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摘 要 代谢重编程作为恶性肿瘤的核心特征之一，在乳腺癌（BC）的发生、发展及治疗过程中发挥着关键作用。糖代谢、氨基酸

代谢、脂质代谢以及三羧酸循环和氧化磷酸化途径的异常变化对BC的发生发展具有重要影响。研究表明，多种中药活性成分（如

小檗碱、苦参碱、槲皮素、姜黄素等）及其复方制剂（如西黄丸、丹栀逍遥散、阳和汤等）能够通过调控糖酵解、脂质合成、氨基酸代谢

等关键代谢通路，抑制 BC 细胞的增殖、迁移并诱导其凋亡。中药在干预 BC 代谢重编程方面展现出多靶点、整体调节的优势，尤

其在调节缺氧诱导因子1α、己糖激酶2、丙酮酸激酶 M2型、乳酸脱氢酶 A、葡萄糖转运蛋白1、脂肪酸合酶等关键分子及蛋白激酶

B/哺乳动物雷帕霉素靶蛋白等信号通路上具有显著潜力。然而，目前研究仍以糖代谢为主，对脂质代谢、氨基酸代谢、三羧酸循环

及氧化磷酸化等方面的机制研究尚显不足，其具体作用靶点、分子机制及临床转化价值仍需通过更多高质量实验与临床试验进一

步验证和阐明。
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Research progress on the mechanism of traditional Chinese medicine regulating metabolic reprogramming 

to improve breast cancer
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ABSTRACT Metabolic reprogramming， as one of the core hallmarks of malignant tumors， plays a key role in the occurrence， 

development and treatment of breast cancer （BC）. Abnormal changes in glucose metabolism， amino acid metabolism， lipid 

metabolism， as well as the tricarboxylic acid （TCA） cycle and oxidative phosphorylation （OXPHOS） pathways significantly 

influence the pathogenesis and progression of BC. Studies have shown that various active components of traditional Chinese 

medicine （TCM） （such as berberine， matrine， quercetin， curcumin， etc.） and their compound formulations （e. g. Xihuang pill， 

Danzhi xiaoyao powder， Yanghe decoction， etc.） can inhibit the proliferation and migration of BC cells and induce apoptosis by 

regulating key metabolic pathways such as glycolysis， lipid synthesis， and amino acid metabolism. TCM demonstrates multi-target 

and holistic regulatory advantages in intervening in BC metabolic reprogramming， showing significant potential in modulating key 

molecules like hypoxia inducible factor-1α， hexokinase-2， pyruvate kinase M2， lactate dehydrogenase A， glucose transporter-1， 

fatty acid synthase， and signaling pathways such as AKT/mTOR. However， current researches still focus predominantly on glucose 

metabolism， with insufficient mechanistic studies on lipid metabolism， amino acid metabolism， the TCA cycle， and OXPHOS. The 

precise targets， molecular mechanisms， and clinical translation value of these interventions require further validation and 

clarification through more high-quality experimental studies and clinical trials.
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乳腺癌（breast cancer，BC）是一种以乳腺细胞异常

增殖为特征的恶性肿瘤性疾病[1]，2022年 BC 已成为全球

发病率第二高的恶性肿瘤，仅次于肺癌[2]。因此，BC 的

预防和治疗是当今医学领域的重要课题。目前临床治

疗策略主要包括化疗、内分泌治疗、靶向治疗及免疫治
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疗等多种方式，但治疗效果仍受到肿瘤内部高度异质

