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摘  要：铁死亡作为以铁依赖性和脂质过氧化为主要特征的新型程序性细胞死亡方式，是抑制泌尿系肿瘤增殖、转移及逆转

耐药性的重要靶点。中药及其活性成分因多靶点、低毒性的作用特点，在调控铁死亡领域具有独特优势，主要体现在对铁死

亡关键通路的协同干预方面。研究表明，中药通过靶向调控铁稳态、促进脂质过氧化及抑制以谷胱甘肽过氧化物酶 4为核心

的抗氧化防御系统 3大经典通路，促进泌尿系肿瘤细胞内铁过载并破坏氧化还原平衡诱导铁死亡，发挥抗肿瘤作用。通过对

中药调控铁死亡防治泌尿系肿瘤作用机理进行系统综述，为其更深入的分子机制研究及更广泛的临床应用提供参考。 
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Abstract: Ferroptosis, as a new type of programmed cell death characterized by iron dependence and lipid peroxidation, is an important 

target for inhibiting proliferation, metastasis and reversing drug resistance of urinary tumors. Traditional Chinese medicine (TCM) and its 

active compounds have unique advantages in the field of regulating ferroptosis due to their multi-target and low toxicity, mainly reflected 

in the synergistic intervention of key pathways of ferroptosis. Studies have shown that TCM plays an anti-tumor role by targeting the three 

classical pathways of regulating iron homeostasis, promoting lipid peroxidation and inhibiting the antioxidant defense system with 

glutathione peroxidase 4 as the core, promoting iron overload in urinary tumor cells and destroying the redox balance to induce ferroptosis. 

This article aims to systematically review the mechanism of TCM regulating ferroptosis in prevention and treatment of urinary tract tumors, 

in order to provide reference for its more in-depth molecular mechanisms research and wider clinical application. 
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泌尿系肿瘤包括前列腺癌、膀胱癌、肾癌。根

据最新全球癌症统计报告显示，泌尿系 3大肿瘤在

所有恶性肿瘤中发病率为 12.6%，死亡率为 8%，在

118 个国家的男性恶性肿瘤发病率中前列腺癌居于

首位，严重威胁男性健康[1]。我国泌尿系肿瘤病例

发现时多为中晚期，患者对放化疗不敏感，预后效

果差。2012年 Dixon等[2]首次提出铁死亡，它是一

种铁依赖性的新型程序性细胞死亡方式，主要特征

为铁过载介导的氧化损伤和细胞膜损伤。研究表

明，诱导铁死亡能够有效抑制泌尿系肿瘤的生长与

转移，并增强肿瘤细胞对放化疗的敏感性[3]。目前，

临床中靶向铁死亡治疗泌尿系肿瘤的策略有铁死

亡诱导剂、联合免疫疗法等，但多数药物面临靶点

单一易耐药、对正常组织存在潜在毒性等挑战。因

此，急需探索具有多选择性、多维度调控铁死亡的

治疗方案，提升临床疗效与安全性。 

在靶向铁死亡的多种策略中，中药凭借多组

分、多靶点及不良反应小等优势被广泛用于泌尿系

肿瘤的治疗。研究表明，中药活性成分、单味中药

提取物和中药复方对铁死亡涉及的铁过载、脂质过

氧化与抗氧化防御系统进行协同网络调控，克服单

一靶点耐药。此外，中医““扶正祛邪”的整体观使

其具有双重角色，既能够诱导泌尿系肿瘤细胞铁死

亡“（““祛邪”），又通过整体调节肿瘤微环境并保护正

常组织“（““扶正”）实现减毒增效，展现出良好的临

床应用前景。 

本文基于中国知网、PubMed和Web of Science

数据库，以“铁死亡”（ferroptosis）、“前列腺癌”

