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白凤菜总黄酮经 Nrf2/HO-1 通路调控铁死亡抑制结肠癌的作用机制 
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摘  要：目的  探究白凤菜总黄酮通过调控核因子 E2 相关因子 2（Nrf2）/血红素加氧酶-1（HO-1）信号通路诱导铁死亡，

从而抑制结肠癌 HT29 细胞生长。方法  采用 CCK-8、流式细胞术检测白凤菜总黄酮对 HT29 细胞增殖、凋亡与周期的影

响；通过铁代谢指标检测、RT-qPCR 与 Western blotting 分析铁死亡相关基因与蛋白表达。结果  随着白凤菜总黄酮浓度的

升高，HT29 细胞的增殖抑制率逐渐增加，诱导细胞早期和晚期凋亡率显著升高，并引起细胞周期阻滞（P＜0.05、0.001）。

白凤菜总黄酮可以显著提升细胞内活性氧（ROS）、亚铁离子、丙二醛（MDA）水平，降低谷胱甘肽（GSH）含量（P＜0.01、

0.001）；上调 HT29 细胞中 NFE2L2、HMOX1、ACSL4、TF、TFRC mRNA 表达，下调谷胱甘肽过氧化物酶 4（GPX4）mRNA

表达（P＜0.05、0.01、0.001）。白凤菜总黄酮可上调铁死亡相关蛋白 Nrf2、HO-1、TF 的表达，下调 GPX4 蛋白表达（P＜

0.05、0.001）。结论  白凤菜总黄酮可通过调控 Nrf2/HO-1 通路诱导铁死亡，从而抑制结肠癌 HT29 细胞增殖并促进凋亡。 
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Abstract: Objective  To investigate total flavonoids from Gynura formosana inhibit the growth of colon cancer HT29 cells by 

inducing ferroptosis through the regulation of the Nrf2/HO-1 signaling pathway. Methods  Effects of total flavonoids from Gynura 

formosana on the proliferation, apoptosis, and cycle of HT29 cells were assessed using CCK-8 and flow cytometry. Detection of iron 

metabolism indicators, RT-qPCR, and Western blotting analysis were performed to evaluate the expression of genes and proteins 

associated with ferroptosis. Results  As the total flavonoid concentration of Gynura formosana increased, the proliferation inhibition 

rate of HT29 cells gradually increased, and the rates of early and late apoptosis of the cells significantly increased, causing cell cycle 

arrest (P < 0.05, 0.001). The total flavonoids of Gynura formosana can significantly increase the levels of ROS, ferrous ions, and MDA 

in cells, while reducing the content of GSH (P < 0.01, 0.001), andup-regulate the mRNA expressions of NFE2L2, HMOX1, ACSL4, 

TF, and TFRC in HT29 cells, and down-regulate the mRNA expression of GPX4 (P < 0.05, 0.01, 0.001). The total flavonoids of Gynura 

formosana can up-regulate the expressions of iron death-related proteins Nrf2, HO-1, and TF, and down-regulate the protein expression 

of GPX4 (P < 0.05, 0.001). Conclusion  Total flavonoids of Gynura formosana can inhibit the proliferation and promote the apoptosis 

of colon cancer HT29 cells by inducing ferroptosis through the regulation of the Nrf2/HO-1 pathway. 
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结肠癌是全球高发的恶性肿瘤之一，发病率位

