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【摘要】 急性心肌梗死（AMI）是心内科一种常见的心血管危重疾病，具有极高的致死率和致残率，流行

病学调查显示，近年来随着人们生活水平的日益提高，AMI 的发病率逐渐增加且呈现年轻化趋势，给家庭和社

会带来沉重负担。通过溶栓等手段及时再灌注以恢复冠状动脉血供是目前临床治疗 AMI 的首要策略，心肌缺

血 / 再灌注损伤（MIRI）是 AMI 恢复血供后的常见严重并发症，且 MIRI 可诱发心律失常、内皮功能损害及心肌

顿抑等，严重影响患者预后生活质量，目前西药尚无特效药物防治 MIRI。因此，积极探索新型治疗策略有十分

重要的临床意义。铁死亡是近年来新发现的以铁依赖性、非凋亡性等为特征的新型程序性细胞死亡（PCD）方

式。铁死亡与 MIRI 关系十分密切，在 MIRI 的病理进程中扮演着重要角色，这表明铁死亡可能成为防治 MIRI

的新靶点。中医学历史悠久，具有多靶点、多途径、低不良反应等特点，且大量实验研究显示，传统中医药可通

过抑制铁死亡关键细胞因子防治 MIRI，显示出广阔的应用前景。基于此，现围绕铁死亡的发病机制、铁死亡在

MIRI 中的作用及传统中医药通过抑制铁死亡防治 MIRI 的研究进展等方面进行阐述，以期为进一步提升 MIRI

的中医疗效提供一定的参考。
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【Abstract】 Acute myocardial infarction (AMI) is a common and critical cardiovascular disease in cardiology, 
with high mortality and disability rates worldwide. Epidemiological surveys have found that in recent years, with the 
increasing improvement of people's living standards, the incidence of AMI has gradually increased and shown a trend 
of younger patients affected, which undoubtedly imposes a heavy burden on families and society. Timely reperfusion 
through thrombolysis and other means to restore coronary blood supply is currently the primary treatment strategy for 
clinical management of AMI. Myocardial ischemia/reperfusion injury (MIRI) is a common and severe complication 
following restoration of blood supply in AMI. MIRI can induce arrhythmias, endothelial dysfunction, and myocardial 
stunning, which seriously affects the patient's prognosis and quality of life. Currently, there are no specific drugs in 
Western medicine to prevent and treat MIRI. Therefore, actively exploring new treatment strategies holds significant 
clinical importance. Ferroptosis is a newly discovered form of programmed cell death (PCD) in recent years, characterized 
by iron dependence, non-apoptotic features, and so on. Ferroptosis is closely related to MIRI and plays a significant 
role in the pathological process of MIRI, indicating that ferroptosis may become a new target for preventing and treating 
MIRI. Traditional Chinese medicine (TCM) has a long history and is characterized by multi-target, multi-pathway, and 
low adverse reaction. Extensive experimental research has shown that TCM can prevent and treat MIRI by inhibiting key 
molecules involved in ferroptosis, indicating broad application prospects. Based on this, the current discussion focuses 
on the pathogenesis of ferroptosis, the role of ferroptosis in MIRI, and the research progress of TCM in preventing and 
treating MIRI by inhibiting ferroptosis, aiming to provide some reference for further enhancing the therapeutic effect of 
TCM on MIRI.
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 急性心肌梗死（acute myocardial infarction，AMI）