性、药物耐受性产生以及肿瘤微环境中复杂的细胞间相

互作用和信号调控网络等多重因素制约[3]。近年来研究

发现，代谢重编程在 BC 的发生发展中起重要作用，为

BC 治疗提供了新的视角和潜在靶点[4]。肿瘤代谢重编

程的形成机制涉及多重因素的协同作用，其本质是肿瘤

细胞内在的致癌信号通路与肿瘤微环境中各类细胞因

子相互作用所导致的代谢表型改变[5]。这一过程通过系

统性重塑细胞的糖代谢、氨基酸代谢、脂质代谢、三羧酸

（tricarboxylic acid，TCA）循环和氧化磷酸化等代谢通路

得以实现。

中医对于代谢重编程的理解是基于整体观和阴阳

观[6]，即将人体视为一个相互联系的有机整体，而代谢变

化则是机体适应内外环境变化的动态表现，与人体的正

气盛衰、气血运行状态以及脏腑功能协调密切相关，体

现了中医“天人相应”的整体观和“阴阳互根”的动态平

衡观。中医认为，当人体正气不足时，会出现机体功能

紊乱，主要表现为气血运行不畅和津液代谢异常，痰湿、

瘀血等病理产物则应运而生，最终为肿瘤的形成创造了

条件[7]。因而，中药通过扶正祛邪、调理脏腑气血等方法

能够有效纠正代谢重编程，恢复机体的平衡状态并促进

机体的自我修复[8]。研究表明，使用中药治疗的癌症患

者死亡风险显著降低，中药活性成分及复方对 BC 的进

展具有显著的干预作用，其作用机制主要涉及对细胞代

谢重编程过程的调控，这提示中药作为辅助治疗手段对

晚期 BC 患者生存率具有积极影响[9―10]。本文系统综述

了代谢重编程在 BC 进展中的作用机制，以及中药有效

成分、复方对其的改善作用，以期为中药治疗 BC 提供新

的思路和参考依据。

1　代谢重编程干预BC的进展
近年来，代谢重编程在 BC 发生发展中的作用机制

研究取得了重要进展。研究表明，BC 组织与正常乳腺

组织相比存在明显的代谢特征差异，这些差异主要表现

为糖代谢、氨基酸代谢、脂质代谢以及 TCA 循环和氧化

磷酸化等的异常调控，以及核苷酸代谢和嘌呤代谢等途

径的变化[11]。上述异常改变共同作用，为肿瘤细胞的生

长、增殖和转移提供了必要的能量和物质基础，示意图

见图1。

1.1　糖代谢

糖代谢在 BC 中扮演着复杂的角色，其调控受到多

种因素的影响，并且与肿瘤的进展和治疗抵抗密切相

关。在正常生理状态下，细胞主要通过线粒体氧化磷酸

化途径满足其能量需求。而肿瘤细胞则表现出代谢异

常的状态：在氧气充足的条件下，肿瘤细胞仍优先激活

糖酵解通路进行 ATP 合成。这一代谢表型被定义为

Warburg 效 应 ，是 肿 瘤 细 胞 代 谢 重 编 程 的 重 要 特 征

之一[12]。

Warburg 效应为肿瘤细胞提供了显著的生存优势，

主要体现在能量快速生成、生物合成前体物质积累、氧

化还原稳态维持以及侵袭能力增强等方面[13]。这一代

谢特征构成了 18F-氟脱氧葡萄糖正电子发射断层扫描

（18F-FDG PET）的分子基础，该技术已广泛应用于临床

BC 骨转移及代谢异常的诊断[14]。研究表明，BC 组织及

其细胞系相较于正常乳腺组织表现出显著的糖酵解活

性上调。在糖酵解代谢通路中，3个关键调控酶：HK2、

PFK1和丙酮酸激酶（pyruvate kinase，PK）在 BC 中均存

在表达异常[15―16]。其中，HK2是糖酵解通路的起始催化

酶，其通过介导葡萄糖磷酸化生成 G6P 启动糖酵解过

程。在 4种 HK 亚型中，HK2在恶性肿瘤组织中的表达

呈现显著上调，临床样本也显示，原发性 BC 样本中普遍

存在 HK2的高表达现象[17]。研究表明，下调 HK2表达可

有效抑制肿瘤细胞在体内外的增殖和侵袭[18]。PFK1作

为糖酵解限速酶，在 BC 组织中呈现蛋白表达水平和酶

活性双重升高，且存在特征性同工酶表达谱[19]。PK 是催

化糖酵解的终末步骤，其异构体 PKM2在多种高增殖性

肿瘤中呈现出过表达。PKM2不仅参与代谢调控，还具

有转录共激活因子和蛋白激酶功能，在肿瘤发生发展中

发挥多重作用。临床荟萃分析显示，PKM2的表达水平

与 BC 患者的淋巴结转移风险及预后不良呈显著正

相关[20]。
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↑：上调；glucose：葡萄糖；GLUT-1：葡萄糖转运体1；β1-integrin：β1