居所有恶性肿瘤第 3 位[1]。因其早期症状隐匿，超

过 60%的患者确诊时已属中晚期，显著增加了治疗

难度[2]。目前，结肠癌的标准治疗是以手术切除为

核心，对于中晚期患者，需联合放化疗及靶向治疗

等综合策略，其中以奥沙利铂为基础的化疗方案是

重要的治疗手段之一[3]。探索更安全、高效且耐受

性良好的治疗策略，并寻找新的分子靶点以克服耐

药性，已成为当前结肠癌研究的重要方向。铁死亡

是一种铁依赖性的程序性细胞死亡方式，其核心特

征是铁离子异常蓄积、活性氧（ROS）过度累积及

脂质过氧化。核心调控因子核因子 E2 相关因子 2

（Nrf2）具有双重角色：一方面通过激活溶质载体家

族 7 成员 11（SLC7A11）/谷胱甘肽过氧化物酶 4

（GPX4）抗氧化通路抑制铁死亡[4]；另一方面，其

诱导的血红素加氧酶-1（HO-1）表达可增加游离

Fe²⁺，通过 Fenton 反应促进 ROS 生成，并诱发铁死

亡[5]。多项研究证实，铁死亡在结肠癌的发生发展、

治疗反应及预后评估中发挥关键调控作用[6-7]，基于

相关基因构建的预后模型能够有效预测生存期、侵

袭转移能力及对化疗或免疫治疗的反应[8]。这表明

靶向铁死亡通路可能为结肠癌治疗提供新的突破

口。白凤菜是一种药食两用植物，总黄酮是其主要

的活性部位。已有研究证实，白凤菜总黄酮在肝癌、

白血病、多发性骨髓瘤等肿瘤中具有抑制增殖、诱

导凋亡的作用[9-11]。基于此，本研究拟通过体外细胞

实验，探讨白凤菜总黄酮是否通过调控 Nrf2/HO-1

通路诱导结肠癌细胞铁死亡，以阐明其抗结肠癌的

作用机制，为靶向药物开发提供新思路。 

1  材料 

实验所用白凤菜采自本院药用植物园，经漳州

卫生职业学院基础医学院林燕燕副教授鉴定为菊

科菊三七属植物白凤菜 Gynura formosana Kitam.

