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摘  要 

甲状腺癌(TC)发病率持续攀升，目前手术等常规疗法存在并发症多、部分病理类型预后差等局限，亟需

更有效的干预策略。中医药凭借其多靶点、多层次调控及副作用小的独特优势，在增强疗效、减轻不良

反应方面展现出重要潜力，已成为TC综合防治体系的关键组成部分。大量研究表明，中医药可靶向调控

核转录因子-κB (NF-κB)信号通路。该通路通过驱动甲状腺癌细胞异常增殖、抑制凋亡、促进侵袭转移及

诱导免疫微环境失衡，成为TC恶性进展的核心枢纽，而中医药对此通路的干预在治疗中发挥关键作用。

本文旨在系统性整合现有研究进展，探讨NF-κB通路在TC中的作用及中医药靶向干预的分子机制，以期

为未来TC的临床治疗和药物开发提供理论依据。 
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Abstract 
The incidence of thyroid cancer (TC) continues to rise. Current conventional therapies such as sur-
gery have limitations, including a high rate of complications and poor prognosis for certain patho-
logical types, necessitating more effective intervention strategies. Traditional Chinese Medicine 
(TCM), with its unique advantages of multi-target, multi-level regulatory characteristics and mini-
mal side effects, has demonstrated significant potential in enhancing therapeutic efficacy and re-
ducing adverse reactions. It has become a key component of the comprehensive management 
framework for TC. Numerous studies indicate that TCM can specifically target and regulate the nu-
clear factor-kappa B (NF-κB) signaling pathway. This pathway acts as a central hub driving the ma-
lignant progression of TC by promoting abnormal proliferation, inhibiting apoptosis, facilitating in-
vasion and metastasis of thyroid cancer cells, and inducing immune microenvironment imbalance. 
The intervention of TCM in this pathway plays a crucial role in treatment. This review aims to sys-
tematically integrate existing research progress, exploring the role of the NF-κB pathway in TC and 
the molecular mechanisms underlying TCM’s targeted intervention, in order to provide a theoreti-
cal basis for future clinical treatment and drug development for TC. 
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1. 引言 

甲状腺癌(Thyroid Cancer, TC)作为一种恶性肿瘤，其发病率呈现出持续上升的趋势，已逐渐成为人们

广泛关注的高发病率癌症类型之一[1]，其分子机制尚未完全明确。甲状腺癌根据病理类型可分为乳头状

癌(PTC)、滤泡状腺癌(FTC)、未分化癌(ATC)和髓样癌(MTC)，其中 PTC 最为常见，ATC 预后最差，早

期明确肿瘤性质与分型并实施规范化治疗，对改善患者预后至关重要[2]。目前，手术仍是 TC 的首选治

疗方案，但可能引发咳嗽、疼痛、咽部不适、声带麻痹及失眠等并发症，严重影响患者预后[3]。核转录

因子 κB (nuclear factor-kappa B, NF-κB)因其能够调控甲状腺肿瘤细胞的增殖及抗凋亡信号通路，在甲状

腺癌中发挥重要作用。大量研究证实中药干预甲状腺癌优势显著，其多靶点、多途径的特点对于肿瘤细

胞的异质性和多样性更具有针对性[4]。随着中医药防治肿瘤研究的深入，中药在杀死癌细胞的同时还能

改善患者生活质量的效果日益凸显，因此中医药应成为 TC 防治体系的重要组成部分。 
我国古代并无“甲状腺癌”这一病名，但根据其临床症状和体征，中医多将甲状腺疾病归属于“瘿

类”病的范畴。《三因极–病证方论》根据瘿病的形态特征，将其分为五类，其中“年数较远，浸大浸

长，坚硬不可移者，名曰石瘿”的描述，与现代医学中的甲状腺癌颇为相近。其病因病机多由情志内伤

致使气血运行失常，导致血瘀、痰凝、气滞，相互搏结于颈部而成癌，如《诸病源候论》中提到：“瘿者

由忧恚气结所生……而当颈下也”，《济生方》有“夫瘿瘤者，多由喜怒不节，忧思过度[5]。”《圣济

总录·诸瘿统论》有“又山居多瘿颈，处险而瘿也”，其中也强调了饮食异常与特殊地域也均可诱发疾病

[6]。其病机呈现“气滞、痰凝、血瘀、毒结”的渐进演变过程，与 NF-κB 介导的“炎症–癌变”转化相

关。鉴于目前尚缺乏系统梳理中医药通过靶向 NF-κB 信号通路治疗 TC 作用机制的综述性研究，本文旨
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在整合国内外相关文献，探讨 NF-κB 通路在 TC 发生发展中的角色，并重点解析中医药干预该通路的关

