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摘要 ： 胃癌是世界范围内致死率高的恶性肿瘤之一，预后状况不容乐观。铁死亡作为一种依赖铁的细

胞死亡形式，近年来在胃癌发生、发展中的作用成为了研究热点。此外，血管生成拟态（VM）作为一种不依赖

于内皮细胞或传统血管生成的肿瘤血液供应途径，能显著影响胃癌的预后和治疗效果。因此，深入探索铁死亡

和VM的关联，可能有助于发现新的胃癌诊断标志物和治疗靶点，提高胃癌的生存率。该文首次系统综述了铁

死亡与VM在胃癌中的双向调控机制，并提出了靶向联合治疗的潜在策略。
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Abstract:  Gastric cancer is one of the most lethal malignancies worldwide and is associated with a poor 

prognosis. Ferroptosis, a form of cell death dependent on iron, has become a research hotspot in recent years due to 

its role in the development and progression of gastric cancer. Additionally, vasculogenic mimicry (VM), a tumor-

associated blood supply mechanism that functions independently of endothelial cells or traditional angiogenesis, has 

been proven to significantly impact the prognosis and treatment outcomes of gastric cancer. Therefore, exploring the 

relationship between ferroptosis and VM may help identify new diagnostic biomarkers and therapeutic targets for 

gastric cancer, thereby improving patient survival rates. This review is the first to systematically summarize the 

bidirectional regulatory mechanisms between ferroptosis and VM in gastric cancer, and to propose potential 

strategies for targeted combination therapy.
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胃癌是全球最常见的恶性肿瘤之一，具有高发

病率和高病死率，且预后较差。尽管当前针对胃癌

的治疗手段有了一定提高，但患者的生存率仍处于

较低水平。铁死亡作为一种新型的细胞程序性死

亡方式，因其在肿瘤治疗中的潜在价值而受到广泛

关 注 。 此 外 ，血 管 生 成 拟 态（vasculogenic mimicry, 

VM）是一种独立于内皮细胞的血管样结构，存在于

多种恶性实体肿瘤中。在胃癌中，铁死亡与 VM 的

关系尚未完全明确，但众多研究发现，铁死亡可能

通过重塑肿瘤微环境，影响 VM 的形成，影响胃癌的

消化系统疾病专题·综述
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治疗效果和预后。本文综述了铁死亡在胃癌中的