（凭证标本号 GF2025-020）。取白凤菜干燥全叶粉

末，加入 70%乙醇，加热回流提取 3 次，每次 2 h，

合并提取液。将合并后的提取液经大孔吸附树脂柱

纯化，以 70%乙醇洗脱，收集洗脱液，减压浓缩，

制得白凤菜总黄酮。经紫外–可见分光光度法测定

质量分数为 57.37%，于−20 ℃密封保存备用。浸膏

经双蒸水溶解并依次通过 0.45、0.22 μm 滤膜滤过，

获得白凤菜总黄酮样液。采用亚硝酸钠–硝酸铝–

氢氧化钠比色法测定白凤菜总黄酮含量为 18.5 

mg/mL。实验前，样液经 0.22 μm 滤膜滤过，并用

完全培养基稀释至所需浓度。奥沙利铂（质量分数

98%，货号 S1224）粉末用灭菌水溶解，配制成 10 

mmol/L 母液，实验时以完全培养基现用现稀释至所

需浓度。 

结肠癌 HT29 细胞株（货号 IM-H102）购自厦

门逸漠生物科技有限公司；5A 培养基（货号 IMC-

207）购自厦门逸漠生物科技有限公司；CCK-8 试

剂盒（货号 C0009S）购自碧云天生物技术有限公

司；细胞周期检测试剂盒（货号 CA1510）购自北京

索莱宝科技有限公司；AnnexinV-APC/PI 凋亡检测

试剂盒（货号 A6030M）购自苏州优逸兰迪生物科

技有限公司；ROS 检测试剂盒（货号 S003S）购自

碧云天生物技术有限公司；谷胱甘肽（GSH）检测

试剂盒（货号 A006-2-1）购自中国南京建成公司；

细胞亚铁离子红色荧光检测试剂盒（货号 S1070S）

购自碧云天生物技术有限公司；快速转膜液（货号

WB4600）购自北京科兴生物制品有限公司；Anti-

Nrf2 antibody（货号 16396-1-AP）购自武汉三鹰生

物技术有限公司；抗转铁蛋白（TF）抗体（货号

17435-1-AP）购自武汉三鹰生物技术有限公司；抗

HO-1 抗体（货号 66743-1-Ig）购自武汉三鹰生物技

术有限公司；抗 GPX4 抗体（货号 67763-1-Ig）购

自武汉三鹰生物技术有限公司；抗 GAPDH 抗体（货

号 10494-1-AP）购自武汉三鹰生物技术有限公司。 

计数仪（Countstar 公司）；流式细胞仪（美国

BD 公司）；酶标仪（美国 Thermo Scientific 公司）；

细胞荧光成像系统（美国 Thermo Scientific 公司）；

实时荧光定量聚合酶链式反应仪（美国 Thermo 

Scientific 公司）；电泳仪（美国伯乐生命医学公司）；

半干转仪（美国伯乐生命医学公司）；生物安全柜

（美国 Thermo Scientific 公司）；二氧化碳细胞培养

箱（美国 Thermo Scientific 公司）。 

2  方法 

2.1  结肠癌 HT29 细胞株培养 

将 HT29 细胞置于含 10%胎牛血清和 1%青霉

素–硫酸链霉素的McCoy’s 5A完全培养基中培养。

细胞培养于 37 ℃、5% CO₂的恒温加湿培养箱中，

待贴壁生长至培养皿底部面积约 80%时，按 1∶2 比

例进行传代。常规传代 2～3 次后，选取处于对数生

长期的 HT29 细胞用于后续实验。 

2.2  CCK8 细胞增殖实验 

将对数生长期细胞用 PBS 清洗后胰酶消化，完

全培养基终止并重悬，计数后按每孔 1×104 个细胞
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的密度接种至 96 孔板，每组设 3 个复孔，贴壁培

