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摘  要：胰腺癌作为全球范围内恶性程度高、预后极差的消化道肿瘤，其发病率与死亡率呈逐年攀升趋势。当前西医治疗虽

在抑制肿瘤生长、缓解患者症状及延缓病情进展方面具有一定效果，但仍受限于不良反应显著、易诱发耐药性及患者生存率

偏低等问题，导致整体抗胰腺癌疗效难以达到理想目标，因此探寻兼具高效性与低毒性的治疗方案已成为胰腺癌领域的研究

重点。腺苷酸活化蛋白激酶（AMPK）信号通路在调控胰腺癌细胞增殖、凋亡、自噬及代谢重编程等生物学过程中发挥关键

作用，是抗胰腺癌药物研发的重要作用靶点。中医药凭借多途径、多机制协同的抗胰腺癌效应，已成为当前胰腺癌综合治疗

体系的重要组成部分，其中中药单体因具有结构明确、作用机制清晰及多靶点协同调控等特性，在抗胰腺癌研究中展现出良

好应用潜力。已有研究证实，黄酮类、生物碱类、多酚类、皂苷类等成分可通过调控 AMPK 通路及其上下游相关因子，诱

导胰腺癌细胞自噬与凋亡、抑制细胞糖酵解、逆转化疗耐药性、促进细胞铁死亡并抑制上皮-间质转化（EMT），进而有效阻

滞胰腺癌进展。系统梳理并总结近年来中药单体成分抗胰腺癌的相关研究成果，重点剖析其通过 AMPK 信号通路发挥抗胰

腺癌作用的具体机制，以期为胰腺癌的临床治疗及抗胰腺癌新药研发提供理论依据与参考。 
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Abstract: Pancreatic cancer, as a highly malignant and poorly prognostic gastrointestinal tumor, has shown an increasing trend in both 

incidence and mortality rates globally. Although current western medical treatments can effectively inhibit tumor growth, alleviate 

patient symptoms, and delay disease progression, they remain limited by significant toxic side effects, a tendency to induce drug 

resistance, and low patient survival rates, making it difficult to achieve ideal therapeutic outcomes against pancreatic cancer. Therefore, 

exploring treatment regimens that combine high efficacy with low toxicity has become a key research focus in the field of pancreatic 

cancer. The adenosine monophosphate-activated protein kinase (AMPK) signaling pathway plays a critical role in regulating biological 

processes such as pancreatic cancer cell proliferation, apoptosis, autophagy, and metabolic reprogramming, serving as an important 

therapeutic target for anti-pancreatic cancer drug development. Traditional Chinese medicine (TCM) has emerged as a vital component 

of the comprehensive treatment system for pancreatic cancer due to its multi-pathway and multi-mechanism synergistic effects. TCM 

monomers, with their well-defined structures, clear mechanisms of action, and multi-target synergistic regulation, have demonstrated 
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promising potential in anti-pancreatic cancer research. Existing studies have confirmed that flavonoids, alkaloids, polyphenols, 

saponins, and other compounds can modulate the AMPK pathway and its upstream/downstream factors, inducing autophagy and 

apoptosis in pancreatic cancer cells, inhibiting glycolysis, reversing chemotherapy resistance, promoting ferroptosis, and suppressing 

epithelial-mesenchymal transition, thereby effectively halting pancreatic cancer progression. Based on this, this paper systematically 

reviews and summarizes recent research findings on TCM’s anti-pancreatic cancer effects, with a focus on analyzing the specific 

mechanisms through which TCM exerts its anti-pancreatic cancer effects via the AMPK signaling pathway, aiming to provide 

theoretical foundations and references for TCM clinical treatment and the development of new anti-pancreatic cancer drugs. 

Key words: pancreatic cancer; traditional Chinese medicine monomer; AMPK; autophagy; glycolysis; epithelial-mesenchymal transition 

 

胰腺癌为全球癌症死亡的第七大诱因，亦是全

球范围内最具致命性的恶性肿瘤之一，近年来受经

济发展、生活方式转变及饮食结构调整等多重因素

影响，其发病率与死亡率始终呈上升态势[1]。当前胰

腺癌的临床治疗以手术、化疗、放疗及靶向治疗为主

要手段，但现阶段该类方案普遍存在不良反应明显、

药物耐药性逐步加剧、患者生存率提升幅度有限等

不足，进而导致当前胰腺癌抗癌治疗的整体效果尚

未达到理想水准[2]。因此，寻找一种安全有效的治疗

方法显得尤为关键。近年来，随着中医药领域研究的

持续深化，中医药依托“辨证论治”与“整体调控”