作用机制及与 VM 的相互关系，并探讨靶向铁死亡

和 VM 在胃癌治疗中的潜力，为学者和医师在胃癌

的研究与治疗中提供理论支持。

1  胃癌 

胃癌是一种高发于消化系统的恶性肿瘤，也是

导致癌症死亡的主要原因之一[1]。中国是胃癌的高

发国家，许多患者确诊时已进入疾病的中晚期，此

时治疗选择有限，且容易发生远处转移、复发，导致

5 年存活率只有 20%，严重威胁人们的健康[2]。针对

局部晚期、复发或转移性胃癌患者，采用靶向治疗

和免疫治疗为主要的治疗手段，但由于药物的耐药

性 而 受 到 限 制 ，其 生 存 率 并 未 得 到 显 著 改 善 。 因

此，了解胃癌复发和耐药的潜在机制，对提高胃癌

患者的生活质量和推动胃癌治疗技术的发展具有

重要意义。

2  铁死亡 

铁死亡是一种与致死性脂质过氧化相关的受

调控的程序性细胞死亡形式，不同于焦亡、坏死性

凋亡和自噬性细胞死亡[3]。其主要特征是细胞内游

离铁的蓄积、活性氧（reactive oxygen species, ROS）的

积累和铁依赖的膜结构脂质过氧化损伤[4]。铁死亡

可由内在和外在机制引起。内在机制通过阻断细

胞 内 抗 氧 化 酶 ，如 谷 胱 甘 肽 过 氧 化 物 酶 4

（glutathione peroxidase 4, 4GPX4）而 被 激 活[5]。 外 在

机制包括激活铁转运体，如乳铁蛋白和血清转铁蛋

白，使细胞内铁蓄积，膜脂质过氧化，诱导细胞发生

铁死亡[5]。此外，外在机制还可以通过抑制细胞膜

转运体，如胱氨酸/谷氨酸转运体系统发挥作用。当

胱氨酸/谷氨酸转运体系统被铁死亡诱导剂 Erastin

抑制，导致 GSH 耗竭，影响 GPX4 活性，细胞内氧化

还原平衡失调引发脂质过氧化产物 LPO 积累，诱发

细胞铁死亡[6]。SLC7A11 是胱氨酸/谷氨酸转运体系

统的一个亚基，其表达水平在不同类型的肿瘤组织

中 都 显 著 升 高 ，提 示 其 与 恶 性 肿 瘤 有 密 切 联 系[7]。

敲减 SLC7A11 可增加 Erastin 引起的铁死亡，而过表

达这一基因可保护细胞[7]。综上所述，铁死亡是一

种极具潜力的肿瘤抑制机制，为癌症治疗提供了新

的思路。因此，通过诱导癌细胞发生铁死亡已成为

癌 症 治 疗 中 的 一 个 重 要 策 略 ，具 有 重 要 的 临 床

价值。

2.1　铁死亡与长链非编码RNA　

长链非编码 RNA（long noncoding RNA， lncRNA）

是长度>200 个核苷酸的大型 RNA 转录物。在人类

转录组表达的基因中，超过 68% 转录为 lncRNA。近

年 来 ，lncRNA 编 码 的 微 蛋 白 质 翻 译 潜 能 逐 渐 被 揭

示，为探究癌症及其他疾病的发生、发展机制提供

了新途径[8]。LI 等[1]研究发现，胃癌中异常高表达的

lncRNA-HCP5 能够编码微蛋白 HCP5-132aa，该蛋白

与 YBX1/ELAVL1 蛋白形成三聚体，影响铁死亡相关

基因的稳定性 ，进而抑制铁死亡、促进胃癌进展 。

然而，目前仅有少数 lncRNA 编码的蛋白在胃癌中被

鉴 定 和 表 征 ，其 与 铁 死 亡 的 具 体 机 制 尚 需 进 一 步

研究。

2.2　铁死亡与MicroRNA　

MicroRNA（miRNA）是一类小核酸，其在基因表

达调控中起重要作用[9]。研究表明，抑制 miR-103a-

3p 的表达可促进胃癌细胞铁死亡，从而改善患者预

后。进一步研究发现，敲除其靶向分子谷氨酰胺酶

2（glutaminase 2, GLS2）能够抑制胃癌细胞活力，并促

进其发生铁死亡[10]。虽然特定的 miRNA 对胃癌的

影响已经被确定，但 miRNA 的真正功能仍不清晰，

需要进一步地研究以明确其特异性和作用机制。

2.3　铁死亡与核因子E2相关因子2、P53　

核因子 E2 相关因子 2（Nuclear factor erythroid-2-

related factor 2, Nrf2）是一种转录因子，在细胞抗氧化

应激中发挥关键作用。其可以上调多种抗氧化基因

的表达，包括谷氨酸-半胱氨酸连接酶催化亚基和

修 饰 亚 基 等 ，这 些 基 因 参 与 谷胱甘肽（Glutathione, 

GSH）的合成。在胃癌中，Nrf2 的异常激活可能导致

肿 瘤 细 胞 抗 氧 化 能 力 增 强 ，从 而抑 制 铁 死 亡 的 发

生[11]。肌 动 蛋 白 样 蛋 白 6A（actin-like protein 6A, 

ACTL6A）可通过与 Nrf2 结合，进一步增加 GSH 的合

成，抑制胃癌细胞铁死亡[12]。此外，野生型 p53 可通

过抑制 SLC7A11 表达促进铁死亡，而突变型p53则丧

失此功能，导致胃癌进展[13]。由于 Nrf2 和 p53 在胃癌铁

死亡调控中的发挥重要作用，因此靶向 Nrf2/p53 通

路可为胃癌的治疗提供新方法。

2.4　铁死亡与其他胃癌相关分子　

脂滴包被蛋白 2（perilipin 2, PLIN2）又称为脂肪
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分 化 相 关 蛋 白（Adipophilin, ADRP），其 在 抑 制 胃 癌