整合素；TWIST：Twist转录因子；HK2：己糖激酶2；FAK：黏着斑激酶；

SCD1：硬脂酰辅酶A去饱和酶1；PPP：磷酸戊糖途径；fatty acids：脂肪

酸；lipid droplets：脂滴；R5P：5-磷酸核糖；G6P：6-磷酸葡萄糖；glycoly‐

sis：糖酵解；AKT：蛋白激酶B；FAS：脂肪酸合酶；HER2：人表皮生长因

子受体2；F6P：6-磷酸果糖；acetate：乙酸；malonyl-CoA：丙二酰辅酶A；

nucleotide：核苷酸；mTOR：哺乳动物雷帕霉素靶蛋白；PFK1：磷酸果

糖激酶1；p53：肿瘤蛋白p53；ACC：乙酰辅酶A羧化酶；ACSS2：乙酰辅

酶A合成酶2；F1，6BP：1，6-二磷酸果糖；acetyl-CoA：乙酰辅酶A；HIF-

1α：缺氧诱导因子1α；PKM2：丙酮酸激酶M2型；ACLY：三磷酸腺苷柠

檬酸裂解酶；glutamine：谷氨酰胺；citrate：柠檬酸；GLS：谷氨酰胺酶；

PEP：磷酸烯醇式丙酮酸；glutamate：谷氨酸；pyruvate：丙酮酸；LDHA：

乳酸脱氢酶A；lactate：乳酸；ATP：三磷酸腺苷。

图1　BC细胞中的代谢途径与重编程
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BC 糖酵解活性的调控涉及多层次的分子机制，其