的抗癌理念，在肿瘤治疗领域获得高度关注，多项研

究已证实，中药单体能够通过多途径抑制胰腺癌的

增殖、侵袭及转移过程，在抗胰腺癌相关研究中彰显

出巨大应用潜力[3]。腺苷酸活化蛋白激酶（AMPK）

作为调控细胞能量代谢的核心因子，可参与细胞生

长、凋亡、自噬及代谢重编程等过程的调控，相关研

究证实，AMPK 信号通路的失调与胰腺癌的发生发

展及耐药性产生存在紧密联系，是胰腺癌治疗领域

中重要的潜在靶点[4]。当前研究发现，多种中药成分

能够通过激活或抑制 AMPK 通路，进一步调控下游

代谢相关蛋白与凋亡相关蛋白的表达或功能，从而

发挥抗胰腺癌的生物学效应。基于此，本文对中药单

体通过调控 AMPK 信号通路治疗胰腺癌的相关研究

进展进行系统综述，旨在为中医药治疗胰腺癌的机

制研究及临床应用提供理论参考与实践依据。 

1  AMPK 信号通路概述 

AMPK 属于由 α 催化亚基与 β、γ 调节亚基构

成的杂合三聚体，各亚基分别具有不同基因型（α 亚

型含 α1、α2，β 亚型含 β1、β2，γ 亚型含 γ1、γ2、

γ3），可组合形成 12 种不同的 α、β、γ 亚型[5]。AMPK

的激活机制主要包括 2 种，既可直接通过降低三磷

酸腺苷（ATP）与腺嘌呤核糖核苷酸（AMP）和二

磷酸腺苷（ADP）的比值实现 AMPK 激活，也可间

接借助苏氨酸残基 THrl72 上游的肝激酶 B1（LKB1）

及钙调素依赖性蛋白激酶 B（CaMKK2）对其进行磷

酸化，进而达成 AMPK 的激活[6]。AMPK 作为调控

能量稳态的核心分子，在维持能量平衡及代谢过程

中发挥关键作用，尤其在肿瘤细胞代谢调控与肿瘤

活性抑制方面作用突出，且该通路还广泛参与糖酵

解、生物合成及细胞周期进程等生物学过程，被激活

后的 AMPK 信号通路，可进一步通过调控上下游相

互作用通路，对肿瘤的发展产生影响[7]。鉴于 AMPK

通路与癌症发生存在密切关联，调控该通路被视作

具有重要应用前景的癌症治疗策略，尤其在胰腺癌

治疗领域，通过对 AMPK 通路进行靶向干预，可显

著抑制胰腺癌细胞的增殖、迁移及侵袭能力，进而为

胰腺癌治疗的未来发展提供新的靶点方向[8]。 

2  AMPK 信号通路在胰腺癌中的作用机制 

2.1  调控胰腺癌细胞自噬 

细胞自噬是一个将细胞大分子运送到溶酶体

进行蛋白质水解的进化上的保守循环过程，在维持

单细胞和生物体的能量稳态中发挥着重要作用[9]。

研究表明，自噬被激活后可通过降解细胞内成分以

供给营养物质，为细胞的代谢适应提供途径，同时

也是维持氧化还原平衡、细胞结构完整及蛋白质稳

态的关键机制[10]。在肿瘤微环境中，细胞自噬对肿

瘤细胞生物学行为的调控具有关键作用，特别是在

胰腺癌相关研究中，细胞自噬不仅能对胰腺癌细胞

的增殖、侵袭及迁移过程起到抑制作用，还可显著

诱导细胞凋亡，从而有效抑制胰腺癌细胞的生长与

扩散[11]。AMPK 信号通路对肿瘤细胞自噬过程具有

重要调控作用，当细胞处于低营养状态时，细胞内

ATP/ADP 值升高会激活 AMPK，激活后的 AMPK

可直接磷酸化哺乳动物雷帕霉素靶蛋白（mTOR）、

UNC-51 样自噬激活激酶 1（ULK1）等下游因子，

进而调控贝克林-1（Beclin1）、微管相关蛋白 1 轻链

3（LC3）、自噬相关蛋白（ATG）、液泡分选蛋白 34

（VPS34）等自噬相关蛋白的表达或活性，最终实现

对肿瘤细胞自噬的诱导[12]。Krishan 等[13]研究发现，
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2-(二-2-吡啶基亚甲基)-N, N-二甲基肼基硫代甲酰胺