脂代谢异常所致的铁死亡过程中发挥重要作用[14]。

SUN 等[15] 研究发现，敲除 PLIN2 可导致细胞内 ROS

堆积，促进胃癌细胞 SGC7901、MGC803 凋亡和铁死

亡，抑制其增殖。ABCC2 是 ATP 结合盒 C 亚家族的

一员。WANG 等[16]通过对 TCGA 数据进行分析发现

在 胃 癌 细 胞 中 ，ABCC2 的 高 表 达 与 较 好 的 预 后 相

关，其通过促进 GSH 外排，增加细胞对铁死亡的易

感 性 。 长 链 脂 肪 酸 辅 酶 A 合 成 酶 4（acyl-coa 

synthetase long-chain family member 4, ACSL4）是一种

脂 质 代 谢 酶 ，可 促 进 多 不 饱 和 脂 肪 酸

（polyunsaturated fatty acid, PUFA）氧化生成多不饱和

脂 肪 酸 氢 过 氧 化 物（polyunsaturated fatty acid 

hydroperoxide, PUFA-OOH），进而促进细胞膜磷脂的

重塑，使细胞更易发生铁死亡[11]。因此，特异性和靶

向性铁死亡相关分子，可能为胃癌的治疗提供了一

种潜在治疗方法。

3  VM与胃癌 

VM 是一种非上皮依赖性的肿瘤微循环模式，

最初在人眼葡萄膜黑色素瘤组织中被发现[17]。既往

有研究表明，血管内皮生长因子（vascular endothelial 

growth factor, VEGF）通过与血管内皮生长因子受体-1

（vascular endothelial growth factor receptor, VEGFR-1）

和 VEGFR-2 这两种酪氨酸激酶受体相互作用，激活

PI3K/Akt/mTOR 信 号 通 路 ，促 进 内 皮 细 胞 增 殖[18]。

PI3K 进 一 步 激 活 膜 型 基 质 金 属 蛋 白 酶 -1

（membrane-type 1 matrix metalloproteinase, MT1-MMP）

和 基 质 金 属 蛋 白 酶 -2（matrix metalloproteinase-2, 

MMP-2）等下游靶基因，这些基因在裂解层粘连蛋

白-5γ2 链（laminin-5 gamma 2 chain, LN-5γ2）中发挥

作用，从而进一步促进了基质重塑和 VM 网状结构

的建立[18]。XU 等[19]体外三维培养 SGC-7901 细胞发

现抑制 P13K 信号通路能够降低 MT1-MMP 和 MMP-2

的表达，进而抑制 VM 的形成。此外，VM 与胃癌患

者更差的预后相关。因此，VM 不仅参与胃癌的侵

袭和转移，还可能作为评估胃癌患者预后和治疗效

果的潜在标志物。综上所述，VM 在胃癌的发生、发

展和预后中扮演着重要角色，深入研究其形成机制

和调控途径，对于开发新的治疗策略和改善胃癌患

者的预后具有重要意义。

4  胃癌中铁死亡和VM的相互作用 

4.1　ROS释放与肿瘤微环境　

肿瘤微环境由肿瘤细胞、周围血管、免疫细胞、

癌 症 相 关 成 纤 维 细 胞 、信 号 分 子 和 细 胞 外 基 质 组

成[20]。肿瘤细胞发生铁死亡后，会通过多种形式释

放活性氧 ROS 至肿瘤微环境，进而影响肿瘤微环境

的重塑和 VM 的形成。发生铁死亡的细胞通过以下

途径向肿瘤微环境释放 ROS：①细胞膜破裂介导的

脂质过氧化物外泄：铁离子通过芬顿反应与过氧化

氢 H2O2 反应，生成高活性的羟自由基（•OH），引发

多不饱和脂肪酸（polyunsaturated fatty acids, PUFAs）

的脂质过氧化反应，导致细胞膜破裂并释放脂质过

氧化物（如 LOOH、MDA、4-HNE）至微环境[21]。②细

胞外囊泡介导的跨膜运输：外泌体是一种由多种细

胞分泌的细胞外囊泡，主要通过胞内的多泡体与细

胞膜融合释放到细胞外。铁死亡的肿瘤细胞通过

分泌外泌体，可以将脂质过氧化产物（如氧化磷脂）

和 ROS 前体（如铁离子）传递至微环境，间接扩散氧

化应激信号[22]。③线粒体崩溃引发的 ROS 溢出：铁

死亡伴随线粒体嵴减少和膜电位崩溃，导致线粒体

来源的 ROS（如 O2⁻、H2O2）泄漏至胞质，最终通过细

胞膜孔道或破裂扩散到微环境[23]。ROS 不仅可以直

接损伤细胞外基质和细胞膜，还能调节炎症反应、

细胞间信号传导和血管生成等过程，从而促进肿瘤

的侵袭和转移。因此，铁死亡过程中 ROS 的释放及

其对肿瘤微环境的重塑，可能在胃癌进展和 VM 形

成中发挥关键作用，为胃癌的治疗提供新的视角和

潜在靶点。

4.1.1 　 HIF-1α介导铁死亡和 VM 　缺氧微环境是

肿瘤进展和 VM 形成的关键驱动力之一。LI 等[24]发

现 VM 组 缺 氧 诱 导 因 子 1（hypoxia-inducible factor 

1α, HIF-1α）、血 管 内 皮 生 长 因 子 （vascular 

endothelial growth factor, VEGF）、MMP-2 和 MMP-9 的

表达均高于非 VM 组，提示缺氧微环境在 VM 形成中

发挥重要作用。铁死亡过程中产生的 ROS 可通过

多种途径稳定 HIF-1α，进而促进 VM 的形成，其机

制 主 要 包 括 ：：①脯 氨 酰 羟 化 酶（prolyl hydroxylase 

domain, PHDs）的抑制：在正常氧条件下，PHDs 通过

羟化 HIF-1α的脯氨酸残基，促进其与 VHL 蛋白结

合 ，，从 而 导 致 HIF-1α 的 降 解 。 而 在 低 氧 条 件 下 ，

PHDs 功能被抑制，HIF-1α水平增加[25]。此外，铁死
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亡产生的 ROS 可进一步氧化 PHDs 活性中心的铁硫