中关键基因和转录因子发挥着核心调控作用。BRCA1

是关键的抑癌基因，能通过抑制糖酵解通路并激活 TCA

循 环 来 增 强 氧 化 磷 酸 化 过 程[21]。与 之 相 反，癌 基 因

ERBB2/HER2 的过表达能够显著提升糖酵解活性，这一

过程与热休克因子 1（heat shock factor 1，HSF1）的上调

密切相关，最终导致肿瘤细胞葡萄糖摄取能力增强、乳

酸产量增加以及氧气消耗减少。在肿瘤微环境的氧稳

态调控中，HIF 家族发挥重要作用。其中，HIF-1α 能通

过激活有氧糖酵解代谢通路，增强肿瘤细胞的葡萄糖摄

取速率及乳酸生成能力[22]；而 HIF-2α 则主要参与调控与

肿瘤生长相关的蛋白表达。此外，转录因子 TWIST 能通

过激活 β1-integrin/FAK/AKT/mTOR 信号通路并抑制 p53

信号通路功能，诱导多个糖酵解基因的过表达，并通过

其协同作用重塑肿瘤细胞的葡萄糖代谢网络[23]，进而调

控 BC 细胞的糖酵解活性，最终影响肿瘤的发生、进展及

生物学行为。

1.2　氨基酸代谢

BC 的代谢重编程不仅局限于糖代谢的异常，氨基

酸代谢也在其中起着重要作用。有研究表明，谷氨酰胺

作为肿瘤细胞氮代谢的主要底物，其代谢速率显著高于

其他氨基酸，是肿瘤细胞能量供应和生物合成的关键来

源。谷氨酰胺不仅能为生物大分子合成（包括氨基酸和

核苷酸）提供前体物质，还可通过转化为 TCA 循环中间

产物和乳酸，为肿瘤细胞的能量代谢和生物大分子合成

提供必需的物质基础[24]。GLS 作为谷氨酰胺代谢的关

键限速酶，在 BC 不同亚型中呈现特异性的表达模式：相

较于管腔型和 HER2阳性 BC，三阴性乳腺癌（triple nega‐

tive breast cancer，TNBC）中 GLS 的表达显著上调，其同

工酶对 TNBC 细胞的增殖活性和生存能力具有关键调

控作用[25]。

丝氨酸代谢通路也在 BC 中呈现显著激活状态。磷

酸 甘 油 酸 脱 氢 酶（phosphoglycerate dehydrogenase，

PHGDH）作为该代谢通路的关键限速酶，在 BC 等多种

恶性肿瘤中普遍存在基因扩增或蛋白表达上调现象，其

通过促进蛋白质合成、调控一碳代谢过程[26]，以及诱导

致癌代谢物 D-2-羟基谷氨酸的异常累积等，来促进肿瘤

的恶性进展[27]。

1.3　脂质代谢

BC 的脂质代谢重编程在肿瘤的增殖、侵袭及转移

过程中发挥重要调控作用。肿瘤细胞可通过上调脂肪

酸合成、增加膜脂质含量以及降低游离脂肪酸（free 

fatty acid，FFA）水平来满足其增殖需求[28]。不同 BC 亚

型呈现出特异性的脂质代谢模式，例如 TNBC 细胞倾向

于将棕榈酸酯储存于脂滴，而管腔型 BC 细胞则主要利

用脂肪酸氧化供能[29]。

ACSS2是调控 BC 脂质代谢的关键酶，其表达水平

与肿瘤恶性程度存在显著的正相关性，这一发现为理解

肿瘤代谢重编程提供了重要线索。在缺氧或脂质匮乏

的微环境中，ACSS2可通过将乙酸盐转化为 acetyl-CoA

来促进新生脂肪的生成，从而保障了肿瘤细胞的增殖能

力。实验结果表明，抑制 ACSS2的表达能够显著降低肿

瘤细胞的增殖能力[30]。FAS 作为脂肪合成过程中的关键

限速酶，在 HER2阳性 BC 组织中表现出显著的高表达

特征。有研究发现，HER2与 FAS 可形成功能性复合体，

该复合体能激活 FAS 的催化活性，将致癌信号与脂质合

成代谢直接偶联，从而高效地满足了肿瘤细胞恶性增殖

所必需的生物膜构建需求[31]。这些脂质代谢的异常改

变不仅为 BC 细胞提供了生长所需的物质基础，还可能

通过调控肿瘤微环境中的其他细胞成分来进一步影响

BC 的进展。

1.4　TCA循环和氧化磷酸化

