碱的药理价值。该综述涵盖了氧化苦参碱
在抗癌、抗糖尿病、抗病毒、抗炎以及对心脏等多器官的保护活
性，并指出氧化苦参碱在细胞和动物实验中表现出良好的安全

性，为进一步的临床研究奠定了基础。2024年，Chen等［10］的综
述则系统总结了苦参碱和氧化苦参碱在心血管疾病中的治疗

潜力，确认了其作为抗心血管疾病先导化合物的前景。
值得关注的是，氧化苦参碱与苦参碱在体内存在相互转化

关系。口服给药后，氧化苦参碱可被肠道菌群还原为苦参碱而
发挥药理作用，这一代谢特征对其体内药效的发挥具有重要影

响［11］。在提取分离技术方面，传统方法以酸水回流提取结合阳
离子交换树脂纯化为主。近年来，高效液相色谱－质谱联用技
术及高速逆流色谱等现代分离手段的应用，显著提高了生物碱

单体的纯度和制备效率。
1．2 黄酮类化合物 黄酮类化合物是苦参中另一类重要的活
性成分群，以异戊烯基黄酮为结构特征。代表性成分包括苦参
酮、降苦参酮、异苦参酮、芒柄花素和三叶豆紫檀苷等，其中苦
参酮和降苦参酮为苦参特有的双异戊烯基黄酮，具有较强的抗

氧化和抗炎活性［12］。黄酮骨架 A环和 B环上的酚羟基数目及
位置直接影响其自由基清除能力，而异戊烯基侧链的引入则可

增强化合物的脂溶性，有利于其跨膜转运并与细胞内靶点结

合，从而发挥更为持久的心脏保护效应［13］。值得关注的是，
2023年一项发表于 Medicine 的网络药理学及分子对接研究从
苦参中鉴定出 45 个主要生物活性成分，运用系统药理学方法
构建了“药物－成分－靶点－疾病”网络，证实了苦参多成分对心
律失常相关靶点蛋白的协同作用，为阐释苦参多成分协同心脏

保护提供了新的方法论依据［14］。
1．3 其他活性成分 除生物碱和黄酮外，苦参中还含有三萜皂
苷类、多糖及有机酸等成分。其中苦参多糖在体外研究中显示
出一定的抗氧化和免疫调节活性，部分三萜类成分被报道具有

抗炎作用，但这些成分在心脏保护方面的研究尚处于初步探索

阶段，缺乏系统的体内药效学评价和机制研究，暂不作为本文

重点讨论内容［15］。

2 苦参活性成分对心脏保护的药理作用机制
现代药理学研究从整体动物、离体器官、细胞及分子水平

等多个层面证实，苦参活性成分通过多靶点、多通路发挥心脏
保护作用。以下从调节心脏电生理与抗心律失常、拮抗心肌缺
血再灌注损伤与炎性损伤、抑制心肌纤维化肥厚与心力衰竭三
个维度进行系统阐述。
2．1 调节心脏电生理与抗心律失常 抗心律失常是苦参生物
碱类成分研究最早、证据最为充分的心脏保护效应。临床研究
已观察到苦参总碱及苦参碱注射液对室性早搏、心动过速等心
律失常有显著疗效［16］。实验研究表明［17］，苦参碱和氧化苦参
碱对乌头碱、哇巴因、氯化钡及冠状动脉结扎等诱导的多种实
验性心律失常模型均有对抗作用，可显著延长动作电位时程和

有效不应期，降低自律性，提高心室颤动阈值。

从离子通道层面来看，苦参碱属于多离子通道阻滞剂。全
细胞膜片钳研究证实［18］，苦参碱可浓度依赖性地抑制心室肌细

胞的 L型钙通道电流，减少钙离子内流，此为对抗钙超载相关
心律失常的主要机制; 同时抑制钠通道电流，减慢动作电位 0

期除极速率，降低心肌传导性和自律性; 此外还可抑制瞬时外

向钾电流和延迟整流钾电流，延长复极过程。这种多通道阻滞
特性使苦参碱兼具Ⅰ类、Ⅲ类和Ⅳ类抗心律失常药物的电生理
特征，能够从多个环节干预心律失常的发生与维持。Zhang