（dp44mt）能够以 AMPK 依赖的方式上调关键的自噬

调节因子（ULK1），抑制蛋白质生物合成和脂肪酸代

谢，从而通过抑制细胞自噬来降低胰腺癌细胞 PANC-

1、AsPC-1 和 MIAPaCa-2 的毒性。因此，AMPK 信

号通路是调控细胞自噬的关键途径，其被激活后可启

动相关基因的表达，进而诱导肿瘤细胞自噬，这对于

抑制胰腺癌细胞的增殖、转移及侵袭具有重要意义。 

2.2  诱导胰腺癌细胞凋亡 

细胞凋亡是一种内源性程序化的主动细胞死

亡方式，主要分为受 Bcl-2 蛋白家族调控的内源性

凋亡途径与由死亡配体、死亡受体复合物触发的外

源性凋亡途径，二者虽上游机制及启动因素存在差

异，但最终均通过激活半胱天冬蛋白酶（Caspase）

级联反应诱导细胞凋亡[14]。在大量抗胰腺癌相关研

究中发现，诱导细胞凋亡是抑制胰腺癌细胞增殖生

长的有效方式，因此，该策略已成为当前胰腺癌治疗

药物研发领域聚焦的关键方向[15]。在 AMPK 与顺铂

的相关研究中发现，AMPK 可通过多种机制下调活

性氧（ROS）的水平，此过程能增强顺铂诱导的 DNA

损伤效应，进而启动 p53 介导的细胞凋亡通路，最

终抑制肿瘤细胞的增殖生长[16]。Huang 等[17]在动物

实验中检测出脂联素能够提高胰腺癌细胞 AMPK

磷酸化，上调沉默信息调节因子 1（sirtuin-1），抑制

脂联素受体 1（AdipoR1），激活胰腺癌细胞凋亡途

径。由此可见，AMPK 是调控细胞凋亡的关键分子

节点，激活 AMPK 信号通路可通过一系列分子机制

有效促进癌细胞凋亡，为抗胰腺癌治疗提供了极具

潜力的干预方向与分子靶点。 

2.3  调控胰腺癌上皮-间质转化（EMT） 

EMT 作为上皮细胞丧失自身表型特征并获得

间质细胞特性的可逆性表型转换过程，不仅是正常

胚胎发育与组织再生的关键环节，还可通过调控细

胞黏附分子表达及细胞骨架结构，赋予肿瘤细胞更

强的侵袭与转移能力[18]。研究发现，热休克因子 1

（HSF1）在胰腺癌中呈高表达状态，显著增强胰腺

癌细胞EMT的进展，当HSF1下调时，提高p-AMPK

表达，激活 AMPK 信号通路，降低神经钙黏蛋白

（N-cadherin）和波形蛋白（Vitmentin）表达，提高

上皮钙黏蛋白（E-cadherin）的表达，显著抑制胰腺

癌细胞的侵袭和迁移 [19]。另有研究证实，下调

AMPK 相关激活酶（ARK5)可以提高 E-cadherin 表

达，下调 Vimentin 表达，逆转间质表型，同时抑制

ARK5 能够拮抗缺氧微环境所诱导的间质表型获

得，从而抑制胰腺癌的恶性演进[20]。因此，靶向调

控 AMPK 信号通路是抑制 EMT 的关键策略，也是

当前治疗胰腺癌的重要靶点。 

2.4  调控胰腺癌细胞耐药性 

现阶段癌症治疗过程中产生的耐药性，不仅是

导致癌症患者难以获得治愈效果的主要瓶颈，还常

成为疾病复发的重要诱因[21]。二甲双胍是一种通过

抑制氧化磷酸化（OXPHOS）抑制细胞增殖的抗癌

药物，在胰腺癌中广泛使用，丙酮酸羧化酶是线粒

体中一个重要的复变酶，研究发现，敲低丙酮酸羧

化酶可以通过 AMPK 调节的线粒体代谢，从而增加

细胞对二甲双胍的敏感性，提高对胰腺癌的治疗效

果 [22]。Zheng 等 [20]研究发现，在胰腺癌细胞系

CFPAC-1、BxPC-3、MIA、PaCa-2 和 PAN-198 中，

抑制 AMPK 中相关激活酶 ARK5 能够抑制吉西他

滨（GEM）相关的 EMT 效率，且上调 ARK5 的表

达，诱导碱性螺旋-环-螺旋转录因子 1（Twist）介导

的 EMT，增强了胰腺癌细胞对 GEM 的抗性。鉴于

此，调控 AMPK 信号通路在逆转胰腺癌细胞耐药性

和增强药物敏感性方面具有极大的应用潜力，为胰

腺癌治疗新策略提供新方向。 

2.5  阻滞胰腺癌细胞周期 

细胞周期受到一系列精密调控的生物化学信号

转导通路控制，这些通路能够保证各阶段关键事件的

启动严格依赖于上游环节的正确完成。在肿瘤发生过

程中，细胞增殖活动往往伴随细胞周期调控蛋白的表

达失调，或由于检查点功能缺陷导致其对 DNA 损伤

等异常状况的应答机制失效，上述机制共同促使肿瘤

逐步演进，并最终获得更强的侵袭性生物学行为[23]。 

从分子生物学角度观察，抑制胰腺癌过度增殖

一直是最关键的治疗动力，即通过损害增殖以外的

生物过程来破坏细胞周期机制从而抑制肿瘤的发

生[24]。Xu 等[25]研究发现，蛋白酪氨酸磷酸酶 1B

（PTP1B）发挥癌基因作用，下调丙酮酸激酶 M2

（PKM2），激活 AMPK，进而敲低富含脯氨酸 Akt

底物 40kDa（PRAS40）磷酸化水平，使得哺乳动物

雷帕霉素靶蛋白复合物 1（mTORC1）受到抑制，进

而失活 70 kDa 核糖体 S6 激酶 1（P70S6K），最终

导致胰腺癌细胞增殖的停滞。有实验结果显示，

MK8722 作为 AMPK 激活剂，能够通过调节长链非

编码 RNA AL162151、即刻早期应答蛋白 2（IER2）、

复制起始因子 1（REPIN1）、角蛋白 80（KRT80）
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表达，显著抑制胰腺癌细胞 PANC-1 和 Patu8988 的

