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糖酵解代谢重编程与子宫内膜异位症不孕的
相关机制及中西医治疗进展
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【摘要】 归纳糖酵解促进子宫内膜异位症（EMs）发展及导致不孕的发病机制，并综述中西医在抗糖酵解治疗EMs方
面的研究进展。研究证明，EMs中存在糖酵解代谢重编程现象，以葡萄糖摄取增加、糖酵解相关酶活性增强、乳酸产生

增多等为主要特征，其可促进EMs病情进展并降低卵泡质量及卵巢储备功能、损害子宫内膜容受性、影响盆腔微环境

等。西药主要通过抑制葡萄糖的摄取、调节糖酵解相关酶及重要调控因子的表达而抗糖酵解，中药单体及中药提取

物可通过多途径、多靶点有效降低糖酵解通量而治疗EMs。
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Abstract： This paper summarizes the pathogenesis by which glycolysis promotes the development of endometriosis （EMs） and leads to 
infertility， and reviews the research progress in the anti-glycolysis treatment of EMs in both traditional Chinese medicine and Western 
medicine.Research has demonstrated that there is a phenomenon of glycolytic metabolic reprogramming in EMs. It is mainly characterized by 
increased glucose uptake， enhanced activities of glycolysis-related enzymes， and increased lactate production. This phenomenon promotes 
the progression of EMs， reduces the quality of follicles and ovarian reserve function， impairs endometrial receptivity， and affects the pelvic 
microenvironment. In Western medicine， anti-glycolysis is mainly achieved by inhibiting glucose uptake and regulating the expression of 
glycolysis-related enzymes and key regulatory factors. Monomers and extracts of traditional Chinese medicine can effectively reduce glycolytic 
flux and treat EMs through multiple pathways and multiple targets.
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子宫内膜异位症（endometriosis，EMs）是指正常

子宫内膜组织在子宫腔以外的部位异常种植、生长

和浸润的病变，是育龄期妇女的常见病和多发病，

以进行性加重的疼痛、不孕和月经异常为主要特

征［1］。EMs 是导致不孕的重要原因之一，具体机制

尚未明确，25%～50% 的不孕患者合并有 EMs，EMs
患者约 30%～50%存在生育问题［2］。糖酵解是一种

葡萄糖代谢重编程现象，是肿瘤细胞异常能量代谢
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的核心特征，即“瓦博格（Warburg）效应”。该效应指