簇，从而双重抑制 PHDs 功能，导致 HIF-1α大量积

累。继而激活下游 VEGF、Twist、LOX、MMP2 等相关

分子，促进 VM 的形成[26]。②NF-κB 信号通路的激

活 ：铁 死 亡 通 过 ROS 的 爆 发 激 活 IκB 激 酶（IκB 

kinase, IKK）复合体激活进而激活 NF-κB 信号通路，

增 加 环 氧 合 酶 -2（Cyclooxygenase-2, COX-2）的 表

达[27]。前列腺素 E2（prostaglandin E2, PGE2）是 COX-2

的主要产物之一，既可以通过受体（如 EP2、EP4）激

活下游信号通路，如 cAMP-PKA 通路、PI3K/Akt 通路

等，促进 HIF-1α的稳定和表达，还可以促进炎症因

子（如 TNF-α、IL-6）的释放，进一步激活 HIF-1α，加

速肿瘤细胞的增殖和侵袭[28]。其中，TNF-α不仅刺

激癌细胞中 Snail1 启动子活性，，引起上皮间质转化

和蛋白稳定性升高，还通过上调 MMP-9 加速基质重

塑，最终促进 VM 形成[28]。此外，HIF-1α的累积可以

通过上调 SLC1A1，将细胞外的谷氨酸转运回细胞

内，从而提升谷氨酸-胱氨酸的转运效率。这一过

程有助于维持细胞内 GSH 的合成，进而增强细胞的

抗氧化能力，促进实体肿瘤抵抗铁死亡，最终形成

一个负反馈环路[29]。因此，铁死亡与 HIF-1α信号存

在双向调控：铁死亡通过释放 ROS 促进 HIF-1α积

累，进而促进 VM 的形成，而 HIF-1α累积可增强肿

瘤细胞对铁死亡的抵抗能力（见图 1）。因此将铁死

亡诱导剂与 HIF-1α抑制剂联合使用能够克服肿瘤

细胞在缺氧环境下的铁死亡抵抗。此外，也可通过

阻断 PGE2/EP4 受体打破 VM 炎症循环，这些发现为

胃癌的治疗提供了新的思路，更为开发基于铁死亡

调控的多靶点抗癌疗法奠定了基础。

4.1.2 　 酸性微环境与 VM 　大量 ROS 导致线粒体

DNA 损伤及电子传递链功能障碍。而电子传递链

功 能 障 碍 会 进 一 步 导 致 烟 酰 胺 腺 嘌 呤 二 核 苷 酸

（nicotinamide adenine dinucleotide, NAD+）/还 原 型 烟

酰 胺 腺 嘌 呤 二 核 苷 酸（reduced nicotinamide adenine 

dinucleotide, NADH）比值失衡，并加剧 ROS 的产生，

从而造成更严重的细胞损伤。此外，肿瘤细胞通常

依 赖 糖 酵 解 来 满 足 其 高 能 量 需 求 ，并 分 泌 大 量 乳

酸 ，导 致 微 环 境 酸 化[30]。 同 时 ，缺 氧 诱 导 因 子 1

（hypoxia-inducible factor-1, HIF-1）激 活 碳 酸 酐 酶

SLC1A1 SLC7A11

5

谷氨酸 胱氨酸 GPX4
GSH

铁死亡

PHDS

ROSIKK
3

2 1

HIF-1α

TNF-1α、IL-6

cAMP-PKA

PI3K/Akt

4

PGE2 NF-κB

VEGF、Twist、LOX PI3K/Akt/mTOR
MT1-MMP、MMP-2

1： 铁死亡释放大量 ROS 影响肿瘤乏氧微环境； 2： ROS 抑制 PHDs 功能，导致 HIF-1α大量积累； 3： ROS 激活 IKK 复合体激活进而激活

NF-κB 信号通路，增加 PGE2 的表达进一步激活 cAMP-PKA 通路、PI3K/Akt 等下游信号通路，促进 HIF-1α的稳定和表达。PGE2 也可以通过促

进炎症因子（如 TNF-α、IL-6）的释放，进一步增加 HIF-1α的表达； 4： HIF-1α激活 VEGF、Twist、LOX 等相关分子，进一步激活 MT1-MMP、

MMP-2 等下游靶基因，促进 VM 形成； 5： HIF-1α通过上调 SLC1A1，促进细胞内 GSH 的合成，进而增强细胞的抗氧化能力，促进实体肿瘤抵抗

铁死亡。

图1　HIF-1α介导铁死亡和VM
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（carbonic anhydrase, CA），催化 CO2 和 H2O 生成碳酸，