是一种常见的心血管危重疾病，近年来，AMI 的发

病率不断升高，因 AMI 有较高的致残率和病死率，

故受到广泛关注［1］。目前临床常以经皮冠脉介入

术（percutaneous coronary intervention，PCI）、 溶 栓

治疗等及时恢复缺血心肌血液供应为主要治疗策

略，这些措施虽然在一定程度上缩小了心肌梗死面

积、恢复了心脏功能，但再灌注会导致心肌出现一

系列的结构及功能损伤，即心肌缺血 / 再灌注损伤

（myocardial ischemia/reperfusion injury，MIRI）［2］。目

前尚无有效防治 MIRI 的治疗手段，故如何有效防

治 MIRI 是心血管领域当前亟需解决的重要问题。

研究显示，MIRI 的发病机制十分复杂，包括氧化应

激、胞内钙离子（Ca2+）超载、能量代谢障碍、炎症反

应、细胞焦亡及铁死亡等，其中铁死亡在 MIRI 的发

生发展过程中起关键作用［3］。因此，靶向抑制铁死

亡是防治 MIRI 的一种新的重要治疗策略。传统中

医药有多途径、多靶点、全方位、低不良反应等优

势，近年来在 MIRI 治疗中的研究日益增多，由此可

知，通过传统中医药抑制铁死亡对防治 MIRI 有重

要意义。基于此，现就铁死亡与 MIRI 之间的关系

及传统中医药通过抑制铁死亡以防治 MIRI 的最新

实验研究成果进行归纳与总结，以期为 MIRI 的防

治提供理论依据和参考。

1 铁死亡发生机制 

 细胞死亡是一切生物体的基本生理过程，它对

维护机体生长发育、免疫及组织稳态等有至关重要

的作用。根据是否有可控性，细胞死亡常分为调节

性细胞死亡（regulatory cell death，RCD）和意外细胞

死亡（accidental cell death，ACD），其中 RCD 亦称为

程序性细胞死亡（programmed cell death，PCD），而

PCD 主要包括细胞凋亡、自噬、坏死性凋亡、细胞焦

亡、铁死亡等［4］。Dolma 等［5］发现了一种对表达小

T 抗原蛋白（small T antigen，ST）和大鼠肉瘤病毒癌

基因（rat sarcoma virus oncogene，RAS）的癌细胞具

有选择性致命作用的新型化合物 Erastin，即第一种

铁死亡诱导剂。随着研究的不断深入，Dixon 等［6］ 

发现了一种以铁依赖性、脂质过氧化物积累为特征

的新型 PCD，并将其命名为“铁死亡”。细胞死亡

命名委员会（Nomenclature Committee on Cell Death，

NCCD）经过研究决定，将铁死亡定义为一种 RCD

形式。铁死亡在形态学、生化特征及遗传学等方面

区别于细胞凋亡、自噬、坏死性凋亡、细胞焦亡等

PCD。在形态学上，表现为线粒体显著萎缩变小、线

粒体膜密度增加、线粒体嵴减少或缺失及线粒体外

膜破裂等线粒体的异常。铁蓄积和脂质过氧化是铁

死亡的主要生化特征。在遗传学方面则主要表现为

一些基因及蛋白质的过表达［7］。

1.1 铁代谢 ：铁是地壳中第二丰富的金属元素，

同时亦是人类生命的重要微量营养元素，它主要

参 与 DNA 合 成 和 修 复、三 磷 酸 腺 苷（adenosine 

triphosphate，ATP）的产生、氧气运输及细胞呼吸等

过程［8］，故而对于维护人类生命健康至关重要。人

体内的铁以二价亚铁（Fe2+）及三价铁（Fe3+）的形式

存在，在生理情况下，膳食铁常以 Fe3+ 的状态存在，

而 Fe3+ 不易被十二指肠吸收，故而还原为 Fe2+ 尤为

必要。在铁还原酶即十二指肠细胞色素 b（duodenal 

cytochrome b，Dcytb）的 作 用 下，Fe3+ 还 原 为 Fe2+，

Fe2+ 在 二 价 金 属 离 子 转 运 蛋 白 1（divalent metal 

transporter 1，DMT1）的作用下进入十二指肠细胞

中，然后通过十二指肠基底外侧膜进入人体血液循

环［9］。进入血液循环中的 Fe2+ 被铜蓝蛋白氧化形

成 Fe3+，Fe3+ 与血浆转铁蛋白（transferrin，TF）结合

转运至靶组织，Fe3+-TF 复合物与表达于细胞膜上

的膜蛋白 TF 受体 1（TF receptor 1，TFR1）相结合，

并通过内吞作用进而内化。在呈酸性环境的内体

中，通过铁还原酶即前列腺六跨膜上皮抗原 3（six-

transmembrane epithelial antigen of prostate 3，STEAP3）

的作用将 Fe3+ 还原为 Fe2+，并通过 DMT1 释放到细

胞质的不稳定铁池（labile lron pool，LIP）中，从而将

LIP 维持在较低水平进而可避免细胞毒性。当细胞

内铁过载，则会触发芬顿反应（Fenton）或哈伯 - 韦

斯反应（Haber-Weiss）产生活性氧（reactive oxygen 

species，ROS），进而促进脂质过氧化，最终诱导铁死

亡的发生［10-11］。由上可知，铁代谢在铁死亡的过程

中有重要作用。

1.2 脂质过氧化 ：多不饱和脂肪酸（polyunsaturated 

fatty acid，PUFA）是细胞膜磷脂的重要组成部分，在

维持细胞功能、结构方面有重要作用。由于 PUFA 中 

C-C 双键两侧的 C-H 键较弱，易被 ROS 攻击，故而

是脂质过氧化的主要底物。脂酰辅酶 A（coenzyme A， 

CoA）合 成 酶 长 链 家 族 成 员 4（acyl-CoA synthetase 

long chain family member 4，ACSL4）是 ACSL 家 族

的重要成员，是铁死亡的特异性标志物和重要“执

行 者”，对 花 生 四 烯 酸（arachidonic acid，AA）、肾

上 腺 酸（adrenal acid，AdA）等 PUFA 有 特 殊 的 底
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物偏好性，其基本生物学功能是通过将 CoA 分别