在氧气充足的条件下，细胞仍优先通过糖酵解途径

大量摄取葡萄糖生成腺苷三磷酸（ATP）并产生过量

乳酸，而非主要通过线粒体有氧氧化来高效生成

ATP，这区别于大多数正常分化组织的能量代谢模

式，并与细胞的快速增殖、逃避凋亡和异常转移有

紧密的联系［3］。研究［4］表明，EMs 患者异位病灶中

也存在类似的“Warburg 效应”，过度的糖酵解能促

进EMs的发展，导致细胞增殖、侵袭、远处转移和疾

病复发，降低卵泡质量及卵巢储备功能、损害子宫

内膜容受性、影响盆腔微环境，是造成 EMs 患者不

孕的重要因素之一。本文旨在归纳糖酵解促进EMs
进展及导致EMs不孕的发病机制，总结中西医抗糖

酵解治疗EMs的研究进展，以期为深入剖析该疾病

的发病机制、探索更为有效的中西医治疗策略，提

供坚实的理论基础与科学依据。

1　细胞能量代谢与糖酵解

细胞内葡萄糖代谢的主要途径为有氧氧化，同

时还包括糖酵解、磷酸戊糖途径等，其中有氧氧化

和糖酵解途径负责能量供应，磷酸戊糖则提供生物

合成原材料［5］。有氧氧化和糖酵解代谢特点各有偏

重，有氧氧化在相同单位葡萄糖能产生更多ATP，相
较之下，糖酵解产生 ATP 较少，但代谢过程更为简

单便捷，两种代谢方式均包含将葡萄糖转化为丙酮

酸的阶段。在氧气充足的情况下，丙酮酸会进一步

生成乙酰辅酶 A，通过三羧酸循环及电子传递链最

终完全氧化成二氧化碳、水和大量ATP，即有氧氧化

方式；在无氧或氧气缺乏的情况下，则进入糖酵解

下一阶段，即糖酵解途径，丙酮酸将会被还原为乳

酸和少量 ATP。但一些细胞在氧气充足的情况下，

依然选择糖酵解途径，被称为有氧糖酵解，即

“Warburg 效应”。相较于正常子宫内膜细胞，异位

子宫内膜细胞葡萄糖代谢方式有从有氧氧化向糖

酵解转化的趋势［6］。

2　EMs与糖酵解

2.1　EMs 中的糖酵解过程　EMs 糖酵解过程可分

为葡萄糖转化为丙酮酸、丙酮酸转化为乳酸两阶

段。摄取葡萄糖是糖酵解的第一步，EMs细胞摄取

葡萄糖受葡萄糖转运体（GLUT）蛋白家族表达水平

的影响［7］。葡萄糖进入细胞后，经过第一个关键酶

己糖激酶（HK）催化，转化为葡萄糖-6-磷酸［8］。葡萄

糖-6-磷酸被异构酶转变为果糖-6-磷酸，第二个关键

酶磷酸果糖激酶（PFK）将果糖-6-磷酸磷酸化，再经

过裂解、异构、氧化还原、脱水等过程生成磷酸烯醇

丙酮酸，同时，PFK 活性受果糖 -2，6-二磷酸酶

（PFKFB）调控［9］。此时，第三个糖酵解关键酶丙酮

酸激酶（PK）负责将其转化为丙酮酸，并产生ATP及

还原型辅酶，如还原型烟酰胺腺嘌呤二核苷酸

（NADH）等，完成第一阶段转化［8］。有氧氧化与糖

酵解的关键区别在于丙酮酸的去路，糖酵解第二阶

段丙酮酸会被乳酸脱氢酶A（LDHA）还原为乳酸，丙

酮酸作为氢接受体，将 NADH转变成氧化型烟酰胺

腺嘌呤二核苷酸（NAD+），从而使糖酵解能够继续

进行［10］。

2.2　EMs 中糖酵解代谢特征　EMs 中糖酵解第一

阶段主要由 GLUT 蛋白家族、HK、PFKFB、PK 调控，

第二阶段则受LDHA影响。

EMs糖酵解过程相较有氧氧化需要消耗更多的

葡萄糖［11］。Mckinnon 等［12］发现 EMs 细胞摄取葡萄

糖受GLUT蛋白家族的正向调控，其中，GLUT4是葡

萄糖进入 EMs上皮细胞的重要途径，EMs患者异位

病灶中GLUT4表达显著上调。此外，在EMs患者配

对的异位与在位子宫内膜样本间，GLUT1、GLUT3
及 GLUT5在异位部位的表达水平也更高。另有研

究［13］表明，Notch1信号通路可正向调控 GLUT 蛋白

的表达。

EMs糖酵解第一阶段关键酶活性升高，促进糖

酵解发生。第一个关键酶 HK2在 EMs 患者的子宫

内膜基质细胞（ESCs）中表达升高，使糖酵解代谢活

跃，推动 ESCs的侵袭、迁移和增殖［14］。PFKFB是糖

酵解的第二个关键酶，通过正向调控 PFK活性促进

糖酵解发生，实验［15-16］证实在EMs患者异位子宫内膜

组织中 PFKFB3、PFKFB4高表达，通过促进果糖-2，
6‑二磷酸的生成，增强糖酵解通量。PFKFB3还通过

增强 β -联蛋白（β -catenin）的蛋白质稳定性，促进

EMs细胞的上皮-间充质转化，进而增强异位细胞的

迁移和侵袭能力［17］。PK是糖酵解第一阶段最后一

个限速酶，并参与调节线粒体功能，目前暂无研究

说明 EMs 患者体内 PK 含量的变化，但 EMs 细胞中

的 核 因 子 κB（NF- κB）、PIM2 激 酶（PIM2）、p21 
（RAC1）激活激酶 5（PAK5）等通过上调丙酮酸激酶

M2型（PKM2）的表达来增强糖酵解和纤维化，促进

EMs的发展［18-20］。

LDHA 作为糖酵解第二阶段的关键酶，负责催

化丙酮酸转化为乳酸。研究［21］发现，EMs患者的异
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位内膜组织及腹膜液中的乳酸浓度显著上升，此现