等［19］2023年的综述系统总结了天然药物及其活性成分通过钙
通道调节治疗心律失常的药理机制，明确指出苦参碱是经钙通

道调控发挥抗心律失常作用的重要天然活性成分之一，与粉防

己碱、丹参酮ⅡA等共同被用于心房颤动、室性早搏、病态窦房
结综合征等心律失常类疾病的治疗。另有研究进一步证实［20］，
苦参碱可通过调控 IKM3和 ICa-L 离子通道抑制电刺激诱导的
小鼠心房颤动发生，从整体动物层面验证了其多离子通道调控

特征。

在细胞电生理研究层面，一项关于氧化苦参碱对缺血缺氧

致兔心律失常保护作用的研究显示，氧化苦参碱可显著拮抗缺

血缺氧对兔左心室流出道慢反应自律细胞电活动的损害，延长

动作电位复极时程，降低自律性，使异常升高的自发放电频率

逐渐恢复正常，从细胞电生理层面直接证实了氧化苦参碱对缺

血相关性心律失常的保护作用［21］。

在系统药理学研究方面，2025年一项研究综合临床样本分
析、生物信息学、网络药理学与动物实验，探讨了苦参核心活性
成分苦参碱对压力超负荷诱导心房颤动的保护机制。该研究
通过网络药理学预测并结合横向主动脉缩窄术 ( TAC) 小鼠模
型验证，发现苦参碱能剂量依赖性地减轻压力超负荷诱导的心

房电重构和结构重构，显著降低心房颤动易感性，其机制与抑

制经典 Wnt3a /β-Catenin信号通路、减轻心房炎性反应及纤维
化密切相关，为阐释苦参传统抗心律失常功效的现代科学内涵

提供了新的视角［22］。
2．2 拮抗心肌缺血再灌注损伤与炎性损伤 心肌缺血再灌注
损伤是急性心肌梗死后血运重建治疗中难以避免的病理过程，

涉及氧化应激、炎性反应、细胞凋亡和线粒体功能障碍等多个
环节。苦参生物碱和黄酮类成分对上述多个损伤环节均表现
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出保护效应。
在抗氧化应激方面，苦参碱类成分可显著降低缺血再灌注

心肌组织的丙二醛含量，提高超氧化物歧化酶和谷胱甘肽过氧

化物酶活性;该体外实验表明，50 μmol /L 苦参碱可提高 H2O2

损伤的 H9c2 细胞存活率，降低活性氧水平和线粒体膜电位异
常去极化［23］。进一步研究表明［24］，苦参碱可显著下调 p-P38 /
P38和 p-JNK /JNK蛋白表达比值，提示其抗氧化及细胞保护作
用涉及对 MAPK信号通路的负向调控。
在糖尿病心肌损伤这一特殊病理背景下，Huang 等［25］采用

2型糖尿病大鼠模型证实，氧化苦参碱 ( 60、120 mg /kg 灌胃 8
周) 可显著改善左心室收缩压和左心室内最大上升和下降速率

( ±dp /dtmax) ，降低左心室舒张末压，同时提高谷胱甘肽过氧化
物酶、超氧化物歧化酶和过氧化氢酶活性，降低丙二醛水平，减
少心肌细胞凋亡。该研究首次明确了氧化苦参碱通过激活
Nrf2 /HO-1信号通路并抑制 JAK /STAT 信号通路，实现对糖尿
病心肌损伤的双通路协同保护。在心肌缺血再灌注损伤方面，
一项氧化苦参碱预处理研究证实［26］，氧化苦参碱可显著减轻大

鼠冠状动脉结扎诱导的再灌注心肌损伤，光镜下心肌细胞变性

坏死程度及超微结构改变均明显减轻，血清肌酸激酶活性显著

降低，超氧化物歧化酶、Na+-K+-ATP 酶和 Ca2+-ATP 酶活性显著
升高，提示其保护机制涉及改善心肌微循环、抗氧化自由基生
成和减轻钙超载等多个环节。
在药物化学创新层面，Liu等［27］设计并合成了 20种新型苦