在 BC 的代谢重编程过程中，TCA 循环和氧化磷酸

化也扮演着重要角色。TCA 循环是细胞代谢中的核心

途径之一，这一过程发生在细胞的线粒体内，主要通过

氧化 acetyl-CoA 生成二氧化碳、还原型烟酰胺腺嘌呤二

核 苷 酸（reduced nicotinamide adenine dinucleotide，

NADH）、还原型黄素腺嘌呤二核苷酸（reduced flavin  

adenine dinucleotide，FADH2），以及少量 ATP[32]。这些还

原型辅酶将电子传递至电子传递链后，通过氧化磷酸化

作用产生大量 ATP。正常细胞主要通过线粒体代谢来

获取能量，而肿瘤细胞的能量代谢方式则有所不同，它

们往往表现出糖酵解活性增强的特征，并伴随着线粒体

功能的异常或障碍。研究表明，乳腺肿瘤及其细胞系中

存 在 线 粒 体 DNA 突 变 ，这 可 能 与 肿 瘤 的 转 移 密 切

相关[33]。

此外，BC 细胞中的 TCA 循环相关酶的表达也发生

了变化。丙酮酸脱氢酶复合体负责催化丙酮酸的氧化

脱羧反应，生成 acetyl-CoA，从而调节代谢物在糖酵解与

TCA 循 环 之 间 的 通 量 ，并 通 过 线 粒 体 代 谢 产 生

ATP[34―35]。最新研究显示，BC 组织中丙酮酸脱氢酶复合

物 X 组分的表达降低与患者不良预后相关[36]，表现为在

BC 细胞系中，抑制丙酮酸脱氢酶复合物 X 组分会导致

线粒体氧化能力被削弱，最终促进细胞外酸化和细胞

增殖。

2　中药调控代谢重编程治疗BC的相关研究
中医学认为，BC 因其病变部位的疮形酷似岩穴，而

被称为“乳岩”[37]。中药在 BC 治疗中展现出多靶点、多

层次和多组分的协同作用，并且能够有效抑制肿瘤进

展、提高患者生存率、减轻药物毒副作用及不良反应。

代谢重编程是肿瘤发展的关键特征之一，近年来的研究

发现，中药活性成分及其复方制剂能够通过调节相关代

谢通路，抑制 BC 细胞的增殖和转移，为 BC 的治疗提供

了新的视角和策略。
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2.1　中药活性成分

2.1.1　生物碱类

小檗碱是从中草药黄连中提取的一种小分子化合

物。Tan 等[38]发现，小檗碱可通过抑制 AMP 活化蛋白激

酶（AMP-activated protein kinase，AMPK）、FAS 和塔尔油

脂肪酸（Tall oil fatty acid，TOFA），下调 BC 细胞的脂质

代谢，进而促使 BC 细胞凋亡。苦参碱是一种从传统药

用植物苦参中分离得到的天然生物碱类活性成分，Xiao

等[39]在实验中发现，不同浓度的苦参碱分别处理 BC 细

胞 24、48、72 h 后，其可通过降低 HIF-1α 及其靶基因

GLUT-1、HK2 和 LDHA 的表达，抑制葡萄糖摄取和乳酸

生成，从而逆转 Warburg 效应，抑制细胞生长。马钱子碱

是一种从马钱子干燥种子中提取的吲哚类生物碱。吴

京京[40]发现，马钱子碱可通过阻断过氧化物酶体增殖物

激活受体 γ 辅激活因子1α/过氧化物酶体增殖物激活受

体 α/肉碱棕榈酰转移酶 1A（PGC-1α/PPARα/CPT1A）信

号通路，抑制脂肪酸氧化代谢并诱导细胞内脂质沉积及

ATP 生成减少，降低 TNBC 细胞的增殖和迁移能力，有

效抑制裸鼠移植瘤的生长。

2.1.2　黄酮类

槲皮素是一种广泛存在于自然界的黄酮类化合物。

Khorsandi 等[41]报道，槲皮素可通过抑制糖酵解途径中的

关键酶 HK2和 PKM2的表达，减少 BC 细胞对葡萄糖的

摄取和乳酸的生成，其不仅能抑制 BC 细胞的能量供应，

还能通过诱导代谢紊乱促进 BC 细胞凋亡。光甘草定是

一种从光果甘草中提取的黄酮类化合物。李璐佳等[42]