养 24 h。细胞贴壁后，将白凤菜总黄酮与奥沙利铂

进行梯度稀释，白凤菜总黄酮的浓度梯度设置为 500、

250、125、62.5、31.25、15.625、7.812 5、3.906 25、

1.953 125 μg/mL，奥沙利铂的浓度梯度为 20 000、

10 000、5 000、2 500、1 250、625、312.5、156.25、

78.125 nmol/L，同时设置加入等体积溶剂的对照组

和不加细胞的空白组，每组 3 个复孔。每孔加药 10 

μL 后，于 37 ℃、5% CO₂培养箱中继续培养 48、

72 h。各时间点结束后，每孔加入 10 μL CCK8 试

剂，避光孵育 1～2 h，用酶标仪测定 450 nm 处吸

光度并记录吸光度（A）值。 

细胞增殖抑制率＝（A 对照－A 给药）/（A 对照－A 空白） 

2.3  流式细胞术检测细胞凋亡 

收集对数生长期 HT29 细胞，调整密度后接种

于 6 孔板培养 24 h。分别用白凤菜总黄酮 56、168 

μg/mL 处理细胞 24 h，同时设置对照组和奥沙利铂

组，其中对照组加入等体积溶剂处理 24 h，奥沙利

铂组加入 740 nmol/L 奥沙利铂处理细胞 24 h。消化

收集细胞，用 PBS 洗涤后以 1×Binding Buffer 重

悬。取 100 μL 细胞悬液，加入 Annexin V-APC 和

PI 染液避光孵育 15 min。用流式细胞仪进行细胞凋

亡率分析。 

2.4  流式细胞术检测细胞周期 

将 HT29 细胞以 1×105 个/孔接种，培养 24 h

后，按照 2.3 项下进行细胞分组和处理。用不含

EDTA 的胰酶消化收集细胞，PBS 洗涤后，用 70%

乙醇 4 ℃固定 24 h。固定后细胞经 PBS 洗涤，加

入 PI 染色液 4 ℃避光孵育 30 min。最后用流式细

胞仪在 488 nm 激发光下检测红色荧光与光散射，

分析细胞周期。 

2.5  ROS 水平检测 

将 HT29 细胞以 4×105 个/孔接种于 6 孔板培

养。细胞贴壁后按照 2.3 项下进行细胞分组和处理。

避光条件下，用无血清培养基洗涤细胞，加入 10 

μmol/L DCFH-DA 探针工作液，于 37 ℃避光孵育

20 min。孵育结束后洗去多余探针，消化收集细胞，

PBS 重悬后立即使用流式细胞仪检测细胞内 ROS

水平。 

2.6  细胞内亚铁离子水平检测 

将 HT29 细胞以 4×103 个/孔接种于 96 孔板培

养。贴壁后按照 2.3 项下进行细胞分组和处理。干

预结束后，吸弃培养基并用 PBS 洗涤 1 次。每孔加

入 100 μL RhoNox-6染色液，37 ℃避光孵育 30 min。

孵育结束后，无需洗涤，直接使用多功能荧光酶标

仪进行检测。 

2.7  细胞内 GSH 水平检测 

将 20 μmol/L GSH 标准品工作液备用。将 HT29

细胞接种于 6 孔板（1×106 个细胞/mL）培养 24 h，

贴壁后按照 2.3 项下方法进行细胞的分组和处理。

用 PBS 洗涤并刮取收集，超声裂解，离心取上清，

用酶标仪于 405 nm 波长检测 A 值，计算各组 GSH

水平。 

2.8  细胞内丙二醛（MDA）水平检测 

将 HT29 细胞接种于 6 孔板（1×106 个细胞/ 

mL）培养 24 h，贴壁后按照 2.3 项下进行细胞分组

和处理。检测细胞中 MDA 含量。 

2.9  RT-qPCR 实验 

取各组样品加入 RNAiso Plus 裂解，匀浆后静

置离心取上清。加入氯仿离心分离，取上清加异丙

醇沉淀 RNA，乙醇洗涤干燥后溶解。测定浓度、电

泳检测质量。按试剂盒步骤去除基因组 DNA 并进

行反转录合成 cDNA。使用 SYBR Green 法进行

qPCR，以内参 GAPDH 标准化，按 2−ΔΔCt 法计算基

因相对表达量，数据用 GraphPad Prism 8 进行单因

素方差分析，引物序列见表 1。 

表 1  引物序列  

Table 1  Primer sequences 

引物名称 上游引物序列 下游引物序列 

GAPDH GGAGCGAGATCCCTCCAAAAT GGCTGTTGTCATACTTCTCATGG 

NFE2L2 TCCAGTCAGAAACCAGTGGAT GAATGTCTGCGCCAAAAGCTG 

HMOX1 AAGACTGCGTTCCTGCTCAAC AAAGCCCTACAGCAACTGTCG 

ACSL4 CATCCCTGGAGCAGATACTCT TCACTTAGGATTTCCCTGGTCC 

TF GTGTGCAGTGTCGGAGCAT CATCGGATGGAATGACGCTTT 

TFRC GGCTACTTGGGCTATTGTAAAGG CAGTTTCTCCGACAACTTTCTCT 

GPX4 GAGGCAAGACCGAAGTAAACTAC CCGAACTGGTTACACGGGAA 
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2.10  Western blotting 实验 

将 HT29 细胞以 1×106 个/mL 接种于 6 孔板，

培养 24 h 后，按照 2.3 项下进行细胞分组和处理。

弃培养基，用预冷 PBS 洗涤细胞，消化离心后加入

RIPA 裂解液裂解，离心取上清获得总蛋白。用 BCA

法测定蛋白浓度，调整至统一浓度后与 Loading 

Buffer 混合，95 ℃加热变性。制备 SDS-PAGE 凝

胶，上样后进行电泳。随后将蛋白转至 PVDF 膜，

用 5%脱脂牛奶室温封闭 1 h。加入一抗 4 ℃孵育过

夜，TBST 洗涤后加入二抗室温孵育 1～2 h，再次

洗涤。最后滴加显影液进行化学发光检测，使用

Image J 软件分析条带灰度值。 

2.11  统计学方法 

采用 Graphpad Prism9.0 软件对所有数据进行

了统计分析，计量资料实验数据以x ± s 表示。 

3  结果 

3.1  白凤菜总黄酮对结肠癌细胞增殖的影响 

结果显示，随着白凤菜总黄酮浓度的升高，

HT29 细胞的增殖抑制率逐渐增加，表明白凤菜总

黄酮可显著抑制细胞增殖。白凤菜总黄酮处理 48、

72 h 的 IC50 值分别为 112.20、35.27 μg/mL；奥沙利

铂处理 48、72 h 的 IC50 值分别为 740.7、862.7 

nmol/L，见图 1。基于上述 IC50 结果，后续实验分

别选用 56、168 μg/mL 白凤菜总黄酮和 740 nmol/L

的奥沙利铂作为处理浓度。 

3.2  白凤菜总黄酮对结肠癌细胞凋亡的影响 

采用 Annexin V-APC/PI 双染法检测细胞凋亡

情况，结果显示，与对照组相比，白凤菜总黄酮组

HT29 细胞的早期凋亡率和晚期凋亡率均显著升高

（P＜0.05、0.001），见图 2。以上结果表明，白凤菜

总黄酮可在体外诱导结肠癌 HT29 细胞发生凋亡。 

3.3  白凤菜总黄酮对结肠癌细胞细胞周期的影响 

采用 PI 染色法和流式细胞术分析白凤菜总黄

酮对于结肠癌细胞 HT29 细胞周期的影响。结果如

图 3、表 2 所示，与对照组相比，白凤菜总黄酮 168 

μg/mL 组 G0/G1 期细胞比例显著减低，G2/M 期比例

显著升高（P＜0.001）；白凤菜总黄酮 56 μg/mL 组

G0/G1 期细胞比例减少，同时 S 期细胞的比例增加

（P＜0.001）。上述结果表明，白凤菜总黄酮可诱导

结肠癌细胞细胞周期阻滞。 

 