键机制，以期为中医药防治 TC 的理论构建与临床实践提供新视角，进而助力其在临床防治中的应用拓展。 

2. NF-κB 通路 

2.1. NF-κB 通路的正常生理功能 

NF-κB 是由一系列转录因子构成的蛋白质复合物，其中包括 5 个成员：NF-κB1 (p50/p105)、NF-κB2 
(p52/p100)、RelA (p65)、c-Rel 和 RelB [7]。NF-κB 的活化包括经典途径和非经典途径。在经典途径中，

NF-κB 二聚体(如 p50/RelA)通过与独立的 NF-κB 抑制蛋白(inhibitor of NF-κB, IκB)分子(通常是 IκBα)相互

作用，从而在细胞质中维持非活化状态[8]。当细胞受到上游信号的刺激，包括炎性细胞因子如白介素-1 
(IL-1)、肿瘤坏死因子-α (TNF-α)等，致使配体与细胞表面相应的受体结合，会招募胞质内的适配蛋白，

如肿瘤坏死因子受体相关因子(tumor necrosis factor receptor-associated factor, TRAFs)和受体相互作用蛋白

(receptor-interacting protein, RIP)，至受体的胞内区域。这些适配蛋白能够将由 α 和 β 催化亚基以及两个

NF-κB 必需调节因子(Nuclear Factor-kappa B Essential Modulator, NEMO)组成的 κB 抑制因子激酶(Inhibitor 
of Kappa B Kinase，IKK)复合物直接募集到胞质适配蛋白上[9]。分子在受体处的聚集激活了 IKK 复合物。

随后，IKK 磷酸化 IκBα 上的两个丝氨酸残基，促使其发生 K48 泛素化并经蛋白酶体降解。NF-κB 二聚

体得以释放并易位至细胞核，启动靶基因转录[10]。非经典途径主要参与 B 淋巴细胞和 T 淋巴细胞器官

发育过程中 p100/RelB 复合物的激活[11]。该通路与典型通路存在差异，仅特定受体信号(如淋巴毒素 β、
B 细胞激活因子、CD40 等)可激活此通路[12]，且其通过含两个 IKKα亚基(而非 NEMO)的 IKK 复合物推

进。在非典型通路中，受体结合后会激活 NF-κB 诱导激酶(NF-κB-inducing kinase, NIK)，NIK 随后磷酸化

并激活 IKKα复合物，该复合物进而介导 p100 磷酸化其后发生泛素化，推动蛋白酶体降解，从而释放出

p52/RelB 复合物，易位到细胞核充当转录因子，并诱导特定基因转录[13]。非经典途径的激活过程相较于

经典途径中迅速激活 NF-κB 依赖性基因而言，要缓慢且持续得多。 

2.2. NF-κB 通路在 TC 中的异常激活及作用 

NF-κB 是 NF-κB/Rel 蛋白家族成员之一，正常情况下与 P65、P50 及抑制因子 IκB-α结合形成无活性

复合物存在于胞质。细胞受刺激时，IκB-α解离，NF-κB 活化入核，促进基因转录，调控细胞增殖与凋亡。

然而，其活性过度增强可能促进细胞过度增殖，导致恶性肿瘤发生发展[14]。NF-κB p65 蛋白通过其 C 端

结构域的夹心结构形成二聚体，并通过信号转导通路在细胞凋亡调控、炎症介质释放以及肿瘤发生发展

等关键生理病理过程中发挥核心作用。在 TC 中，NF-κB p65 表达显著升高，能抑制肿瘤细胞凋亡、促进

增殖，并上调促肿瘤基因表达，驱动肿瘤进展和转移[15]。致癌转录因子 NF-κB 通过抑制肿瘤细胞线粒

体凋亡通路、刺激内皮细胞增殖及维持促血管生成微环境促进肿瘤发展，其与 MAPK 通路的协同活化可

诱导增殖、血管生成和转移相关癌基因表达，共同驱动肿瘤形成与进展[16] [17]。死亡相关蛋白激酶 2 
(DAPK2)是一种肿瘤抑制因子，然而其在 TC 中的异常高表达，通过诱导自噬介导 I-κBα降解，进而激活