“（prostate cancer）、“膀胱癌”（bladder cancer）、“肾

癌”（ renal cell carcinoma）、“中药”（ traditional 

Chinese medicine）等关键词检索，对近 10 年中药

通过调控铁死亡抗泌尿系肿瘤的研究进展进行综

述，为中药调控铁死亡治疗泌尿系肿瘤更深入的机

制研究提供系统参考。 

1  铁死亡概述及核心机制 

铁死亡是不同于细胞凋亡、自噬及坏死的细胞

死亡方式。其主要特点是细胞内的铁过载及抗氧化

防御系统的失活，引起脂质过氧化（ lipid 

peroxidation，LPO）及活性氧的过度积累，导致细

胞膜破裂后发生细胞死亡。在形态学方面，发生铁

死亡的细胞具有线粒体体积皱缩变小、嵴减少或消

失、膜密度增高及外膜破裂等其他细胞死亡方式所

不具有的形态学表现[4]。目前研究发现，铁死亡发

生的核心机制主要涉及铁过载介导的氧化应激、

LPO及抗氧化防御系统失活。 

1.1  铁过载 

铁过载介导的氧化应激通过调节细胞内Fe2+水

平诱导铁死亡。Fe3+与转铁蛋白（transferrin，TF）

结合，经细胞膜上的转铁蛋白受体 1（transferrin 

receptor 1，TfR1）进入细胞后，前列腺六跨膜上皮

抗原 3（six-transmembrane epithelial antigen of the 

prostate 3，STEAP3）将 Fe3+还原为 Fe2+，储存至不

稳定的铁池“（labile iron pool，LIP）与铁蛋白中。当

细胞内的铁稳态失衡时，过量的 Fe2+通过促进芬顿

反应产生大量的活性氧，诱导细胞发生铁死亡[5]。

铁蛋白包括铁蛋白重链（ferritin heavy chain 1，

FTH1）和铁蛋白轻链（ferritin light chain，FTL），

铁蛋白在核受体共激活剂 4（ nuclear receptor 

coactivator 4，NCOA4）作用下能够自噬降解，释放

Fe2+到铁池中促进细胞铁死亡[6]。研究发现，抑制核

因子 E2相关因子 2“（nuclear factor erythroid 2-related 

factor 2，Nrf2）通路会导致自噬小体中脱铁蛋白的

积累，使细胞内不稳定铁池水平升高促进铁死亡[7]。

因此，通过调控铁过载引起氧化应激能够诱导细胞

铁死亡[8]。靶向铁过载诱导铁死亡的药物，如铁螯

合剂、铁抑制剂等 Fe2+调控剂已用于临床。 

1.2  LPO 

LPO是铁死亡的核心特征，该机制涉及多不饱

和脂肪酸“（polyunsaturated fatty acids，PUFA）的过

氧化产物在细胞膜磷脂双分子层中的过量积累，破

坏膜结构诱导细胞铁死亡[9]。当细胞内的 PUFA 被

激活后，含有多不饱和脂肪链的特异性脂质氧化物

可在细胞膜上过度积累，从而对细胞膜的流动性、完

整性及稳定性造成一定的破坏。由于铁死亡依赖于

PUFA磷脂的过氧化，癌细胞可通过减少 PUFA磷脂

的膜含量降低 LPO，增强对铁死亡的抵抗性[10]。长

链脂酰辅酶 A 合成酶 4（long-chain acyl-coenzyme 

A synthase 4，ACSL4）则能够将 PUFA嵌入到磷脂

中催化铁死亡，被认为是细胞对铁死亡敏感的关键

生物标志物[11]。因此，靶向 LPO是诱导铁死亡的有

效策略。如脂滴、花生四烯酸脂质体、脂多糖等均

调控该途径诱导肿瘤细胞铁死亡，为临床提供了新

思路[12-14]。 

1.3  抗氧化防御系统失调 

抗氧化防御系统失活是诱导铁死亡的核心环

节，该系统由谷氨酸反向转运系统（ cystine/ 
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glutamate reverse transport system，System Xc-）和谷