象与异位内膜组织 LDHA 的过表达存在密切联系。

这种代谢变化有助于异位内膜细胞在低氧微环境

下维持生存，并通过促进乳酸堆积来抑制异位内膜

细胞凋亡［22］。此外，实验［21］结果表明，抑制 LDHA
活性可显著削弱异位内膜细胞的迁移能力和糖酵

解程度。

另外，丙酮酸脱氢酶（PDH）也是影响细胞糖酵

解强度的关键靶点之一。PDH 是有氧氧化的关键

酶，虽不直接参与糖酵解，但在决定丙酮酸去路方

面具有重要作用，PDH 的活性越高，细胞内丙酮酸

进入线粒体进行氧化磷酸化的效率就越高。丙酮

酸脱氢酶激酶（PDK）作为 PDH的负向调节酶，通过

磷酸化作用使 PDH 失活，调节细胞代谢途径，即糖

酵解与有氧氧化之间的平衡［23］。在EMs患者中，腹

膜间皮细胞的PDK活性呈现上升趋势，使PDH磷酸

化水平升高，活性下降［24-25］，这种代谢状态的改变促

使糖酵解途径的优势增强，积累的丙酮酸为后续生

成过量乳酸提供了必要的前体物质。除了上述提

及的关键酶和蛋白，糖酵解相关重要调控因子也参

与调节 EMs 糖酵解调控过程。缺氧诱导因子 -1α
（HIF-1α）是一种细胞内氧浓度高度敏感的转录因

子，在细胞感知和适应低氧及缺氧环境中对糖代

谢、血管生成、细胞增殖与存活等方面起着核心调

控作用。HIF-1α通过增强GLUT、PKM2、HK、LDHA
等关键蛋白和酶的活性介导糖酵解过程，促进 EMs
疾病进展［26］，其活性受转化生长因子-β（TGF-β）调

控［4］。热休克转录因子 1（HSF1）是真核细胞中热休

克反应的主要转录调控因子，在细胞应激时被激

活，可上调EMs中PFKFB3的表达［27］。

在糖酵解各个关键酶、蛋白及重要调控因子的

影响下，EMs相关细胞糖酵解被增强，葡萄糖消耗和

乳酸生成增加，促进了异位内膜细胞的存活、增殖、

侵袭和远处转移。见图 1。

3　糖酵解与EMs不孕

3.1　糖酵解与卵泡质量　糖酵解过度激活导致卵

母细胞成熟障碍及颗粒细胞功能异常，影响卵泡质

量。糖酵解增强的 EMs 患者卵泡液代谢组与对照

组存在显著差异，表现为LDHA活性上升，葡萄糖含

　注：GLUT为葡萄糖转运体蛋白，ATP为腺苷三磷酸，ADP为腺苷二磷酸，HK为己糖激酶，PFK为磷酸果糖激酶，PFKFB为果糖-2，6-二磷酸

酶，NADH为还原型烟酰胺腺嘌呤二核苷酸，NAD+为氧化型烟酰胺腺嘌呤二核苷酸，PK为丙酮酸激酶，PKM2为丙酮酸激酶M2型，LDHA为乳

酸脱氢酶A，PDH为丙酮酸脱氢酶，PDK为丙酮酸脱氢酶激酶，HSF1为热休克转录因子 1，β-catenin为β-联蛋白，NF-κB为核因子κB，PIM2为

PIM2激酶，PAK5为p21激活激酶 5，TGF-β为转化生长因子-β，HIF-1α为缺氧诱导因子-1α。

图 1　子宫内膜异位症糖酵解代谢通路及调控网络机制图
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量下降、丙酮酸和乳酸含量上升，卵母细胞的代谢