NF-κB 信号通路，驱动肿瘤增殖与凋亡抵抗[18] [19]。一项研究[20]证明 mdivi-1 以 Drp1 非依赖方式抑制

TC 细胞恶性进展，其通过下调 p65/IκBα 磷酸化，阻断 NF-κB 活化与核转位，进而上调 E-cadherin 并下

调 N-cadherin，逆转上皮细胞向 PTC 细胞上皮–间充质转化(EMT)，并抑制侵袭。 

3. NF-κB 通路在 TC 中的作用机制 

3.1. NF-κB 通路参与 TC 的免疫炎症与肿瘤微环境 

肿瘤微环境(tumor microenvironment, TME)在 TC 的发生和发展中起着关键作用[21]。在 TC 中，TME
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通过劫持免疫细胞分泌炎性因子和趋化因子，将免疫杀伤逆转为促癌引擎，推动肿瘤增殖、转移和去分

化，并强化免疫抑制，驱动恶性进展[22]。TC 和甲状腺自身免疫经常共存，它们共同刺激炎症并增加 NF-
κB 等转录因子的表达，活化的 NF-κB 进一步诱导 TME 中趋化因子、细胞因子和其他分子的分泌[23]。
越来越多的研究表明，NF-κB 通过多重机制重塑 TC 免疫微环境，驱动肿瘤进展[24]。在 TC (尤其侵袭性

ATC 及晚期 PTC)中，异常激活的 NF-κB 直接诱导促癌基因 NGAL 的过表达，其通过上调趋化因子招募

中性粒细胞等白细胞浸润肿瘤，同时下调 FAS/CD95 抑制癌细胞凋亡并增强 MMP-9 酶活性促进转移，进

而协同构建促癌性炎症微环境[25]-[27]。Toll 样受体 4(TLR4)是天然免疫应答的重要激活因子，也是 NF-
κB 通路的上游刺激信号，在免疫炎症与肿瘤发生发展中起着关键作用[28]。TLR4 识别病原信号后，经

MyD88 依赖途径和 TRIF 依赖途径协同诱导 NF-κB 核转位，活化的 NF-κB 入核后触发 TNF-α、IL-6、IL-
12 及 iNOS 等促炎介质表达[29]。 

3.2. NF-κB 通路多方面调控 TC 的凋亡抑制、增殖、周期、侵袭与转移 

NF-κB 是抑制细胞凋亡的关键调节因子，其通路被激活后，释放 κB 转录因子进入细胞核，介导许多

抗凋亡效应蛋白的转录，包括 B 淋巴细胞瘤-2 基因(Bcl-2)、肿瘤坏死因子受体相关因子家族(TRAFs)、凋

亡抑制因子家族(IAPs)等，从而抑制 TC 细胞的凋亡，且在甲状腺滤泡状癌(FTC)中，PPARγ 的失活可通

过激活 NF-κB 来抑制凋亡相关基因的表达[30]。抑制 NF-κB 可阻滞细胞周期进程，特别是 S 期向 G2/M
期转换，显著抑制 ATC 细胞增殖，同时 NF-κB 抑制可协同 TNFα促进凋亡，此效应与 JNK 通路持续激

活相关[31]。此外，NF-κB 的组成性激活选择性上调 MMP-9 转录水平，该调控在 TC 细胞侵袭中起关键

作用[32]。Micro-RNA (miRNA)参与调控包括癌症在内的多种生物过程，部分 miRNA 的过表达可通过降

低肿瘤抑制基因的表达并促进肿瘤发生，或下调癌基因发挥抑癌作用[33]。研究发现[34] [35]，miR-146b
在 PTC 细胞中高表达，并与 NF-κB 通路相关联，其过表达可促进 PTC 细胞的迁移、侵袭以及 EMT 的转