研究表明，光甘草定可通过下调 GLUT-1表达、降低细胞

内 ATP 水平和抑制乳酸脱氢酶活性，减少 BC 细胞对葡

萄糖的摄取和利用，抑制糖酵解过程，从而发挥肿瘤抑

制作用。水飞蓟宾是一种从水飞蓟果实中分离的黄酮

类化合物。王震[43]发现，水飞蓟宾能够通过抑制 HK2、

磷酸果糖激酶血小板型和 PKM2等糖酵解关键限速酶

的表达，调控 BC 细胞的能量代谢，抑制糖酵解过程以及

丙酮酸、乳酸生成，并降低 ATP 合成水平，导致 BC 细胞

能量供应障碍，进而抑制 BC 细胞的生长与增殖。

2.1.3　萜类

白桦脂酸是一种来源于桦树皮的天然萜类化合物。

Zheng 等[44]研究发现，白桦脂酸可通过抑制糖酵解 LDHA

及 PDK1 的转录活性，抑制糖酵解代谢通路，切断 BC 细

胞的能量供应。齐墩果酸是存在于天然植物中的萜类

化合物。Amara 等[45]发现，齐墩果酸可以通过下调 HIF-

1α、HK2和 PFK1的表达，减少 BC 细胞对葡萄糖的摄取

和乳酸的生成，来抑制 Warburg 效应和调节氧化应激，进

而抑制 BC 细胞的增殖和存活。β-榄香烯是从中药郁金

中分离得到的一种萜类活性成分。Pan 等[46]发现，β-榄香

烯可通过调控 PKM2二聚体与四聚体之间的转化，抑制

PKM2的催化活性，从而阻断有氧糖酵解过程，减少葡萄

糖代谢产物丙酮酸和乳酸的生成，最终抑制 BC 细胞的

增殖、迁移及转移能力。

2.1.4　酚类

姜黄素是一种从中药姜黄根茎中分离的天然多酚

类活性成分。张锦等[47]在实验中发现，姜黄素能够通过

下调有氧糖酵解的关键酶 HK2、6-磷酸果糖-2-激酶/果

糖-2，6-二磷酸酶-3、PKM2和 GLUT-1的表达，阻断 BC

细胞的有氧糖酵解代谢通路，显著降低肿瘤细胞的能量

供应，进而抑制其增殖和迁移活性。此外，Sinha 等[48]研

究表明，白藜芦醇能通过抑制 BC 细胞对葡萄糖的摄取

和代谢能力，抑制糖酵解过程，并通过阻止细胞内活性

氧（reactive oxygen species，ROS）的积累，抑制 HIF-1α 的

激活以及 GLUT-1蛋白的表达，进而阻断 BC 细胞的糖酵

解代谢通路；Zhang 等[49]研究证明，茶多酚可通过抑制谷

氨酸脱氢酶（glutamate dehydrogenase，GDH）的催化活

性，阻断谷氨酰胺代谢途径，从而抑制依赖谷氨酰胺的

BC 细胞生长。

2.1.5　其他

蛇床子素是一种来源于传统中药蛇床子的天然香

豆素类化合物，具有抗炎、抗肿瘤及免疫调节等药理学

作用。Sun 等[50]在实验中发现，在乙醇诱导的小鼠模型

中，蛇床子素能够通过调控 AKT/mTOR 信号通路，抑制

FAS 的表达，诱导 HER2过表达型 BC 细胞凋亡，进而促

进脂质代谢。

牛蒡子苷是从中药牛蒡子中分离的一种木脂素类

活性成分，具有显著的抗肿瘤活性。Gu 等[51]发现，在缺

少葡萄糖的条件下，牛蒡子苷能特异性地诱导 BC 细胞

死亡，且这一作用不受氨基酸或血清的影响；机制研究

表明，牛蒡子苷可通过抑制线粒体呼吸功能，导致细胞

内 ATP 水平下降及 ROS 积累，促使 BC 细胞死亡。

豆蔻明是一种来源于草豆蔻中的查耳酮类活性成

分，具有良好的抗肿瘤药理作用。Jin 等[52]研究表明，豆

蔻明能够下调 TNBC 细胞中 HIF-1α 的表达，抑制糖酵解

代谢过程，同时增强氧化磷酸化活性并诱导 ROS 积累，

最终促使 BC 细胞凋亡。

没食子儿茶素是中草药鸡血藤的活性成分。Wang

等[53]发现，没食子儿茶素可以通过介导靶向糖酵解途径

或抑制 LDHA 的表达来抑制 BC 细胞的生长。天名精是

一种广泛使用的中草药，Chai 等[54]发现，其乙醇提取物

可通过显著降低糖酵解关键酶 GLUT-1、HK2、LDHA 和

PKM2的表达水平，发挥抗 BC 的作用。

综上所述，中药活性成分在 BC 的代谢重编程中发

挥着重要作用。在代谢途径方面，生物碱类、黄酮类、萜

类、酚类及木脂素类等大量活性成分主要通过调节糖酵

解相关酶的活性（如 HK2、PFK1、PKM2等）以及信号通

路（如 HIF-1α 信号通路等）等来干预 BC 的发生发展。

通过脂质代谢抑制 BC 的有生物碱类的小檗碱、马钱子
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碱和香豆素类的蛇床子素。在氨基酸代谢方面，目前仅