参碱衍生物，通过体内外实验系统评价了其对缺血再灌注损伤

的保护作用。大多数衍生物对缺氧 /复氧诱导的 H9c2 细胞损
伤具有保护作用，其中化合物 22 活性最佳，可有效减少细胞凋
亡和坏死，显著缩小小鼠心肌梗死面积并改善心功能。该化合
物的新型心脏保护机制是通过激活 ADCY5、CＲEB3l4 和
VEGFA促进血管生成并增强抗氧化活性，为苦参碱类药物的结
构优化和转化开发提供了新方向。
在抗炎方面，氧化苦参碱可有效降低心肌梗死后 TNF-α、

IL-6和 IL-1β水平，减轻心肌细胞损伤和凋亡，其保护作用与抗
炎、抗氧化损伤机制相关［28］。近年来的研究进一步揭示［29］，苦
参碱还可抑制 NLＲP3炎性小体的组装与活化，对心肌无菌性炎
性反应形成多重抑制。Sun 等［30］从心力衰竭角度为这一机制
提供了佐证，证实氧化苦参碱可显著减轻异丙肾上腺素诱导的

大鼠心力衰竭模型的心肌损伤、心肌坏死、间质水肿和纤维化
程度，降低 TNF-α 和 IL-6 水平，并抑制 TLＲ4 /NF-κB 和 MAPK
通路相关蛋白的表达;该细胞实验中使用 TLＲ4抑制剂 TAK242
处理后，氧化苦参碱对 IκBα 和 p65 磷酸化的抑制效应进一步
增强，验证了 TLＲ4 /NF-κB通路在其中的关键参与。
2．3 抑制心肌纤维化、肥厚与心力衰竭 心肌纤维化和心肌肥
厚是多种心血管疾病进展至心力衰竭的共同病理基础，干预心

肌结构重塑是防治心力衰竭的关键策略。苦参碱和氧化苦参
碱在这一领域显示出良好的应用前景。
在抗心肌纤维化方面，TGF-β1 /Smad2 /3 信号通路是公认

最重要的促纤维化通路。研究表明［31］，氧化苦参碱可显著抑制
TGF-β1 刺激的心脏成纤维细胞活化、增殖及向肌成纤维细胞转

化，减少Ⅰ型和Ⅲ型胶原的合成与沉积。其分子机制涉及干扰
Smad2 /3的磷酸化及其与 Smad4 的异源二聚体形成，阻断促纤
维化信号的核转导;同时调节基质金属蛋白酶与其组织抑制剂

的表达平衡，促进已沉积胶原的降解［32］。徐旖旎等［33］关于氧
化苦参碱对醛固酮诱导大鼠心肌纤维化作用的研究，为这一抗

纤维化机制提供了新的实验依据，证实了氧化苦参碱在神经内

分泌激活相关心肌纤维化中的干预价值。
在抗心肌肥厚方面，多条促肥大信号通路参与苦参碱的干

预效应。早期研究发现，苦参碱可抑制血管紧张素Ⅱ或压力负
荷刺激下 MAPK家族成员( p38、JNK和 EＲK) 的磷酸化激活，阻
断肥大信号从胞质向核内的传递; 同时抑制钙调神经磷酸酶 /
NFATc3肥大信号轴，减少肥大相关胚胎基因的重新表达。近
年来，研究进一步揭示了苦参碱调控心肌肥厚的新机制，包括

通过调控 eIF4E因子的 mＲNA 和蛋白表达对大鼠急性心肌肥
厚产生保护作用［34］，以及通过 ATF6 /Akt 信号通路减轻自发性
高血压大鼠的心肌肥厚与氧化应激等［35］。2025 年发表于 Phy-
tomedicine的研究揭示了氧化苦参碱抗心肌肥厚的新机制:通过
激活 Nrf2 /SIＲT3信号通路调控自噬，从而减轻醛固酮诱导的心
肌肥厚［36］;该研究首次将自噬调控引入氧化苦参碱抗心肌肥厚