周期阻滞及增殖迁移[26]。由此可见，AMPK 在细胞

周期阻滞及增殖调控中具有核心调控功能。全面揭

示以 AMPK 为核心的信号网络，不仅有助于深化对

胰腺癌病理机制的认知，对于探寻胰腺癌的有效干

预靶点也具有重要的理论及应用价值。 

2.6  调控胰腺癌细胞糖酵解 

在生理状态下，缺氧细胞通过糖酵解途径将葡

萄糖或糖原代谢为乳酸并产生 ATP，肿瘤细胞为满

足其快速增殖的能量需求，即使在有氧充足条件下，

也有限利用糖酵解将葡萄糖分解为乳酸，此现象即

“瓦博格效应”[27]。已有研究指出，在胰腺癌中，糖

酵解作为癌细胞关键的能量生成途径，可于有氧环

境下支撑其增殖、侵袭、迁移及转移过程，进而成为

推动胰腺癌发生与进展的重要风险因素[28]。在肿瘤

的研究范畴内，AMPK/mTOR 信号通路能够充分调

控糖酵解的进程，当细胞内的ADP/ATP和AMP/ATP

的值升高，则激活 AMPK 信号通路，由此激活上游

和下游肿瘤抑制基因[29]。Chen 等[30]研究发现，降低

葡萄糖转运蛋白 SLC45A 表达，抑制 TP53 突变体胰

腺导管腺癌（PDA）细胞的葡萄糖利用以及 ATP 的

产生，触发 AMPK/ULK1，诱导胰腺癌 PDA 细胞自

噬。由此认为 AMPK 信号通路在胰腺癌细胞糖酵解

代谢网络中发挥重要作用，针对此通路的靶向干预

有望重塑胰腺癌细胞的糖酵解模式，为胰腺癌的代

谢治疗提供新的思路。 

3  中药单体调控 AMPK 信号通路治疗胰腺癌 

3.1  生物碱类 

中药生物碱类成分具有丰富的种类与多途径的作

用机制，其可通过抑制肿瘤细胞增殖、诱导肿瘤细胞凋

亡等方式，在肿瘤的预防及治疗领域发挥关键作用[31]。

鹤氏唐松草碱是从中药马尾连提取出来的生物碱化合

物，具有抗肿瘤、抗血小板聚集以及钙通道阻断作用。

Song等[32]研究发现鹤氏唐松草碱可以提高p-AMPKα，

降低 p-mTOR、p-p70S6K，激活AMPK/mTOR 信号通

路，升高微管相关蛋白 1 轻链 3‑Ⅱ/微管相关蛋白 1 轻

链 3‑I（LC3-II/LC3-I）值，诱导细胞自噬，抑制人胰腺

癌细胞Capan-1、SW1990 增殖。粉防己碱是一种从中

药金盆草提取的生物碱类化合物，具有抗炎、抗肿瘤、

抗纤维化、降压、阵痛的作用，Song 等[33]研究发现粉

防己碱上调 p-AMPK，激活 AMPK 信号通路，增强

LC3-I 向 LC3-II 转化，上调Caspase-3 和Bcl-2 蛋白的

表达，下调 survivin 抗凋亡蛋白表达，促使胰腺癌细胞