插入 AA、AdA 中，催化生成 CoA 的衍生物即 AA-

CoA、AdA-CoA［12］。溶血磷脂酰胆碱酰基转移酶 3

（lysophosphatidylcholine acyltransferase 3，LPCAT3）

是 一 种 内 质 网 膜 蛋 白，归 属 于 LPCAT 家 族，因

包 含 膜 结 合 的 O- 酰 基 转 移 酶（membrane-bound 

O-acyltransferase superfamily，MBOAT）基序，故亦称

MBOAT5 ［13］。而 LPCAT3 是参与铁死亡的重要分子，

可将 AA-CoA、AdA-CoA 酯化，并与细胞膜中的磷脂

酰乙醇胺（phosphatidylethanolamine，PE）结合形成

AA-PE 及 AdA-PE，随后 AA-PE 及 AdA-PE 通过酶

促途径被脂氧合酶（lipoxygenase，LOX）氧化形成磷

脂质氢过氧化物即 AA-OOH-PE 及 AdA-OOH-PE，

而二者皆是铁死亡信号，当它们在细胞膜上不断积

聚，最终导致铁死亡形态学改变，即质膜破裂［14］。

因此抑制 ACSL4、LPCAT3 等表达可减少脂质过氧

化物的生成，是治疗铁死亡的重要潜在靶点。

1.3 溶质载体家族 7 成员 11/ 谷胱甘肽 / 谷胱甘

肽 过 氧 化 物 酶 4 （solute carrier family 7 member 11/ 

glutathione/ glutathione peroxidase 4，SLC7A11/GSH/

GPX4）轴 ：氧化防御与氧化损伤的失衡是导致铁死

亡的重要原因，其中 SLC7A11/GSH/GPX4 轴是机体

重要的氧化防御系统。胱氨酸 / 谷氨酸反向转运体

（cystine/glutamate antiporter system，system xc-）是一

种由重链 SLC3A2 和轻链 SLC7A11 组成的异二聚体

逆向转运蛋白，同时也是重要的抗氧化系统。其中，

SLC7A11 由 501 个氨基酸组成，是 system xc- 发挥

功能的核心亚基。而 SLC3A2 是Ⅱ型膜蛋白，它是

SLC7A11 的分子伴侣，可募集 SLC7A11 至细胞质膜

以发挥功能，故 SLC3A2 是 system xc- 的主要辅助性

亚基［15］。SLC7A11 以 1∶1 的比例将胱氨酸摄取至

胞内并将谷氨酸转运至胞外，胞内的胱氨酸还原为

半胱氨酸，并与谷氨酸合成 GSH，而 GSH 是一种主

要由谷氨酸（glutamic acid，Glu）、半胱氨酸（cysteine，

Cys）及甘氨酸（glycine，Gly）组成的三肽，它是机

体细胞重要的抗氧化剂，也是合成 GPX4 的重要底

物和辅助因子。GPX4 作为一种硒蛋白，是铁死亡

的关键调节因子，可将脂质过氧化物转化为无毒性

的脂质醇以保护细胞脂质过氧化，从而抑制铁死 

亡［16-17］。当运用 Erastin、柳氮磺吡啶及索拉非尼等

system xc- 抑制剂，即Ⅰ类铁死亡诱导剂（ferroptosis 

inducer，FIN），可使 GSH 耗竭，GPX4 失活，脂质过

氧化物蓄积，最终诱导铁死亡的发生［18］。综上可知，