过程受到干扰［28］。另外，乳酸的堆积可进一步抑制

线粒体功能，导致 ATP 生成减少，能量供应不足可

影响卵母细胞的正常发育和成熟［29］。颗粒细胞是

卵泡的重要组成部分，负责为卵母细胞提供营养代

谢支持及相关激素分泌。乳酸浓度升高可能与颗

粒细胞的代谢紊乱有关，这种紊乱可导致激素合成

酶的活性改变，从而影响雌激素、孕激素的分泌，导

致卵泡闭锁加速［30］。另一方面，实验［31］证明在颗粒

细胞中，糖酵解增强是一种代偿机制，可能是为了

补偿线粒体功能受损导致的能量代谢缺陷，有助于

维持细胞功能。

3.2　糖酵解与卵巢储备功能　糖酵解过度激活对

降低卵巢储备功能有一定影响，糖酵解相关酶包括

HK2［14］、PFKFB3［17］、LDHA［21］等，其活性上调有利于

增强异位内膜组织细胞的迁移和侵袭能力，当异位

组织侵袭卵巢皮质，可导致卵巢纤维化，减少卵巢

皮质内的卵泡数量［32］。另外，过度糖酵解堆积的乳

酸会诱导卵泡过早发育及耗尽，降低抗米勒管激素

（AMH）水平［33］。目前尚缺乏糖酵解过度激活直接

影响EMs患者卵巢储备功能减退的证据，具体机制

有待进一步研究。

3.3　糖酵解与子宫内膜容受性　子宫内膜容受性

指允许胚胎成功着床并维持妊娠的能力，与胚胎着

床及发育直接相关，糖酵解过度激活对子宫内膜容

受性有双面性。一方面，妊娠早期葡萄糖代谢以有

氧糖酵解为主，为胚胎的快速增殖和分化提供必要

的能量和代谢中间产物［34］。早期糖酵解激活及乳

酸堆积，可促进胚胎着床相关基因的表达，如白血

病 抑 制 因 子（LIF）和 同 源 框 基 因 A10 蛋 白

（HOXA10）等蛋白的表达，提高子宫内膜容受性，促

进细胞生长及血供恢复，维持妊娠状态［35］。另一方

面，过度的糖酵解激活堆积乳酸，募集促炎性巨噬

细胞［36］，加剧局部炎症反应，慢性炎症环境可破坏

子宫内膜的免疫耐受，阻碍胚胎着床。另外，糖酵

解过度激活会干扰正常蜕膜化进程，蜕膜化是指女

性子宫内膜的基质细胞在孕激素等因子的作用下，

发生一系列复杂的形态和功能上的转变，分化为蜕

膜细胞，为接受和滋养胚胎做准备性改变，而糖酵

解上调会伴随蜕膜化标志物的下调，使子宫内膜无

法分泌必要的蛋白质来支持胚胎附着和发育，容受

性功能受到破坏［37］。

3.4　糖酵解与盆腔微环境　盆腔微环境为胚胎着

床和发育提供关键支持，其激素平衡、免疫调节、营

养供应等均影响胚胎健康，是孕育成功的基础。在

EMs 中，PAK5介导的 PKM2磷酸化激活糖酵解，诱

导上皮-间质转化，促进病变在盆腔中的扩散和粘连

形成，导致输卵管粘连和蠕动功能减退［20］，影响正

常受孕；糖酵解生成的过量乳酸激活 TGF-β 信号，

可上调血管内皮生长因子（VEGF）表达，进而可促

进盆腔异位病灶血管生成，导致正常子宫内膜血流

灌注不足［38］。

4　中西医抗糖酵解治疗EMs的研究进展

4.1　中药抗糖酵解治疗　多种中药单体及中药提

取物可有效降低糖酵解通量，改变EMs细胞代谢微

环境［39］。肉桂酸（CA）是肉桂皮主要提取物，Yao
等［18］发现 CA 可降低细胞外耗氧率，通过靶向

PKM2，抑制原代子宫内膜间质细胞活力、侵袭力和

糖酵解过程。Cho 等［40］证实了夏枯草（PV）水提取

物能有效抑制 EMs 糖酵解，在动物实验中，研究者

通过小鼠自体子宫组织移植诱导病变建立 EMs 模
型，PV治疗后异位子宫内膜病灶的数量和重量显著

减少；在体外细胞实验中，PV 通过抑制 LDHA 活性

和 PDK1、PDK3表达，阻断糖酵解关键步骤，从而降

低乳酸产量。Kim 等［41］发现苏木（CS）水提取物在

异位子宫内膜细胞中通过抑制 PDK1 表达来阻断

EMs细胞糖酵解过程，诱导线粒体活性氧累积和细

胞凋亡，选择性杀伤异位内膜细胞，为 EMs 提供非

激素疗法新靶点。丹皮酚（paeonol）又名牡丹酚、芍

药醇，是中药牡丹皮、徐长卿的主要有效成分。机