变。实验证实[36]，特别是 miR-146b 的亚型 miR-146b-3p 可通过抑制靶基因 NF2 促进 PTC 的侵袭和转

移。 

4. 中药单体成分 

大黄素是从大黄、虎杖等植物根及根茎中提取的天然蒽醌衍生物，具有抗氧化、抗炎、抗菌及抗肿

瘤等多种药理活性[37]-[40]。研究表明[41]，大黄素可通过抑制 NF-κB 信号通路发挥抗甲状腺乳头状癌

(PTC)作用。其通过下调 TLR4 表达，进而协同抑制其下游信号 MyD88 依赖途径与非依赖途径的传导，

最终阻断了 NF-κB 核心组分——包括 p65、p50、c-Rel 及其磷酸化形式——的激活与核转位。NF-κB 通

路受抑导致其调控的促增殖因子及抗凋亡蛋白 Bcl-2 表达下调，同时促凋亡蛋白 Bax 表达上调，从而协

同抑制 PTC 细胞增殖、诱导细胞凋亡，逆转其恶性表型。 
雷公藤为卫矛科雷公藤属雷公藤的干燥根或根的木质部，具有祛风除湿、舒筋活络、消肿止痛等功

效。其活性成分雷公藤内酯(TPL)作为二萜类三环氧化物，具有显著抗肿瘤作用[42]。在 ATC 模型中，TPL
通过双阶段抑制 NF-κB 通路：早期阻断 p65 亚基与共激活因子 p300/CBP 的结合，晚期下调 p65 蛋白表

达，直接抑制 NF-κB 转录活性，从而抑制人 ATC 细胞系(TA-K)的生长、血管生成和侵袭[43]。另一项研

究[44]通过网络药理学分析锁定 NF-κB 通路为 TPL 抗 TC 的关键靶点，并经由分子对接及体外实验证实

TPL 以抑制 p65 转录活性为枢纽，下调促炎因子表达阻断癌进展；协同 c-JUN 介导的 MAPK 通路抑制及

p53 依赖性凋亡，多途径抑制癌细胞增殖。TPL 增强 BIIB021 对 NF-κB 通路的抑制，并与 BIIB021 协同

抑制 PI3K/Akt/mTOR 通路及下调凋亡抑制蛋白(IAPs)和存活素(survivin)，从而在 TC 中发挥协同抗肿瘤

作用。 
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姜黄素是从姜黄等姜科植物根茎中提取的二酮类化合物，具有显著抗肿瘤活性且对正常细胞无明显

毒性[45]。Esposito 等[46]研究证实其对 TC 的治疗潜力。其核心机制是通过调控关键 miRNA 显著抑制

NF-κB 活性，该作用诱导未分化癌及滤泡状癌细胞发生凋亡与 G2/M 期阻滞，并通过逆转 NF-κB 介导的

放化疗耐药性，展现晚期 TC 治疗前景[47]。 
安石榴苷是提取自石榴果皮的多酚类物质，具有显著的抑制癌症的作用[48]。在 BCPAP 细胞中，其

通过磷酸化 IκBα并促进其降解，解除对 p65/p50 复合物的抑制；同时诱导 p65 磷酸化及核转位，激活 NF-
κB 转录活性。该通路正调控 SASP 因子 IL-6 和 IL-1β表达，介导细胞衰老与 G0/G1 期阻滞，最终导致癌

细胞死亡[49] [50]。 
黄芪注射液具有扶正固本、补肺益气等功效，在肿瘤的协同治疗中有着确切的作用[51]。其通过剂量

依赖性抑制 NF-κB p65 蛋白表达及转录活性，下调抗凋亡蛋白 Bcl-2 表达，同时上调促凋亡蛋白 Bax 与

Caspase-3，激活 Caspase 依赖性凋亡通路，最终显著抑制 TC 肿瘤增殖与生长[52]。 
夏枯草味辛、苦，性寒，归肝、胆经，具有清肝明目、消肿散结等功效。其通过下调 B-CPAP 细胞

中异常高表达的 miR-146b-3p，解除该 miRNA 对 NF2 基因的抑制作用，恢复 NF2 蛋白表达，NF2 通过

抑制 NF-κB 信号通路，阻断 Bcl-2 等抗凋亡蛋白的上调，从而显著抑制 TC 细胞的侵袭迁移能力[53] [54]。 
β-榄香烯是从传统中药莪术中提取的抗肿瘤药物的主要活性成分，其对人 PTC 细胞系 TPC-1 具有显

著的抑制作用[55]。β-榄香烯通过阻断 131I 诱导的 NF-κB 通路激活、抑制 IκBα/p65 磷酸化，下调 CyclinD1、
Bcl-2 及 MMP-9 等靶蛋白表达，显著增强 131I 对癌细胞 TPC-1 增殖迁移的抑制作用及其促凋亡效应，并