图 1  白凤菜总黄酮（A）和奥沙利铂（B）对结肠癌细胞增殖抑制率的影响（x ± s，n = 3） 

Fig. 1  Effect of total flavonoids of Gynura formosana (A) and oxaliplatinand (B) on the proliferation inhibition rate of colon 

cancer cells (x ± s, n = 3 ) 

 

与对照组比较：*P＜0.05  **P＜0.01  ***P＜0.001。 

*P < 0.05  **P < 0.01  ***P < 0.001 vs control group. 

图 2  白凤菜总黄酮对结肠癌细胞凋亡的影响（x ± s，n = 3） 

Fig. 2  Effect of total flavonoids of Gynura formosana on apoptosis of colon cancer cells (x ± s, n = 3 ) 
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图 3  白凤菜总黄酮对结肠癌细胞细胞周期阻滞的影响 

Fig. 3  Effect of total flavonoids of Gynura formosana on the cell cycle arrest of colon cancer cells 

表 2  结肠癌 HT29 细胞周期变化（x ± s，n = 3） 

Table 2  Changes in cell cycle of colon cancer HT29 cells (x ± s, n = 3 ) 

组别 浓度 G0/G1 S  G2/M 

对照 — 46.66±1.98 42.39±1.37 10.54±1.67 

奥沙利铂 740 nmol∙L−1 42.46±1.00 37.57±0.63  19.41±1.80** 

白凤菜总黄酮  56 μg∙mL−1   35.80±3.63***   52.96±4.27*** 10.95±1.80 

 168 μg∙mL−1   26.37±2.28*** 39.74±0.99   33.77±1.37*** 

与对照组比较：**P＜0.01  ***P＜0.001。 

**P < 0.01  ***P < 0.001 vs control group. 

3.4  白凤菜总黄酮对结肠癌细胞铁代谢紊乱与氧

化应激的影响 

与对照组相比，白凤菜总黄酮 56、168 μg/mL组

HT29 细胞内 ROS 水平、亚铁离子相对荧光强度

（RFI）显著升高，GSH 水平降低（P＜0.001）；白凤

菜总黄酮 168 μg/mL 组 MDA 水平显著升高（P＜

0.01），见图 4。提示白凤菜总黄酮可能通过打破细

胞内氧化还原平衡，诱导铁死亡发生。 

 

与对照组比较：*P＜0.05  **P＜0.01  ***P＜0.001。 

*P < 0.05  **P < 0.01  ***P < 0.001 vs control group. 

图 4  白凤菜总黄酮对结肠癌细胞铁代谢紊乱与氧化应激的影响（x ± s，n = 3） 

Fig. 4  Effect of total flavonoids of Gynura formosana on iron metabolism disorder and oxidative stress in colon cancer cells  

(x ± s, n = 3 ) 

3.5  白凤菜总黄酮对 NFE2L2/HMOX1 信号通路

及铁死亡执行基因表达的影响 

与对照组比较，白凤菜总黄酮组 HT29 细胞中

NFE2L2、HMOX1、ACSL4、TF、TFRC mRNA 表达

显著升高，GPX4 mRNA 表达显著降低（P＜0.05、

0.01、0.001），见图 5。白凤菜总黄酮可能通过激活

NFE2L2/HMOX1 信号轴协同诱发铁死亡，最终导

致 HT29 细胞死亡。 

3.6  白凤菜总黄酮对 Nrf2/HO-1 信号通路介导铁

死亡的影响 

与对照组相比，白凤菜总黄酮 HT29 细胞中

Nrf2、HO-1、TF 的蛋白表达水平显著升高（P＜

0.001），而细胞内 GPX4 的表达水平下调（P＜0.05、

0.001），见图 6。结合前期研究中观察到的铁死亡现

象，表明白凤菜总黄酮激活的 Nrf2/HO-1 通路可能

通过上调 HO-1 表达，促进血红素分解，从而扩大 
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与对照组比较：*P＜0.05  **P＜0.01  ***P＜0.001。 

*P < 0.05  **P < 0.01  ***P < 0.001 vs control group. 