胱甘肽过氧化物酶 4（glutathione peroxidase 4，

GPX4）构成。其中，System Xc-是由溶质载体家族

7 成员 11（solute carrier family 7 member 11，

SLC7A11）与 SLC3A2组成的异二聚体，负责细胞

外胱氨酸的摄取和细胞内谷氨酸的释放，促进谷胱

甘肽合成[15]。随后，GPX4 将还原型谷胱甘肽转化

为氧化型谷胱甘肽二硫化物（oxidized glutathione，

GSSG），减少细胞内有害的 LPO产生，将其还原为

无害的脂质醇，从而增强细胞的抗氧化能力抵抗铁

死亡[16]。因此，System Xc-功能抑制、谷胱甘肽耗

竭或 GPX4失活就能破坏抗氧化防御系统，继而诱

导细胞铁死亡。如 GPX4 抑制剂（RAS-Selective 

lethality 3，RSL3）直接抑制 GPX4的活性诱导铁死

亡[17]。综上，靶向抗氧化防御系统 System Xc-/谷胱

甘肽/GPX4是诱导铁死亡的有效策略[18]。 

2  铁死亡调控泌尿系肿瘤的作用机制 

铁死亡在肿瘤治疗领域展现出巨大潜力。然

而，不同类型的泌尿系肿瘤因其独特的代谢与遗传

特征，对铁死亡的敏感性及调控机制存在差异。为

阐述其作用机制，本文分别围绕前列腺癌、膀胱癌

及肾癌，解析其中关键的铁死亡调控网络与靶点，

为中药及其活性成分干预提供理论靶点。 

2.1  前列腺癌 

前列腺癌细胞的能量代谢重编程和雄激素依

赖性，使其极易发生铁死亡，因此靶向铁死亡治疗

前列腺癌，特别是对去势抵抗性前列腺癌耐药性问

题具有显著优势[19]。其核心机制在于利用前列腺癌

的代谢弱点诱导铁死亡。首先，破坏铁稳态是有效

策略。研究发现，干预铁过载的关键环节，如促进

铁蛋白自噬以增加细胞中不稳定的铁池，上调细胞

内游离 Fe2+水平，能驱动 LPO诱导前列腺癌细胞铁

死亡[20]。其次，靶向抗氧化防御系统是克服耐药性

的关键。GPX4与 SLC7A11等关键靶点能够被抗雄

激素药物与铁死亡诱导剂协同抑制，从而有效抑制

前列腺癌生长并逆转耐药性[21]。前列腺癌对铁死亡

的敏感性及其在逆转耐药中的潜力，共同确立了铁

死亡在该疾病治疗中的关键靶点，为后续中药干预

铁死亡的研究提供了理论依据。 

2.2  膀胱癌 

铁死亡在膀胱癌治疗中发挥双重作用，既能直

接杀伤肿瘤细胞，也为克服顺铂耐药提供了新策

略。首先，通过促进铁过载破坏细胞内的铁稳态。

膀胱癌组织中高表达的 TfR1，能够促进 Fe2+摄取诱

导铁死亡[22]。其次，在干预抗氧化防御系统方面，

研究发现多个协同作用的铁死亡靶点。如磷酸甘油

酸脱氢酶敲低后能够抑制 SLC7A11 表达，促进活

性氧蓄积诱导膀胱癌细胞铁死亡[23]；而抑制含葡萄

球菌核酸酶和葡萄球菌核酸酶结构域蛋白 1基因可

下调 GPX4水平，逆转顺铂耐药性[24]。综上，表明

TfR1、GPX4、SLC7A11等靶点构成了铁死亡调控

网络的核心，共同证实了铁死亡在膀胱癌治疗中的

广阔前景[25]。多靶点协同作用的机制也为研发能够

同时干预多个环节的中药复方或单味中药提取物

奠定了坚实的理论基础。 

2.3  肾癌 

肾癌对靶向药物舒尼替尼、索拉非尼等具有耐

药性，与其抗氧化生存能力有关。研究表明，诱导

铁死亡能够从驱动 LPO、削弱抗氧化防御等层面进

行多靶点干预，为逆转耐药性提供新思路。在 LPO

方面，如黑素瘤缺失蛋白 2 靶向 ACSL4 诱导肾癌

细胞铁死亡并改善舒尼替尼的耐药性[26]。在干预抗

氧化防御系统方面，脂肪酸酰胺水解酶抑制剂联合

RSL3 能够协同增加丙二醛及活性氧表达，抑制肾

癌生长和转移[27]。相反，二肽基肽酶通过稳定 Nrf2

增强细胞抗氧化能力，促进肿瘤发展及索拉非尼耐

药[28]。肾癌中铁死亡的调控机制不仅证实了其在氧

化应激层面的脆弱性，也为联合靶向用药、逆转耐

药性提供了多层次的干预策略，为中药活性成分与

靶向药物联合应用提供方向。 

3  中药及其活性成分通过调控铁死亡抗泌尿系肿

瘤机制 

研究发现，中药活性成分、单味中药提取物和

中药复方能够多层次、多靶点干预铁死亡的关键环

节，为中医药抗泌尿系肿瘤构成了一个从微观单体

到宏观复方的完整研究谱系（图 1）。 

3.1  中药活性成分 

单一活性成分因其明确的化学结构“（如木犀草

素、小檗碱等），在揭示铁死亡作用靶点和分子机制

方面相较于单味中药提取物和中药复方更具优势，

已成为目前研究的焦点。研究表明，黄酮类、生物

碱类、萜类等活性成分是高效的铁死亡诱导剂。 

3.1.1  黄酮类  汉黄芩苷是从黄芩中分离得到的

黄酮类化合物，其通过激活糖原合成酶激酶-3β/Nrf2

信号轴，下调 GPX4 抑制前列腺癌增殖与侵袭[29]。

槲皮素来源于连翘和绞股蓝等中药，研究发现，其 
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图 1  中药及其活性成分调控铁死亡抗泌尿系肿瘤机制 