逆转放疗抵抗[56]。 
白藜芦醇已被证明具有抗肿瘤活性，为探讨其对 TC 的影响，XU 等[57]建立致癌物质诱导的 TC 大

鼠模型，经研究发现白藜芦醇显著抑制 NF-κB/p65 活化，阻止 IκB-α蛋白降解，进而下调 NF-κB 靶基因

COX-2 与 IL-6 的表达，证实了该机制有效阻断了化学致癌物引发的 NF-κB 介导的炎症级联反应，抑制

慢性炎症微环境驱动的甲状腺恶性转化。 
枳实与枳壳作为理气类中药，传统医学用于痰瘀结聚之症瘕，现代药理研究表明其抗炎及抗肿瘤活

性显著。ZHAO 等[58]在探索枳实和枳壳在炎症性疾病中的应用时发现，枳实通过抑制上游激酶

MEKK3/ASK1-p38 阻断 NF-κB 核转位，下调 IL-6、IL-1β及 TNF-α等促癌因子表达；枳壳则经 PPARγ 激

活抑制 AKT/IKK 信号，维持 IκBα稳定性以阻遏 NF-κB 活化，二者协同终止炎症级联反应，抑制 TC 突

变进程。 
桔梗素 D 是桔梗中的主要活性物质之一，具有抗炎、抗肿瘤等活性[59]。研究证明，其通过抑制 NF-

κB 通路活化，协同增强 G0/G1 期细胞周期阻滞并显著激活线粒体凋亡途径，同时下调 PD-L1 表达以增

敏免疫检查点抑制剂的抗肿瘤效应，从而阻遏 TC 变进程[60]。 
田蓟苷是香青兰中的主要黄酮类活性成分，最近的研究表明，其在肿瘤治疗中具有治疗潜力[61] [62]。

LIU 等[63]通过实验证明其抗 TC 机制是通过阻断 TLR4/MD-2 复合物形成抑制 NF-κB 通路活化，显著阻

遏 TC 细胞增殖、侵袭及肿瘤免疫微环境失衡。 
苦参醇 O 是一种苦参提取物，具有显著的抗癌特性。LI 等[64]通过多组学法分析发现该成分可能通

过靶向抑制 GALNT7 表达阻断 NF-κB 轴活化，进而调控肿瘤免疫微环境中 M2 型巨噬细胞极化与胞葬作

用，阻遏 PTC 的炎症–癌转化进程，抑制肿瘤进展，提示其作为免疫调节剂的治疗前景。 
二氢丹参酮 I 已被证明具有抗肿瘤活性，Allegri 等[65]通过建立紫杉醇耐药性 ATC 细胞模型，并运

用基因表达检测法等多种手段，发现二氢丹参酮 I 可显著降低 NF-κB 核转位活性，靶向下调 NF-κB 调控

的 ABCB1 转运体表达，首次证明了二氢丹参酮 I 逆转 ATC 细胞多药耐药性并抑制克隆形成的能力。 
木香中的有效活性成分菜蓟苦素在甲状腺未分化癌模型中显著降低核内 NF-κB 表达水平，该机制可
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能参与其抑制肿瘤增殖的细胞毒性效应，并由此推论菜蓟苦素具有干预 TC 的潜在作用[66]。 
泽兰具有活血调经，祛瘀消痈，利水消肿之效。从中分离的泽兰素通过协同抑制 NF-κB/COX-2 与