系 PANC-1 凋亡。小檗碱是来源于传统中药黄连的一

种天然生物碱类化合物，能够发挥抗菌、抗癌、抗糖尿

病的药理作用，Liu 等[34]研究发现小檗碱能够抑制糖酵

解，调节能量代谢，从而发挥良好的抗炎作用。AMPK

是小檗碱的关键治疗靶点之一，实验发现在诱导早期

胰腺肿瘤前病变小鼠模型中，小檗碱下调缺氧诱导因

子-1α（HIF-1α）的表达，调节糖酵解，激活胰腺上皮

内瘤变（PanIN）自噬，因此小檗碱的抗肿瘤作用可能

与AMPK 通路调节能量代谢促进细胞自噬有关。荷叶

碱是一种来源于荷叶中的生物碱类化合物，研究表明

其可通过提高 p-AMPK 表达，抑制磷酸化Yes 相关蛋

白（p-YAP）表达，激活AMPK/YAP 信号通路，从而

下调 3-羟基-3-甲基戊二酰辅酶 A 还原酶（HMGCR）

的表达，增强胰腺癌细胞 PANC-1、BXPC-3、ASPC-1

对吉西他汀的敏感性[35]。 

3.2  黄酮类 

中草药中富含黄酮类化合物，该类成分可通过

诱导癌细胞凋亡、抑制肿瘤生长以及调控与癌症进

展相关的多条细胞信号通路，发挥显著的抗肿瘤作

用[36]。黄芩是一种常用中药，其性苦、寒，主清热燥

湿、泻火解毒。黄芩素是一种来源于黄芩的黄酮类化

合物，Limbach 等[37]研究发现黄芩素能够以剂量相关

性方式增加 AMPK 磷酸化，抑制 pS6K1、S6，抑制

mTOR，激活 AMPK 信号通路，降低胰腺癌细胞系

BON-1 和 QGP-1 的活力及增殖，发挥显著抗胰腺癌

的作用。芹菜素是一种来源于芹菜的黄酮类化合物，

Warkad 等[38]研究发现，芹菜素联合二甲双胍可以增

加 ROS，降低 ATP，激活 ROS/AMPK 信号通路，增

加自噬蛋白凋亡诱导因子（AIF）、泛素结合蛋白

（P62）、微管相关蛋白 1 轻链 3B（LC3B）和坏死蛋白

混合谱系激酶结构域样蛋白（MLKL）、磷酸化混合谱

系激酶结构域样蛋白（p-MLKL）、苏氨酸激 3（RIP3）、

p-RIP3，诱导细胞自噬及凋亡，显著降低肿瘤细胞

ASPC-1 的增殖及生长能力。异泽兰黄素是一种存在

于亚洲青蒿中的黄酮类化合物，Park 等[39]研究发现异

泽兰黄素可以呈剂量相关性地上调 p-AMPK 表达，激

活 AMPK 通路，上调 P73、P21 表达，诱导细胞 MIA-

PaCa2 周期阻滞，发挥显著抗胰腺癌作用。 

3.3  皂苷类 

皂苷类化合物存在于许多中草药中，具有免疫

调节及显著的抗癌作用[40]。短葶山麦冬皂苷（DT-

13）是山麦冬的主要成分，有抗炎之效，Xie 等[41]