Fig. 1  Mechanism of TCM and its active compounds regulating ferroptosis to inhibit urinary tumors 

可靶向调控 SLC7A11、GPX4表达，诱导前列腺癌

细胞铁死亡，发挥抗肿瘤疗效[30]。灯盏花乙素能够

抑制信号转导子和转录激活子 3/GPX4 诱导前列腺

癌细胞铁死亡，并破坏细胞内抗氧化防御系统[31]。木

犀草素来源于黄芩、金银花等中药，可激活转录因子

EB促进铁蛋白自噬诱导前列腺癌细胞铁死亡[32]，也

能够上调血红素加氧酶-1“（heme oxygenase-1，HO-

1）通路诱导肾癌细胞铁死亡[33]。研究表明，黄芩苷

可直接靶向抑制 FTH1，促进膀胱癌细胞内 Fe2+积

累诱导铁死亡[34-36]。鸢尾黄素可靶向下调表皮生长

因子受体/SLC7A11/GPX4抑制膀胱癌生长[37]。牡荆

素可靶向磷脂酰肌醇 3-激酶“（phosphatidylinositol 3-

kinase，PI3K）/蛋白激酶 B“（protein kinase B，Akt）

通路协同诱导铁死亡与细胞凋亡治疗膀胱癌[38]。白

杨素同样可靶向 PI3K/Akt/GPX4 轴诱导肾癌铁死

亡，且与舒尼替尼联用，效果显著[39]。李艳春[40]研

究发现来源于甘草的异甘草素通过上调 HO-1 的表

达诱导肾细胞癌发生铁死亡。淫羊藿次苷 II通过调

控表观遗传抑制 GPX4诱导肾癌细胞铁死亡[41]。综

上，黄酮类化合物可通过多途径调控铁死亡，使其

成为治疗泌尿系肿瘤的一类重要活性成分。 

3.1.2  生物碱类  小檗碱是黄连的主要生物碱成

分，研究证实，其靶向 SLC7A11/GPX4诱导前列腺

癌细胞铁死亡，并在遗传水平上协同调控铁过载、

LPO等通路，展现出多通路诱导铁死亡的优势[42-43]。

氯化血根碱来源于罂粟科植物，其靶向活性氧/BTB

与 CNC 同源蛋白 1/血红素氧合酶 1 通路诱导前列

腺癌细胞铁死亡，并克服恩杂鲁胺耐药性[44]。盐酸

水苏碱则协同诱导去势抵抗性前列腺癌细胞铁死

亡与衰老，并克服紫杉醇耐药[45]。二氢白屈菜红碱

能够直接抑制 GPX4发挥抗前列腺癌作用[46]。吴茱

萸碱可直接抑制 GPX4 或调控三结构域蛋白质 26

间接抑制 GPX4，发挥抗前列腺癌作用[47-48]。在膀

胱癌移植肿瘤模型中，吴茱萸碱可靶向 GPX4诱导

铁死亡，具有跨肿瘤类别的治疗优势[49]。肾癌具有

易复发与转移的特点，石蒜碱能够通过抑制 GPX4

及促进 ACSL4表达诱导肾癌细胞铁死亡[50]。综上，

生物碱类化合物治疗泌尿系肿瘤展现出多通路调

控与跨肿瘤类别适用的优势。 

3.1.3  萜类  从桔梗中提取的三萜皂苷类化合物

桔梗皂苷 D，其靶向下调甲基转移酶样蛋白 16 表

达，抑制 SLC7A11/GPX4通路，进而诱导铁死亡，
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该药与多西他赛联用协同抑制前列腺癌进展并改