进一步降低细胞外 pH 值，加剧微环境酸化。这种酸

性环境会进一步诱导 ROS 的产生，形成恶性循环[25]。

在酸性微环境中，乳酸可以转运到细胞内，通过不

同 机 制 激 活 HIF-1α 进 而 促 进 肿 瘤 相 关 巨 噬 细 胞

（tumor-associated macrophages, TAMs）向 M2 型极化，

并上调精氨酸酶-1（Arginase-1, ARG-1）和 VEGF 的

表达，从而促进 VM 的形成[31-32]。此外，低 pH 也可以

增 强 MMP-2 和 MMP-9 的 活 性 ，降 解 细 胞 外 基 质

（Extracellular Matrix，ECM）和 基 底 膜 中 的 胶 原 蛋

白[32]。这种降解作用为肿瘤细胞的侵袭和 VM 网络

结构的形成提供了有利条件，进一步促进肿瘤的侵

袭和转移。综上所述，ROS、酸性微环境及 VM 的相

互作用构成了一个复杂的恶性循环网络，这为肿瘤

治疗提供了潜在的干预靶点。未来研究可以聚焦

于如何打破这一恶性循环，例如通过调节线粒体功

能、中和微环境酸性或抑制 VEGF 信号通路，从而为

肿瘤的精准治疗提供新的思路和策略。

4.2　铁死亡相关其他物质　

除 ROS 外，铁死亡释放的微环境信号分子（如

ATP、HMGB1）进一步促进 VM 形成。细胞外的 ATP

激活特异性 P2X7 受体，提高 VEGF 活性，进而诱导

VM[28]。高迁移率族蛋白 B1（high-mobility group box 1, 

HMGB1）则可能通过诱导 VEGF 表达、激活 MMP-9、

抑制内皮细胞凋亡三重机制促进 VM 形成[33]。这些

微环境信号分子不仅加剧了肿瘤的侵袭和转移，还

为肿瘤治疗提供了潜在的干预靶点。未来的研究

可以聚焦如何抑制这些信号分子的作用，从而为肿

瘤的精准治疗提供新的思路和策略。

5  靶向铁死亡和VM的胃癌治疗潜力 

5.1　铁死亡诱导剂的临床应用　

铁死亡途径的激活已成为胃癌治疗新的研究

热点。作为多激酶抑制剂，索拉菲尼可以靶向抑制

胱氨酸/谷氨酸转运体系统，导致 GSH 合成不足，使

GPX4 无法有效清除脂质过氧化物，从而引发脂质过

氧化反应，诱导细胞发生铁死亡[34]。奥沙利铂可通

过引起 DNA 损伤促进铁死亡。此外，RSL3、ML162

可以直接与 GPX4 的活性中心共价结合，使其失去

活性，最终引发铁死亡[35]。FIN56 则通过角鲨烯合成

酶-甲羟戊酸途径间接抑制和失活 GPX4 发挥作用，

诱导铁死亡发生[35]。这些发现为胃癌治疗提供了新

的思路和靶点，有望在未来的临床应用中发挥重要

作用。

5.2　抗VM药物的临床应用　

大多数血管生成抑制剂都易产生耐药性，耐药

机制之一是抗血管生成药物的应用会代偿性地促

进 VM 的形成。因此，仅仅对抗经典的血管生成过

程是远远不够的，同时靶向 VM 相关的相关分子和

信号通路是胃癌治疗的潜在研究方向。贝伐珠单

抗可抑制 VEGF 的活性，减少肿瘤血管生成，同时还