SLC7A11/GSH/GPX4 轴在铁死亡中有举足轻重的作

用。此外，铁死亡抑制蛋白 1/ 辅酶 Q10/ 烟酰胺腺

嘌呤二核苷酸磷酸（ferroptosis suppressor protein 1/ 

coenzyme Q10/nicotinamide adenine dinucleotide 

phosphate，FSP1/CoQ10/NADPH）、三 磷 酸 鸟 苷 环

水 解 酶 1/ 四 氢 生 物 蝶 呤（guanosine triphosphate 

cyclohydrolase 1/tetrahydrobiopterin，GCH1/BH4）等是 

独立且与 SLC7A11/GSH/GPX4 轴平行的铁死亡调

节系统［19］。

2 铁死亡在 MIRI 中的作用 

 铁死亡通过多种方式参与 MIRI 的发生发展，

但机制较为复杂，主要与铁离子代谢异常、脂质过

氧化等作用密切相关。Sun 等［20］研究显示，在大鼠

MIRI 模型中，ACSL4 的 mRNA 和蛋白表达水平及

Fe2+ 水平均升高，而 GPX4 表达水平下降，提示铁

死亡参与了 MIRI 的病理过程。Tang 等［21］研究显

示，心肌缺血严重时，铁死亡标志物即 ACSL4、Fe2+

及 GPX4 等未发生明显改变，但随着再灌注时间的

延长，MIRI 大鼠心肌组织中 ACSL4、Fe2+ 等表达水

平逐渐升高，而 GPX4 水平则逐渐下降，因此表明铁

死亡主要发生在 MIRI 再灌注期，而非缺血期。Qiu

等［22］研究表明，敲低 Kruppel 样因子 6（Kruppel like 

factor 6，KLF6）可 明 显 降 低 MIRI 小 鼠 ACSL4 及

Fe2+ 的表达水平，提高 GPX4 表达水平，表明通过沉

默 KLF6 可保护 MIRI 的心肌细胞免受铁死亡的影

响。Yu 等［23］将铁死亡诱导剂 Erastin 作用于 MIRI

大鼠，SLC7A11、GPX4 等水平下降，而用右美托咪

定（dexmedetomidine，DEX）处理后可明显增加上述

指标的表达水平。表明 DEX 可通过抑制铁死亡减

轻 MIRI，使其可能成为防治 MIRI 的治疗策略。Luo 

等［24］运 用 铁 死 亡 抑 制 剂 铁 抑 素 -1（ferrostatin-1，

Fer-1）干预 MIRI 大鼠，结果表明，Fer-1 可明显降

低梗死面积、改善左心室功能、心脏炎症及心肌线

粒体功能，说明抑制铁死亡可有效保护心脏。综上

所述，抑制铁死亡可有效保护心脏免受损伤，暗示铁

死亡可作为 MIRI 防治的潜在靶点，因此探究铁死

亡的发生机制有望成为缓解 MIRI 的有效途径，而

这无疑为临床 MIRI 的治疗提供新的方向和思路。

3 中医药调控铁死亡防治 MIRI 

 近年来，随着传统中医药的不断发展，通过抑制

铁死亡防治 MIRI 的研究日趋增多，且研究热点多

聚焦在靶向调控铁死亡的介导因子以抑制铁死亡，

进而缓解心肌损伤。
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3.1 单味中药提取物 ：众多学者正努力挖掘单味中