善耐药性[51]。山楂酸则可靶向谷胱甘肽代谢重编

程，诱导小鼠前列腺癌细胞 RM-1铁死亡，并协同

自噬等途径发挥抗肿瘤作用[52]。川楝素可通过抑制

泛素特异性蛋白酶 39/polo 样激酶 1 通路诱导前列

腺癌细胞铁死亡[53]。而人参皂苷 Rh2不仅可调控线

粒体损伤，而且可靶向 SLC7A11/GPX4通路抗前列

腺癌[54]。萜类化合物也可通过调控铁死亡途径发挥

抗膀胱癌作用。Xu 等[55]研究发现松香酸通过上调

HO-1 通路促进 Fe2+和活性氧积累诱导铁死亡，并

在膀胱癌移植瘤模型中抑制 GPX4表达，进而增强

顺铂疗效。积雪草苷通过下调 SLC7A11/GPX4 表

达，协同丙泊酚增强抗肿瘤效果，同时调控免疫细

胞多途径发挥抗膀胱癌作用[56]。另有研究表明，鸦胆

子苦醇抑制阳离子转运调节样蛋白 1/Nrf2/SLC7A11

通路触发铁死亡，进而抑制膀胱癌进展[57]。岩大戟

内酯 B作为硫氧还蛋白还原酶 1的抑制剂，可协同

GPX4 抑制剂发挥抗膀胱癌作用[58]。此外，人参皂

苷 Rh4通过抑制 Nrf2 信号转导及抗氧化酶的表达

诱导肾癌细胞铁死亡[59]。百里香醌则抑制丝氨酸蛋

白酶抑制剂家族H成员 1触发氧化应激诱导肾癌铁

死亡[60]。综上，表明萜类化合物可通过表观遗传学、

联合用药等策略治疗泌尿系肿瘤的多维机制。 

青蒿素及其衍生物均属于倍半萜内酯类化合

物，其中包括青蒿琥酯和双氢青蒿素。青蒿琥酯

可抑制谷胱甘肽调控铁死亡，并改善多西他赛耐

药治疗前列腺癌[61]。青蒿琥酯也能够靶向谷胱甘

肽/GPX4抗氧化轴，或下调 FTH1水平促进铁过载

引起的氧化应激诱导膀胱癌细胞铁死亡，展现出多

靶点的优势 [62]。青蒿琥酯协同双氢青蒿素促进

NCOA4 介导的 FTH1 特异性自噬降解，使细胞内

Fe2+及活性氧大量蓄积诱导肾癌细胞铁死亡[63-65]。

此外，青蒿琥酯还能够抑制谷胱甘肽等靶点诱导耐

药性肾癌细胞铁死亡[66]。利用蛋白降解靶向嵌合体

“（proteolysis-targeting chimeras，PROTACs）技术，

青蒿琥酯可作为靶向 GPX4的配体，构建出青蒿琥

酯-PROTACs降解剂，精准靶向降解 GPX4而高效

诱导铁死亡治疗膀胱癌[67]。这些研究表明，青蒿素

类衍生物的药物研发已从发现活性阶段进入理性

设计阶段，为后续开发治疗泌尿系肿瘤的创新药物

提供了新思路。 

3.1.4  其他  酚类化合物 6-姜酚诱导铁死亡并抑

制炎症与上皮-间质转化，延缓去势抵抗性前列腺癌

进展[68]。重楼皂苷 I可调控表观遗传诱导前列腺癌

铁死亡[69]，而重楼皂苷 VII通过诱导铁死亡克服多

西他赛耐药增强抗前列腺癌效果[70]。华蟾酥毒基可

抑制活性氧/Nrf2 通路调控前列腺癌铁死亡[71]。白

花丹素又名白花丹醌，其可调控抗氧化通路和 LPO

抑制膀胱癌进展[72-73]。白藜芦醇则靶向下调 System 

Xc-/GPX4 通路诱导膀胱癌细胞铁死亡[74]。杠柳苷

元通过促进 Nrf2 泛素化-蛋白酶体降解并诱导铁死

亡抑制膀胱癌进展[75]。薯蓣皂苷则对膀胱癌具有双

重作用，优化剂量后可靶向诱导铁死亡[76]。毛兰素

通过抑制 Nrf2/HO-1通路治疗膀胱癌[77]。此外，毛

兰素也可调控 LPO 和 mRNA 稳定性调控肾癌干细

胞铁死亡，开拓中药活性成分多层次的调控机制[78]。

去甲斑蝥素上调 TF 表达诱导铁死亡抑制肾癌细胞

增殖[79]。藤黄酸协同凋亡和铁死亡抑制肾透明质癌

增殖[80]。姜黄素诱导肾癌铁死亡并逆转耐药性增强

疗效[81]。藜芦酸抑制 GPX4诱导肾癌铁死亡[82]。 

不同种类的中药活性成分协同联用正成为精

准调控铁死亡的新策略[83]。研究发现，黄酮类化合

物淫羊藿苷和萜类化合物莪术醇协同促进 LPO 并