图 5  白凤菜总黄酮对 NFE2L2/HMOX1 信号通路及铁死亡执行基因表达的影响（x ± s，n = 3） 

Fig. 5  Effect of total flavonoids of Gynura formosana on the NFE2L2/HMOX1 signaling pathway and the expression of 

ferroptosis execution genes (x ± s, n = 3 ) 

 
与对照组比较：*P＜0.05  **P＜0.01  ***P＜0.001。 

*P < 0.05  **P < 0.01  ***P < 0.001 vs control group. 

图 6  Western blotting 检测各组 HT29 细胞中 Nrf2、HO-1、GPX4、TF 蛋白的表达情况（x ± s，n = 3） 

Fig. 6  Western blotting was used to detect the expression levels of Nrf2, HO-1, GPX4, and TF proteins in HT29 cells from 

each groups (x ± s, n = 3 ) 

细胞内游离铁池，游离铁的累积进而加剧脂质过氧

化，最终诱发铁死亡。 

4  讨论 

本研究探讨了白凤菜总黄酮通过调控铁死亡

信号通路对 HT29 细胞增殖、凋亡、细胞周期及铁

死亡相关指标的影响。本研究首先评估了白凤菜总

黄酮对结直肠癌细胞 HT29 的增殖抑制作用。结果

显示，白凤菜总黄酮可以抑制 HT29 细胞增殖，IC50

值为 112.20、35.27 μg/mL，基于此，后续实验设定

白凤菜总黄酮给药浓度为 56、168 μg/mL，以奥沙
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利铂 740 nmol/L 作为阳性对照。结果显示，白凤菜

总黄酮可显著诱导 HT29 细胞早期和晚期凋亡率升

高，并引起细胞周期阻滞。机制上，白凤菜总黄酮

激活铁死亡信号通路，显著提升细胞内 ROS、亚铁

离子及 MDA 水平，降低 GSH 含量；白凤菜总黄酮

能显著上调HT29细胞中NFE2L2、HMOX1、ACSL4、

TF、TFRC mRNA 表达，下调 GPX4 mRNA 表达；

蛋白水平上，白凤菜总黄酮可上调铁死亡相关蛋白

Nrf2、HO-1、TF 的表达，下调 GPX4 蛋白表达。本

研究阐明白凤菜总黄酮能够通过激活 Nrf2/HO-1 信

号通路、扰乱铁代谢与氧化还原稳态，从而诱导

HT29 细胞发生铁死亡。 

HO-1 是一种锚定于内质网的酶，催化血红素

降解为具有促氧化作用的二价铁、一氧化碳以及具

有抗氧化功能的胆绿素[12]。该酶具有对氧化应激、

缺氧及炎症等刺激的快速应答特性，已被证实在抗

氧化及抑制细胞凋亡发挥作用[13-14]。然而，HO⁃1 持

续高表达会促进 TF、TFR1 及铁蛋白重链的过度表

达，同时抑制细胞铁外排功能，导致细胞内铁蓄积

和脂质过氧化加剧，最终引发铁死亡[15-16]。研究表

明，Nrf2 信号通路在致癌作用中虽能赋予癌细胞生

存优势，但在特定情境下其过度激活亦可驱动有害

的细胞进程[17-18]。Nrf2 易位至细胞核后，会转录激

活包括 HO-1 在内的多种基因[19-20]。HO-1 的高水平

表达可作为铁死亡的重要正调控因子，从而使其成

为介导铁死亡诱导等有害作用的重要效应分子。如

Kwon 等[21]发现埃特纳桦树提取物能浓度相关性地

增加细胞脂质氢过氧化物水平，其促氧化微环境通

过高表达HO-1介导了铁死亡；Chang等[22]发现HO-

1 能加速 HT-1080 纤维肉瘤细胞中 Erastin 诱导的铁

死亡，并介导 BAY11-7085 在乳腺癌细胞中的铁死

亡效应；Wei 等 [23]研究发现， tagitinin C 通过

Nrf2/HO-1 特异性激活诱导 HCT116 等结肠癌细胞

铁死亡。Ji 等[24]研究证实七叶苷可通过激活 Nrf2-

HO-1信号通路促进结肠癌细胞发生凋亡和铁死亡。

综上，白凤菜总黄酮可通过调控 Nrf2/HO-1 通路诱

导铁死亡，从而抑制结肠癌 HT29 细胞增殖并促进

凋亡。 
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