可改善肿瘤微环境的缺氧状态，间接抑制 HIF-1α信

号通路，减少了 VM 相关分子的表达[36]。而阿帕替

尼 则 与 VEGFR-2 的 ATP 结 合 位 点 结 合 ，阻 断

VEGFR-2 介 导 的 下 游 信 号 转 导 通 路 ，抑 制 VM 形

成[37]。西妥昔单抗是一种针对表皮生长因子受体

（epidermal growth factor receptor, EGFR）的 单 克 隆 抗

体，主要通过抑制 EGFR 的激活，进而抑制 PI3K/Akt

信号通路阻断 VM 的形成[38]。因此靶向 VM 相关的

分子和信号通路，为胃癌治疗提供了新的思路和方

法，未来可进一步深入研究多种血管生成抑制剂联

合 VM 相关靶点在胃癌治疗中的应用，以期提高胃

癌治疗效果。

5.3　靶向联合治疗策略　

铁死亡与胃癌 VM 存在显著的相关性，同时靶

向铁死亡和 VM 可能改善胃癌的治疗效果。如阿帕

替尼联合奥沙利铂治疗可显著提高胃癌患者客观

缓解率、延长无进展生存期和总生存期，且耐受性

良好[37]。此外，ZHAO 等[37]在体外和小鼠肿瘤异种移

植模型研究中发现，阿帕替尼也通过诱导铁死亡发

挥 协 同 抗癌作用。进一步研究发现，胃癌分泌的

miR-214-3p 外泌体通过抑制 A20（又名肿瘤坏死因

子-α诱导蛋白 3）的表达来降低其对 ACSL4 泛素化

降解的保护作用，从而导致细胞内 ACSL4 的降解[38]。

这种机制抑制了血管内皮细胞的铁死亡，进而削弱

了 阿 帕 替 尼 的 抗 血 管 生 成 作 用 ，促 进 VM 形 成[39]。

因此，抑制 miR-214-3p 可增加阿帕替尼对血管内皮

细胞铁死亡的敏感性，从而逆转耐药，这为胃癌治

疗提供了一种潜在可行的新思路。此外，靶向 VM

相关分子和信号通路与铁死亡诱导剂的联合使用

值得进一步探索。未来需进一步优化联合方案，进

而提高胃癌的治疗疗效，使更多的患者获益。
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6  总结与展望 

铁死亡和 VM 的研究为胃癌治疗开辟了新的方

向。铁死亡释放的 ROS 通过调节肿瘤乏氧微环境，

进而影响 VM 的形成，这一过程涉及多种信号通路

及炎症因子的激活。并且，大量 ROS 会导致线粒体

DNA 损伤，加重微环境酸化，而酸化微环境会进一

步诱导 ROS 形成，造成恶性循环。这提示可以将铁

死亡诱导剂与 HIF-1α抑制剂联合使用，也可以通过

阻断 PGE2/EP4 受体打破 VM 炎症循环，或者调节线

粒体功能、中和酸性微环境等方式作为胃癌治疗的

新思路，更为开发基于铁死亡调控的多靶点抗癌疗

法奠定了基础。未来需要进一步研究以充分理解

两者之间的交互机制，并开发有效的治疗策略，以

期改善胃癌患者的治疗效果和预后。此外，识别并

监测与铁死亡和 VM 相关的生物标志物，也将是未

来研究工作中的一个重要方向。
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