研究发现其能提高 p-AMPK 表达，降低 p-mTOR、
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p-S6K 表达，激活 AMPK/mTOR 信号通路，增加

cleaved-Caspase-3 表达，降低 Bcl-2 表达，诱导胰腺

癌细胞 PANC-1 和 CFPAC-1 凋亡；此外分子对接模

拟实验发现，DT-13 可以与 AMPK 稳定结合，与

Ser269、Asp238、Thr208 形成氢键，在裸鼠异种移

植模型中发现 DT-13 有效抑制 CFPAC-1 裸鼠皮下

移植肿瘤生长。由此可见，DT-13 能够通过激活

AMPK 抑制 mTOR 和 S6K 表达，诱导细胞凋亡，

显著抑制胰腺癌细胞的生长。 

3.4  异硫氰酸盐类 

异硫氰酸盐作为一类主要来源于十字花科蔬菜

的化合物，其癌症预防作用已得到相关研究证实[42]。

萝卜硫素属于异硫氰酸盐的一种，具有抗炎、抗菌、

抗氧化等作用。Xin 等[43]发现萝卜硫素能够提高 ROS

水平，提高 p-AMPK，激活 AMPK/核因子 E2 相关因

子 2（Nrf2）信号通路，增加 Nrf2、血红素氧合酶-1

（HO-1）表达，并以浓度相关性地抑制细胞 PANC-1

和 MiaPaCa-2 增殖及侵袭，发挥显著抗肿瘤作用。 

3.5  萜类 

萜类化合物是植物特化次生代谢物中种类最

为丰富的类别，在药用植物中具有广泛分布[44]。白

桦脂酸是一种来源于白桦树树皮的五环三萜类化

合物，具有抗炎、抗癌、抗逆转录病毒的作用，Sun

等[45]研究发现白桦脂酸能上调 p-AMPK 表达，激活

AMPK 信号通路，并提高 E-cadherin 的表达及降低

vimentin 表达，阻断胰腺癌 CSCS 细胞 EMT 进展，

此外，其还可以下调 SRY 盒转录因子 2（Sox2）、

八聚体结合转录因子 4（Oct4）、Nanog 同源盒转录

因子（Nanog）的表达，逆转干细胞特征，最终显著

抑制胰腺癌细胞的增殖、迁移及侵袭速率。 

3.6  醇类 

红柳毒苷是从中药香加皮中分离纯化的一种

强心类固醇，具有抗肿瘤、抗辐射、抗炎症、提高

免疫的功能，Zhang 等 [46]发现红柳毒苷上调 p-

AMPK 的表达，下调 p-mTOR、p-S6K 的表达，激

活 AMPK/mTOR 信号通路，上调 Bax、cleaved 

Caspase-8、cleaved Caspase-3 表达，降低 Bcl-2 表

达，诱导人胰腺癌 CFPAC1 和 PANC1 细胞凋亡。 

3.7  邻苯二酚类 

儿茶酚是一种在中药儿茶发现的植物化学物

质，Moon 等[47]研究发现儿茶酚可以提高 p-AMPK

表达，激活 AMPK/Hippo 信号通路，增加放射敏感

性，降低富半胱氨酸蛋白 61（CYR61）、结缔组织

生长因子（CTGF）表达，诱导细胞凋亡，从而抑制

胰腺癌细胞 PANC-1 的增殖及生长速率，发挥有效

抗胰腺癌作用。 

中药活性成分调控 AMPK 信号通路抗胰腺癌

的作用机制见表 1 和图 1。

表 1  中药活性成分调控 AMPK 信号通路抗胰腺癌的作用机制 

Table 1  Anti-pancreatic cancer mechanism of active ingredients of traditional Chinese medicine regulating AMPK signaling pathway 