药中的有效成分，进而验证其对铁死亡的调节作用。

柚皮素提取自中药化橘红，是一种天然黄酮类化合

物，有抗炎、抗氧化等药理学作用。研究表明，用不

同剂量柚皮素灌胃 MIRI 大鼠，结果显示柚皮素可

呈剂量依耐性减轻 MIRI 大鼠心肌组织的病理损伤，

其机制与调控核因子- 核因子E2相关因子2（nuclear 

factor E2-related factor 2，Nrf2）/system xc-/GPX4 轴，

上调 GSH、Nrf2、SLC7A11 及 GPX4 等的表达水平，

下调 ROS 的表达，进而抑制铁死亡有关。同时在体

外实验中，给予铁死亡诱导剂 Erastin 可逆转柚皮素

对 H9c2 心肌细胞的保护作用，再次证明了柚皮素

对 MIRI 心脏有保护作用［25］。磷酸腺苷活化蛋白激

酶（adenosine monophosphate-activated protein kinase，

AMPK）/ 糖 原 合 成 酶 激 酶 -3β（glycogen synthase  

kinase-3β，GSK-3β）/Nrf2 信号通路在调控心肌细

胞生长方面有重要作用，活化该信号通路可改善

MIRI［26］。大花旋覆花素是一种无色结晶，提取自

中药大花旋覆花。Lu 等［27］通过结扎左前降支冠

状动脉建立 MIRI 模型大鼠，用大花旋覆花素灌胃

MIRI 模型大鼠，结果显示，大花旋覆花素可明显减

少梗死面积、抑制心肌凋亡，并降低血清肌酸磷酸

激 酶（creatine phosphate kinase，CPK）和 乳 酸 脱 氢

酶（lactate dehydrogenase，LDH）水平，其机制与激活

AMPK/GSK-3β/Nrf2 信号通路，上调 GPX4 的表达，

抑制铁死亡有关。在体外实验中亦可达到上述的

功效，这些结论可为大花旋覆花素临床应用于 MIRI

的治疗提供借鉴。花青素是一种广泛存在于桑葚、

女贞子等中药中的水溶性色素，而矢车菊素 -3- 葡

萄糖苷是其主要活性成分之一，有抗炎、抗氧化等

功效［28］。Shan 等［29］通过结扎左前降支冠状动脉

复制 MIRI 模型大鼠，对照组 MIRI 大鼠给予矢车菊

素 -3- 葡萄糖苷腹腔注射，结果显示，矢车菊素 -3-

葡萄糖苷可明显改善心肌结构损伤、纤维紊乱等

病理学改变，抑制 ST 段抬高，其机制可能与抑制

泛素特异性肽酶 19（ubiquitin-specific protease 19， 

USP19）/B 细 胞 淋 巴 瘤 -2 相 互 作 用 蛋 白 1（B-cell 

lymphoma 2 interacting protein 1，Beclin 1）介导的铁

死亡有关。提取自中药虎杖的白藜芦醇是一种重要

的抗氧化剂。Liu 等［30］研究显示，白藜芦醇可通过

上调 GPX4、SLC7A11 等表达水平，抑制 ROS、Fe2+

等的表达水平，进而抑制 MIRI 大鼠铁死亡，有效改

善心肌损伤；同时在氧 - 葡萄糖剥夺（oxygen-glucose 

deprivation，OGD）诱导的 H9c2 心肌细胞中亦可改