制研究［42］表明芍药酚可通过下调 EMs 大鼠 HIF-1α
活性来抑制糖酵解发生，进而减少异位病灶腺体数

量和腺壁增厚。另外，包利利等［43］实验发现白芍的

主要活性成分白芍总苷可下调 EMs 大鼠 HIF-1α 表

达；Ding 等［44］证实姜黄、莪术的主要有效成分姜黄

素（curcumin）也可通过抑制 HIF-1α 活性降低子宫

内膜细胞侵袭性。

中药复方多靶点干预EMs糖酵解过程。TGF-β
通过正向调控HIF-1α活性影响EMs糖酵解过程，李

冰冰［45］研究发现温肾暖肝消癥方下调 EMs 小鼠异

位病灶 TGF-β1表达；李田田等［46］实验证实了活血

消异方能抑制 EMs 大鼠 TGF-β1活性，进而抑制异

位病灶纤维形成和进展。Zhou 等［47］发现 EMs 模型

大鼠使用桂枝茯苓胶囊后糖酵解信号通路被抑制，

TGF-β1及 GLUT4的表达下调，从而减少了葡萄糖

的摄取，阻断糖酵解发生。HIF-1α信号通路是一个
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涉及缺氧条件下细胞适应和存活的重要调控机制，

影响多个糖酵解相关蛋白和关键酶活性。邢易

等［48］证实了良方温经汤通过下调含卷曲-卷曲-螺

旋-卷曲-卷曲-螺旋结构域（CHCHD）4蛋白表达会影

响HIF-1α稳定性；任艳青［49］研究发现温经汤可通过

下调CHCHD2蛋白表达抑制HIF-1α活性，从而抑制

糖酵解，缩小异位病灶体积。同时，朱梦蝶［50］研究

发现益坤内异丸对 EMs 患者的治疗作用可能与降

低HIF-1α的表达来抑制糖酵解基因的转录有关；张

瑜娟等［51-52］的研究也证实了扶正化瘀方通过抑制

HIF-1α 在 EMs 患者体内的高表达来减少糖酵解发

生，从而抑制细胞的迁移与侵袭等。

4.2　西医抗糖酵解治疗　目前西医抗糖酵解治疗

主要为非激素性药物治疗，其机制包括抑制葡萄糖

的摄取、调节糖酵解相关酶及重要调控因子的

表达。

抑制葡萄糖摄取主要通过调节GLUT家族蛋白

活性实现。白藜芦醇是一种非黄酮类多酚有机化

合物，研究［53］发现白藜芦醇和阿托伐他汀（ATV）治

疗可抑制异位子宫内膜组织 GLUT1、GLUT3 的表

达，抑制糖酵解及血管生成，且联用效果更佳。

调节糖酵解相关酶活性可在不同位点影响EMs
的糖酵解进程。3-溴丙酮酸（3-BP）是一种HK2抑制

剂，通过共价修饰 HK2的活性位点半胱氨酸残基，

不可逆地抑制其酶活性，阻断糖酵解通路，抑制子

宫内膜间质细胞增殖和迁移［54］。2-脱氧-D-葡萄糖

（2-DG）是一种葡萄糖代谢抑制剂，通过作用于 HK
来抑制糖酵解，Wang 等［55］发现 2-DG 可显著缩小

EMs小鼠病灶体积。Ling等［17］体内外实验均证实了

PFKFB3 抑制剂 PFK-015 可减缓糖酵解，同时下调

PFKFB3对 β-catenin 泛素化降解的抑制作用，破坏

β‑catenin蛋白稳定性，控制EMs细胞的上皮-间充质

转化，抑制病灶生长。二氯乙酸盐（DCA）是PDH激

动剂和PDK抑制剂，在EMs糖酵解治疗中有较好前

景，DCA 通过对 PDH 及 PDK 的双重作用，促进丙酮

酸代谢方式向有氧氧化转变，抑制糖酵解进程。在

EMs 小鼠模型中，口服 DCA 可降低腹膜液乳酸浓

度，缩小病灶体积；在人腹膜间皮细胞共培养模型

中，DCA显著抑制基质细胞增殖。［24］

调控糖酵解重要调控因子的活性可多靶点调

节 EMs的糖酵解过程。2-甲氧基雌二醇（2-ME₂）是

一种具有口服活性的雌二醇的内源性代谢产物，是

凋亡诱导剂和血管生成抑制剂，同时也是一种有效

的超氧化物歧化酶抑制剂和活性氧生成剂，具有抗

肿瘤活性。Becker 等［56］的动物实验证明口服 2-ME₂
可显著抑制EMs小鼠病灶生长，其机制可能与2-ME₂
通过下调 HIF-1α 表达抑制 GLUT1 蛋白转录有关。