PI3K/Akt 双通路，显著降低 B-CPAP 甲状腺癌细胞中 NF-κB、iNOS、IL-6、TNF-α及 COX-2 等促炎介质

表达)，以浓度依赖性方式抑制肿瘤增殖与转移，并诱导线粒体凋亡[67]。 

5. 中药复方 

叶景华教授结合临床经验创制了消瘿散结汤。该方剂由丹参、柴胡、制香附、青皮、陈皮、制半夏、

莪术、夏枯草、猫爪草 9 味中药组成，其中丹参活血化瘀，柴胡疏肝解郁，香附疏肝理气，青皮、陈皮

理气健脾，除湿化痰，半夏燥湿化痰，莪术活血化瘀，猫爪草、夏枯草软坚消瘿，化痰散结，共奏活血化

瘀、化痰散结之功效。全方配伍经鉴定其中柴胡皂苷 A 被确立为核心成分，其通过上调 PPP2CA 表达抑

制 PI3K/Akt 通路，阻止 IκB-α失活及 NF-κB 核蓄积，在 ATC 细胞模型中呈剂量依赖性抑制 NF-κB 转录

活性，有效阻遏肿瘤恶性进展。 
右归丸源自于中医经典《景岳全书》中的补肾名方，由熟地黄、山药、山茱萸、枸杞子、鹿角胶、菟

丝子、杜仲、当归、肉桂、制附子组成，组方精妙，合用以温补肾阳，补血填精[68]。肾阳虚证本质为下

丘脑–垂体–靶腺轴功能紊乱及神经–内分泌–免疫网络失衡，其中 TLR1/8 介导的 MyD88 依赖途径下

调导致 NF-κB 通路抑制，引发免疫稳态失衡，而右归丸可以特异性上调 TLR1、TLR8 及 MYD88 表达，

逆转 NF-κB 通路活性，并通过 TLR4/MyD88/NF-κB 级联反应重建免疫调节功能[69]。同时，右归丸协同

提升垂体–甲状腺轴 TSH、T3、T4 水平，抑制 NF-κB 下游促炎介质 TNF-α、IL-6、COX-2 的表达，阻断

肿瘤炎症微环境，最终通过激活 NF-κB 介导的线粒体凋亡途径抑制 TC 细胞增殖[70]。 

6. 中医药靶向 NF-κB 通路治疗 TC 面临的挑战 

中医药靶向调控 NF-κB 通路为甲状腺癌的防治提供了多层面的干预策略，然而该领域的研究与转化

仍面临若干现实瓶颈。许多活性成分的体内药效发挥受到药代动力学性质的限制，例如姜黄素、白藜芦

醇等单体成分存在水溶性差、代谢稳定性低和口服生物利用度不佳的问题，即使借助新型递药系统有所

改善，其成药性仍有待进一步提高。部分高效抗肿瘤成分的临床应用受限于其毒副作用，以雷公藤内酯

为例，虽其抑制 NF-κB 通路和诱导肿瘤细胞凋亡的活性显著，但治疗窗口窄，对肝肾及造血系统的潜在

毒性不容忽视，这要求通过结构优化、剂型改良或联合用药策略以实现疗效与安全性的平衡。并且中药

复方成分复杂，也给其质量控制、机制阐释和标准化应用带来挑战。复方中多种活性成分可能通过协同

或拮抗作用影响 NF-κB 通路的多个靶点，但精确解析其物质基础、明确君臣佐使的现代药理学内涵、建

立稳定可控的质量标准体系仍存在较大困难。最后，现有研究多数仍处于临床前阶段，向临床应用的转

化存在明显证据鸿沟。缺乏设计严谨、大样本、多中心的高质量随机对照试验支持，临床终点指标不统

一，中医药证候分类与现代医学诊断体系的结合尚不成熟，这些都限制了中医药靶向 NF-κB 治疗策略在

临床中的推广和认可。 

7. 小结与展望 

甲状腺癌的发病机制与 NF-κB 信号通路的异常激活密切相关。该通路通过调控炎症微环境、抑制细

胞凋亡、促进增殖与侵袭转移等过程驱动甲状腺癌恶性进展，其与TLR4、miRNA(如 miR-146b-3p)、DAPK2
等因子的交互作用进一步加剧肿瘤免疫逃逸和耐药性。中医药干预甲状腺癌的核心优势在于多靶点调控

NF-κB 通路：中药单体如大黄素通过抑制 TLR4/MyD88 信号阻断 p65 核转位，雷公藤内酯通过抑制 IKK
磷酸化及 p65 转录活性诱导凋亡；复方制剂如消瘿散结汤通过柴胡皂苷 A 调控 PI3K/Akt/NF-κB 轴，右归

丸通过 TLR4/MyD88/NF-κB 级联反应重建免疫稳态。中医“气滞痰凝血瘀毒结”的病机演变与 NF-κB 介
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导的“炎症–癌变”转化相关，“疏肝理气、化痰散结、清热解毒”等治则为靶向该通路提供了理论基

础。 
未来研究需着力从基础机制和临床转化两个维度深化中医药通过 NF-κB 通路防治甲状腺癌的价值。

应重点研究 NF-κB 经典与非经典途径中的关键节点(如 NIK/IKKα 复合物、泛素化修饰过程)，结合单细

胞测序和空间转录组学等先进技术，刻画中药干预下肿瘤微环境的免疫和代谢重塑规律。加强中药复方

研究，通过“药物体系–生物网络–药理效应”整合策略阐明复方多组分协同调控 NF-κB 通路的机制，

并建立病证结合的药效评价体系。针对临床瓶颈如 ATC 耐药问题，可优先在体内外模型中验证雷公藤内

酯与二氢丹参酮 I 等单体的联合策略，评估其逆转 NF-κB 介导耐药的协同效应。积极推动高质量临床研

究，开展多中心随机对照试验评价中药联合方案对晚期甲状腺癌的疗效和安全性，通过高级别循证证据

促进中医药的临床整合与应用，最终为甲状腺癌的中西医结合防治提供新范式。 
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