善上述指标。此外，有研究显示，白藜芦醇亦能通过

改善铁离子相关基因如 TFR1、铁反应元件结合蛋

白 2（iron responsive element protein 2，IREB2）及铁

蛋白重链（ferritin heavy chain，FTH）等的 mRNA 和

蛋白表达水平，抑制 MIRI 大鼠心肌细胞内铁过载，

进而发挥保护心脏的作用［31］。丹参酮ⅡA 提取自

中药活血化瘀药丹参，有扩张冠状动脉、抗炎、抗氧

化等作用［32］。Hu 等［33］研究显示，运用铁死亡诱导

剂 Erastin 可促使 H9c2 心肌细胞 ROS、Fe2+ 等表达

水平上升；而应用丹参酮ⅡA 可明显逆转上述指标，

显示出丹参酮ⅡA 治疗 MIRI 的潜在价值。此外，丹

参的另一提取物丹酚酸 B 亦显示其防治 MIRI 的作

用。Xu 等［34］研究显示，丹酚酸 B 通过下调 TFR1、

ROS 的表达水平，上调 FTH1 及 GXP4 的表达水平，

抑制 MIRI 诱导的铁死亡水平，最终有效缓解 ST 段

抬高、减少心肌梗死面积及病理性改变。羟基红花

黄 A 提取自经典活血化瘀中药红花，研究显示，该

提取物有抗氧化、抗炎、改善微循环等药理学作用，

广泛应用于心脑血管疾病的治疗中［35］。Ge 等［36］

通过结扎左前降支冠状动脉复制 MIRI 小鼠模型，

并在体外实验选取 H9c2 心肌细胞为研究对象，结

果显示，羟基红花黄 A 通过活化低氧诱导因子 -1α

（hypoxia-inducible factor-1α，HIF-1α）/SLC7A11/

GPX4 信号通路，降低 ROS、Fe2+ 等的表达水平，提

高 SLC7A11、HIF-1α 及 GPX4 等蛋白的水平，有效

达到抗 MIRI 的作用。高良姜素是一种天然的黄酮

类化合物，主要来源于中药高良姜，有抗氧化、抗炎

等药理学作用［37］。Yang 等［38］研究显示，高良姜素

可明显改善 MIRI 后小鼠的心肌损伤，这与其提高

GPX4、FTH 表达，降低 Fe2+ 在心肌细胞中的蓄积，

进而抑制铁死亡密切相关。阿魏酸是一种重要的多

酚类抗氧化剂，广泛存在于女贞子、当归等中草药

中，但在当归中含量最为丰富［39］。Liu 等［40］研究表

明，阿魏酸可明显缩小 MIRI 后小鼠的心肌梗死面

积，这与其降低 ROS、Fe2+ 等水平，增加 GSH/ 氧化

型谷胱甘肽（glutathione disulfide，GSSG）比值，进而

抑制心肌细胞铁死亡有关。地黄苷 A 是中药地黄

的主要活性成分。研究显示，地黄苷 A 通过激活蛋

白激酶 B（protein kinase B，AKT）/Nrf2/GPX4 信号通

路，降低 MIRI 模型大鼠心肌组织中 Fe2+ 含量，提高

磷酸化 AKT/AKT、Nrf2 及 GPX4 等的蛋白表达水平，

下调 TFR1 的蛋白表达水平，抑制了心肌细胞的铁
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死亡水平，最终缓解 MIRI［41］。丹参素是一种提取