的机制网络，为理解其多靶点作用特征提供了新维度。

多组学研究为氧化苦参碱的作用机制提供了更全面的视

角。2025年发表的研究运用转录组学与代谢组学整合分析策
略，解析了氧化苦参碱对自发性高血压大鼠心肌肥厚的干预机

制;结果显示，氧化苦参碱可显著减轻左心室壁厚度，缩小心肌

细胞面积，减轻胶原沉积［37］;其中转录组学分析揭示，氧化苦参

碱逆转了与亚油酸 /花生四烯酸代谢、细胞色素 P450、类固醇激
素生物合成及心肌肾上腺素能信号相关的 10 个基因表达; 代
谢组学分析显示其逆转了与类固醇激素生物合成、醛固酮合成
与分泌及色氨酸代谢相关的 16 种代谢物水平; 而整合分析发
现 Cyp2e1基因和代谢物去氧皮质酮富集于重叠通路中，且均
被氧化苦参碱治疗逆转。这一研究从转录和代谢 2 个维度阐
明了氧化苦参碱抗压力超负荷性心肌肥厚的新机制，体现了多

组学技术在中药药理学研究中的应用价值。

此外，近年来多组学整合策略在中药心血管药理学领域不

断深化。有研究通过转录组学与代谢组学联合分析揭示了中
药复方治疗肺动脉高压的机制，拓展了该技术在心血管疾病研

究中的应用范畴［38］;另有学者利用蛋白质组－转录组整合分析
系统性地刻画了压力超负荷条件下人类心脏的分子重塑特征，

为抗心肌肥厚靶点筛选提供了新范式［39］。
3 小结与展望
苦参活性成分通过多靶点、多通路整合调节，在心脏电活

动调控、急性缺血炎性损伤拮抗及慢性结构重塑抑制三个层面
发挥系统性心脏保护作用。其中，喹诺里西啶类生物碱( 以苦
参碱、氧化苦参碱为代表) 是主要药效物质基础，异戊烯基黄酮
类成分( 以苦参酮为代表) 在抗氧化和抗炎方面贡献突出，二者

协同诠释了苦参“清热宁心”传统功效的现代药理学内涵。分
子机制研究表明，这些效应共同作用于 PI3K /Akt( 细胞生存) 、
Nrf2( 抗氧化防御) 、NF-κB( 炎性反应调控) 和 TGF-β /Smad( 抗
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纤维化) 等核心信号节点。这种多成分、多通路、多效应维度的
协同保护模式，使苦参区别于传统单靶点抗心律失常或抗心衰

西药，具有“一药多靶”的系统干预优势，体现了中医药“异病同
治”的整体调节理念。
当前研究仍存在明显局限，制约了苦参活性成分从基础研

究向临床应用的转化进程。首先，绝大多数药效学研究仍停留
在细胞和动物模型层面，高质量多中心随机对照临床试验匮

乏，转化证据链尚不完整。其次，苦参生物碱口服生物利用度
偏低，体内代谢迅速，心脏靶向性不足，直接限制了其临床疗效

的发挥。针对这一瓶颈，制剂学层面的创新———如脂质体、纳
米粒、外泌体负载等新型载药系统———有望显著提高活性成分
的生物利用度和心脏靶向递送效率，是短期内最可能取得突破

的方向。此外，苦参中多类成分在体内的相互作用( 协同增效
或相互拮抗) 尚缺乏系统验证，构效关系研究亟待深入，这是指

导临床合理用药和组分优化的关键前提。
展望未来，机制研究应关注铁死亡、焦亡、铜死亡等新型细

胞死亡方式，以及表观遗传调控机制; 运用系统药理学与多组

学技术，构建“成分－靶点－通路－效应”网络，实现从单靶点向
网络调控的认知升级。临床转化应以心律失常或射血分数保
留型心力衰竭为切入点，开展多中心随机对照试验，建立循证

医学证据体系。
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