发现酚类中的茶多酚可通过抑制 GDH 的催化活性，阻

断谷氨酰胺代谢，干预 BC 的进展。总体来看，目前针对

中药活性成分通过 TCA 循环和氧化磷酸化抑制 BC 的

研究较少，未来尚需开展更深入的机制研究予以阐明。

2.2　中药复方制剂

许多中药复方也能通过代谢重编程来抑制 BC 的进

展。西黄丸由麝香、牛黄、没药及乳香4味中草药组成，

具有清热解毒、消肿散结的功效，对多种癌具有抑制作

用。徐钰等[55]发现，经西黄丸干预后，BC 模型小鼠血浆

中的甘氨酸水平显著提升，提示西黄丸可能通过阻断

BC 细胞对甘氨酸的吸收途径，降低细胞内的必需氨基

酸水平，进而抑制肿瘤细胞增殖。丹栀逍遥散由柴胡、

当归、白芍、茯苓及炙甘草等中药配伍而成，具有疏肝健

脾的功效。徐爽等[56]研究表明，丹栀逍遥散能通过下调

BC 细胞中 Warburg 效应相关蛋白 GLUT-1、HK2、PKM2

及 LDHA 的表达，降低细胞糖酵解活性和线粒体代谢水

平，从而抑制 BC 的进展。阳和汤由鹿角胶、肉桂、熟地

黄、麻黄、生甘草和白芥子等组成，具有滋阴养血、益精

填髓的作用。刘洋靖等[57]研究表明，该方可通过调控

HIF-1α 的 表 达，抑 制 BC 小 鼠 模 型 中 糖 酵 解 关 键 酶

PKM2、LDHA 和 GLUT-1的表达，从而降低糖酵解速率，

达到抑制 BC 进展的效果。

综上所述，具有清热解毒、消肿散结及疏肝健脾等

功效的复方及其制剂能够通过调控代谢途径，抑制 BC

细胞进展。丹栀逍遥散、阳和汤可通过抑制糖酵解关键

酶 GLUT-1、HK2、PKM2 及 LDHA 和调控 Warburg 效应

发挥作用；而西黄丸则通过干扰甘氨酸代谢，限制肿瘤

细胞的氨基酸供应，进而抑制其生长。目前关于中药复

方制剂通过脂质代谢及 TCA 循环和氧化磷酸化抑制 BC

的研究亦较少，有待进一步研究。

3　总结与展望
代谢重编程的复杂性、动态性和肿瘤异质性为 BC

的治疗带来了巨大挑战。中药通过调节代谢重编程机

制展现出独特优势，既能有效抑制 BC 细胞的增殖迁移

能力，又可诱导肿瘤细胞凋亡，从而有效延缓疾病的进

展。目前中药在调控 BC 代谢重编程领域仍处于初步阶

段，面临着诸多挑战和限制，现有研究大多集中于对 BC

糖代谢的调控方面，而关于脂质、氨基酸、TCA 循环和氧

化磷酸化以及其他多种代谢途径的调控机制仍缺乏大

量研究和实验。

另外，现有研究虽揭示了中药活性成分及复方对于

BC 代谢重编程的调控作用，但在规律性总结层面仍显

不足：（1）在化学类别与核心代谢通路关联方面，生物碱

类主要作用于糖代谢和脂质代谢；黄酮类和酚类亦通过

抑制糖酵解来发挥作用；萜类活性成分也是以干预糖代

谢为主。对于特定的化学类别与调控特定代谢通路的

对应规律，未来仍需进一步研究。（2）在药性属性与代谢

调控方面，苦寒属性的药物及其成分（如黄连-小檗碱、

苦参-苦参碱等）表现出清热功效，其对于代谢的调控与

抑制糖酵解、脂质合成相关联，与“热者寒之”及清除“痰

瘀”等病理产物的理论相符合。而具有甘温属性的药物

及其成分（如鸡血藤-没食子儿茶素）、复方（如阳和汤）

侧重于滋补，其潜在的代谢调控机制可能与平衡能量供

应或改善线粒体功能相关，但具体关联机制仍需实证研

究支撑。（3）在归经与代谢通路方面，入肝经的药物及其

活性成分（如黄连-小檗碱、姜黄-姜黄素）、复方（如丹栀

逍遥散）干预 BC 代谢，可能与肝主疏泄、调畅气机、促进

脂质运化的理论基础存在潜在关联。入脾经的药物及

其活性成分（如光果甘草-光果甘草定、草豆蔻-豆蔻明）、

复方（如丹栀逍遥散等）可能与脾主运化、调节整体能量

代谢相关。（4）在共性药效指标与核心通路方面，HIF-1α
信号通路是调控 Warburg 的核心枢纽，也是诸多中药活

性成分的共同作用靶点。糖酵解关键酶 HK2、PKM2、

LDHA、GLUT-1 和脂质合成关键酶 FAS 是研究最为广

泛的作用靶点；AMPK/mTOR 和 AKT 信号通路作为重

要的代谢调控枢纽，也常被中药活性成分所调节。这些

共性靶点和通路是未来深入研究中药代谢调控机制和

开发多靶点干预治疗的关键。

综上，建议未来应进一步深入研究中药对于除糖代

谢外的多种代谢途径的影响，揭示其在肿瘤代谢重编程

中的具体作用，并系统研究不同化学类别及不同药性的

中药活性成分对脂质代谢、氨基酸代谢、TCA 循环和氧

化磷酸化的调控作用及构效关系；结合计算化学、代谢

组学和分子生物学技术，探索药材属性与调控特定代谢

通路之间的关联性；整合归经理论与代谢机制的联系；

聚焦核心枢纽靶点与通路，深入研究中药活性成分及复

方调控肿瘤代谢重编程的具体分子机制、交互作用及在

克服代谢异质性中的作用。同时，建立标准化的实验方

法和评价指标，促进不同研究结果的比较和验证，并应

加强临床研究，验证中药活性成分及复方的疗效和安全

性，为中药治疗 BC 提供更坚实的科学依据。
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