自丹参的酚性芳香酸类化合物，有研究表明，丹参素

通过增加 MIRI 大鼠心肌组织中 GSH、GPX4 水平，

降低 ACSL4 水平，进而抑制铁死亡介导的 MIRI［42］。

3.2 中药复方及中成药 ：中药复方及中成药通过将

中药进行组合配比进而发挥作用，其中许多经方及

新研发的中成药皆有缓解 MIRI 的作用。如 Zhang

等［43］研究显示，四妙勇安汤加减可明显改善 MIRI

模型大鼠的心脏功能，这与四妙勇安汤加减可降低

心肌组织中 ROS、铁蓄积及 ACSL4 等的表达，提高

GSH、GPX4 等的表达，抑制心肌细胞铁死亡有关。

何飘等［44］研究表明，将从肝治心组方（26.6 g/kg）作

用于 MIRI H9c2 心肌细胞，结果显示，从肝治心组

方可明显降低 H9c2 心肌细胞中 Fe2+ 水平和 ACSL4

等蛋白及 mRNA 表达，进而抑制 H9c2 心肌细胞铁

死亡。同时，该研究团队亦发现，该方对 MIRI 大鼠

有保护作用，这与其通过调控 Nrf2/ACSL4 信号通

路，上 调 Nrf2 蛋 白 及 mRNA 表 达，下 调 ACSL4 蛋

白及 mRNA 表达有关［45］。Mei 等［46］研究显示，生

脉注射液通过激活 Nrf2/GPX4 信号通路，降低 Fe2+

及 ACSL4 表达，进而缓解铁死亡对心肌造成的损

伤。叶健等［47］研究表明，中成药麝香保心丸可通

过抑制心肌细胞铁死亡减轻 MIRI，而这与其调控微

小 RNA-144-3p/SLC7A11 信号通路，下调 MIRI 大鼠

心肌组织微小 RNA-144-3p 的表达，上调 SLC7A11、

GSH 及 GSSG 等表达水平有关。何涛等［48］研究表

明，柴胡三参胶囊通过降低混合谱系激酶 3（mixed 

lineage kinase 3，MLK3）、c-Jun 氨基末端激酶（c-Jun 

N-terminal kinase，JNK）及 p53 等铁死亡相关蛋白的

表达，缓解 MIRI 大鼠心律失常，缩小梗死面积。姜

永浩等［49］研究显示，用黄连解毒汤灌胃 MIRI 大鼠，

可明显缩小 MIRI 后梗死面积，这与其降低 MIRI 大

鼠心肌组织 Fe2+、ROS 等表达水平，提高 GSH、FTH1 

表达水平，下调 ACSL4 表达以抑制铁死亡有关。

4 小 结 

 MIRI 有较高的发病率、致残率和病死率，现今

已然演变成威胁人类生命健康的重大公共卫生和社

会问题，因此防治 MIRI 刻不容缓。近年来，从传统

中医药中探寻抗 MIRI 的药物已成为热门研究领域。

通过对近期国内外最新研究的综述发现，单味中药

提取物、中药复方及中成药等可通过抑制铁死亡来

改善 MIRI，显示出在防治 MIRI 方面有独特的优势

和广阔的应用前景。然而现有研究仍存在不足之

处，如大多数研究仍处于体内、外实验阶段，缺乏必

要的临床研究，同时，可能出现的不良反应仍未被发

现，故未来应在临床研究方面投入更多的精力。其

次，当前关于传统中医药抑制铁死亡的研究焦点多

集中在铁过载、SLC7A11、GPX4 及 GSH 等，对其他

关键分子的研究较少，有待研究者进一步探究。传

统中医药在防治 MIRI 方面有十分重要的作用，相

信随着研究的不断深入，铁死亡将作为一个新的靶

点防治 MIRI，为 MIRI 的防治提供新的理论依据。
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