抑制抗氧化防御系统诱导前列腺癌细胞铁死亡[84]。

这种跨类别、多途径的协同作用突破了单一成分的

局限性，为克服耐药性难题提供了组合方案。 

3.2  单味中药提取物 

单味中药提取物在机制研究方面具有独特优

势，其既具有多组分协同效应，又比成分复杂的中

药复方易于阐明作用机制。三叶青醋酸乙酯提取物

通过激活 p53/SLC7A11/GPX4信号通路诱导前列腺

癌细胞发生铁死亡，进而抑制肿瘤增殖[85]。多组学

分析显示，白骨壤提取物可靶向抑制 GPX4诱导前

列腺癌细胞铁死亡并改善恩扎卢胺的耐药性[86]。白

花蛇舌草注射液能够特异性靶向小窝蛋白 1/ 

SLC7A11 轴，增加 LPO 积累诱导膀胱癌细胞铁死

亡[87-88]。此外，由 70%乙醇提取的蛇莓浸膏通过下

调 GPX4 的表达诱导肾癌细胞铁死亡并克服耐药

性[89]。以上研究展现出单味中药提取物诱导铁死亡

抗泌尿系肿瘤的潜力，为后续进一步研究中药复方

奠定了基础。 

3.3  中药复方 

尽管中药复方调控铁死亡抗泌尿系肿瘤的研

究较少，但其多成分、多靶点的协同作用模式，已

展现出减毒增效的优势。益气活血方由黄芪、荜茇、

莪术等中药组成，研究表明，该复方抑制 SLC7A11/ 
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GPX4 通路诱导铁死亡治疗去势抵抗性前列腺癌，

其联合化疗药物能够协同增强抗肿瘤效果并改善

耐药性[90]。扶正抑瘤汤是由生地黄、知母等中药制

备的水提物浸膏，其精准靶向 LPO 通路诱导铁死

亡，并调控内源性脂质代谢治疗前列腺癌，发挥更

安全有效的抗癌作用[91]。芪凌汤由生黄芪、冬凌草

等中药组成，该复方通过靶向铁死亡抑制蛋白 1-辅

酶 Q10 抗氧化系统促进 LPO 大量积累，激活非经

典铁死亡途径诱导去势抵抗性前列腺癌细胞铁死

亡[92]。综上，中药复方治疗泌尿系肿瘤不仅安全性

好，更能够利用其整体观干预铁死亡克服耐药性等

问题。 

4  结语与展望 

中药及其活性成分调控铁死亡抗泌尿系肿瘤

表现出不可替代的独特优势。本文通过对其作用机

制的梳理，总结出““多层次”与““多靶点”的特征。

在作用层面上，其机制不仅靶向 System Xc-/GPX4、

铁过载等经典通路，更拓展至表观遗传调控等前沿

学科；在研究维度上，则呈现出从微观活性成分到

宏观复方的研究特色：灯盏花乙素、白藜芦醇等中

药活性成分机制明确，能够精准靶向关键蛋白诱导

铁死亡，而益气活血方、蛇莓醇提物等复方与单味

中药提取物则凭借多组分优势干预多条通路诱导

铁死亡，有效逆转耐药性。这种精准性与系统性兼

顾的作用体系，充分体现了中医药整体观与现代精

准医学理念的结合，为攻克泌尿系肿瘤，特别是耐

药难题，提供了极具特色的中国方案。 

尽管现有成果显著，该领域仍面临许多挑战。

现有研究大多聚焦于单一通路“（如 GPX4），缺乏对

铁死亡经典通路的系统分析；中药复方研究局限于

前列腺癌领域，基于单味中药提取物的研究同样匮

乏，而且复方和单味中药提取物成分复杂，其中大

量未被鉴定成分“（如多糖类）的协同作用机制尚未

明确，使药效学和毒理学研究更具挑战性；此外，

现有研究以细胞实验居多，缺乏体内动物实验及规

范的临床试验。未来应从以下方面突破：在机制研

究方面，需建立““成分-靶点-通路”多维网络，结合

转录组学等技术阐明复方及单味中药提取物中具体

成分对作用靶点的调控机制，扩充作用靶点以规避

耐药性等问题。在临床转化方面，优先选择机制相

对明确的单体“（如重楼皂苷 VII）切入，推进临床试

验，并建立标准化提取工艺等措施，验证其安全性

和疗效。 
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