分类 中药活性成分 来源 细胞模型 调控 AMPK 信号通路 抗胰腺癌作用机制 

生物 

碱类 

鹤氏唐松草碱[32] 马尾连 Capan-1、SW1990 细胞 p-AMPKα↑，p-mTOR、p-p70S6K↓ LC3-Ⅱ/LC3Ⅰ↑ 

粉防己碱[33] 金盆草 PANC-1 细胞 p-AMPK↑ Caspase-3、Bcl-2↑，survivin↓ 

小檗碱[34] 黄连 PanIN 细胞 AMPK↑ HIF-1α↓，糖酵解 

荷叶碱[35] 荷叶 PANC-1 、 BXPC-3 、

ASPC-1 细胞 

p-AMPK↑ HMGCR↓ 

黄酮类 黄芩素[37] 黄芩 BON-1、QGP-1 细胞 AMPK↑，pS6K1、pS6、mTOR↓ 细胞活力↓ 

芹菜素[38] 芹菜 ASPC-1 细胞 ROS↑，ATP↓，AMPK↑ AIF、P62、LC3B、MLKL、

p-MLKL、RIP3、p-RIP3↑，

自噬↑，凋亡↑ 

异泽兰黄素[39] 青蒿 MIA-PaCa2 细胞 p-AMPK↑ P73、P21↑ 

皂苷类 短葶山麦冬[41] 山麦冬 PANC-1、CFPAC-1 细胞 p-AMPK↑,p-mTOR、p-S6K↓ cleaved-Caspase-3↑，BCL-2↓ 

异硫氰酸

盐类 

萝卜硫素[43] 十字花科蔬菜 PANC-1、MIA-PaCa2细胞 p-AMPK、ROS↑ Nrf2、HO-1↑ 

萜类 白桦脂酸[45] 白桦树 CSCS 细胞 p-AMPK↑ E-cadherin↑，vimentin↓ 

醇类 红柳毒苷[46] 香加皮 CFPAC-1、PANC-1 细胞 p-AMPK↑，p-mTOR、p-S6K↓ Bax 、 cleaved Caspase-8 、

cleaved Caspase-3↑，Bcl-2↓ 

邻 苯 二

酚类 

儿茶酚[47] 儿茶 PANC-1 细胞 p-AMPK↑ CYR61、CTGF↓ 

↑-上调/增加；↓-下调/减少。 

↑-upregulation/increase; ↓-downregulation/decrease. 
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图 1  中药活性成分调控 AMPK 信号通路抗胰腺癌的作用机制 

Fig. 1  Mechanism of active ingredients from traditional Chinese medicine regulating AMPK signaling pathway against 

pancreatic cancer 

4  结语与展望 

AMPK 信号通路在胰腺癌的发生与发展中扮

演关键角色，已成为靶向治疗的重要研究对象[48]。

近年来，多项研究证实，中药单体可通过调控该通

路显著抑制胰腺癌进展。进一步机制研究显示，

AMPK 并非独立发挥作用，而是与 mTOR、Hippo、

ULK1、p53 等通路交叉协同作用，共同构成胰腺癌

细胞中复杂的信号网络。在作用机制上，黄酮类、

生物碱类、多酚类、皂苷类等中药活性成分能够多

靶点、多途径调控 AMPK 及其关联通路，从而诱导

细胞自噬与凋亡、抑制糖酵解、逆转化疗耐药、触

发铁死亡、阻滞 EMT 及肿瘤血管生成，全面抑制

胰腺癌增殖与转移，显示出良好的治疗潜力。 

然而，目前中药单体在抗胰腺癌研究领域仍存

在明显局限：（1）现有研究多集中于自噬与凋亡机

制，对铁死亡、免疫微环境重塑等新型程序性死亡

及微调控机制探索尚浅，关键靶点与通路交互网络

尚未系统阐明；（2）黄酮、生物碱类研究较多，但

酚胺类、邻苯二酚类、酚类等类别成分抗胰腺癌作

用及机制挖掘不足，大量活性成分潜力未被发掘；

（3）中药提取工艺仍面临成分复杂、提取率低、杂

质多等问题，严重影响有效成分富集与制剂质量控

制，阻碍后续应用；（4）绝大多数研究仍处于细胞

与动物实验阶段，缺乏大样本、多中心临床试验支

持，临床应用安全性及有效性有待进一步验证。因

此，未来应从以下 3 个方面深化研究：在机制层面，

整合多组学技术、CRISPR 基因编辑及磷酸化蛋白

质组学等手段，系统解析中药单体调控程序性死亡

（如铁死亡）及通路交叉网络的分子机制，加强中药

复方的网络药理学研究与多靶点协同机制阐释；在

成分提取与质控方面，引入超临界萃取、高速逆流

色谱等先进技术提升提取纯度与效率，建立基于液

质联用（HPLC-MS）的质量控制体系，保障产品稳

定性与可靠性；在临床转化方面，推进大规模、多

中心临床试验与真实世界研究，加快有效中药单体

及复方制剂的临床转化与应用，最终推动中药在抗

胰腺癌领域的现代化与国际化进程。 
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