热休克因子抑制剂 11（KRIBB11）作为 HSF1 抑制

剂，可通过抑制 HSF1活性来下调 PFKFB3表达，从

而抑制糖酵解。 Wang 等［27］发现在体外实验中

KRIBB11可下调 PFKFB3表达，抑制子宫内膜异位

细胞增殖、迁移、侵袭能力，在 EMs 模型小鼠体内，

通过腹腔注射 KRIBB11可显著减轻小鼠子宫内膜

异位病变。高迁移率族蛋白 B1（HMGB1）是一种广

泛分布于哺乳动物体内的促炎蛋白，可上调EMs中
HSF1的表达［57］。CHIP是一种具有泛素化连接酶活

性的协同分子，负向调节HMGB1［58］。Sun等［59］发现

在 EMs 小鼠模型使用 CHIP 激动剂 YL-109 可加强

CHIP 与 HMGB1的结合，通过 K48连接的多聚泛素

化标记HMGB1，促使HMGB1被蛋白酶体降解，进而

下调了HSF1表达，抑制糖酵解。

目前大多数使用分子靶向抑制剂的动物实验

及体外细胞实验尚不足以被视为精准的临床前研

究，迄今为止，DCA 是目前研究最深入的候选物，

DCA 曾被美国食品药品管理局批准用于乳酸酸中

毒抑制剂的药物。Horne等［24］2019年启动Ⅰ期临床

试验，评估 DCA 用于 EMs 患者的安全性和有效性，

但最终结果尚未发表。2021年 Leow 等［60］开展了一

项临床、单中心、单组的Ⅱ期前期临床研究，以确定

DCA 是治疗 EMs 相关疼痛的一种有效和可接受的

治疗方法，但本试验主要观察指标为招募率、保留

率、耐受性、依从性等可行性分析，未进行疼痛和生

活质量等临床疗效评估。可见 DCA 及其他 EMs 糖
酵解相关分子靶向抑制剂的临床研究较为空缺，应

进一步推动未来该领域基于多样化分子靶点的药

物临床试验与研发。

5　小结与展望

近年来，EMs呈现出年轻化、发病率高的特点，

目前暂无该病的治愈方法，主要的药物治疗及手术

治疗也因抑制排卵、副作用大等原因不利于育龄期

患者使用，故从EMs 病灶中与肿瘤相似的糖酵解代

谢重编程特征出发，为EMs患者寻求一种基于糖酵

解代谢调节的非激素疗法具有重要意义。但当前

研究具有明显局限性，首先是靶点覆盖不足与机制

单一性，现有研究集中于 GLUT、HK、PFKFB等部分

靶点，而糖酵解通路中如 LDHA 等关键节点尚未充
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分探索。LDHA 作为乳酸生成限速酶，是决定能量

代谢方式的关键酶之一，其抑制剂在肿瘤中已有研

究，但在EMs中仍为空白。其次是临床转化证据链

断裂，除 DCA 外，绝大多数分子靶向药仅停留在动

物实验和细胞阶段，且已开展的DCA临床试验只是

较为前期的安全性试验及可行性试验，存在样本量

小、终点指标局限、缺乏长期安全性数据等问题。

再者中医药疗法机制模糊，中药复方如温经汤、桂

枝茯苓胶囊等虽显示具有多靶点潜力，但活性成分

的药代动力学、体内代谢路径及靶标结合效率尚未

明确。未来可着重靶点拓展方面，进一步筛查可用

于治疗 EMs 糖酵解通路的所有潜在靶点，特别是

LDHA 这类调控能量代谢的关键分子，借鉴其他领

域疾病已有的研究，推动EMs糖酵解治疗的靶点多

元化。在机制研究上，可推进类器官与器官芯片的

模型建立，构建 EMs 患者来源的异位内膜类器官，

整合内皮细胞、免疫细胞共培养，弥补传统动物及

细胞模型难以模拟的人类组织复杂的特异性代谢

特征，并结合多组学整合进行分析。临床转化上，

推动DCA的Ⅱ期及后续临床试验，积极开发其他靶

点药物的临床研究，重点监测盆腔疼痛评分、卵巢

储备功能、子宫内膜容受性、胚胎着床率等临床指

标。同时结合网络药理学，探索不同中药活性成分

的药代动力学，代谢路径及与糖酵解靶点的相互作

用，为指导中医药协同多靶点治疗EMs糖酵解过度

激活提供理论依据。未来可进一步整合中西医多

靶点研究、建立体内外创新模型及推动临床转化，

实现EMs抗糖酵解治疗策略的精准化及实用化。
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