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也粤遭泽贼则葬糟贼页 Coronary atherosclerotic heart disease, also known as coronary heart disease (CHD), is a major global health
concern due to its high incidence and mortality rates. Ferroptosis, a novel form of cell death characterized by iron-dependent lipid
peroxidation, differs from traditional cell death modes in terms of its morphological and biochemical characteristics. Mechanisms
such as iron overload and the accumulation of lipid peroxides, which correspond to the concept of "latent pathogen" in Chinese
medicine, are considered important factors that promote ferroptosis, further exacerbating the pathological progression of
atherosclerosis. This article, from the perspective of the "latent pathogen theory", explores the regulatory role of ferroptosis in the
pathogenesis of CHD and analyzes the intervention effects of Chinese medicine and herbal formulas on the ferroptosis process, so
as to provide new theoretical insights and practical evidence for the prevention and treatment of CHD using Chinese medicine.

也运藻赠憎燥则凿泽页 latent pathogen theory; coronary atherosclerotic heart disease; ferroptosis; lipid peroxidation; iron overload

基于野伏邪学说冶探讨铁死亡在冠状动脉粥样硬化性
心脏病中的调控机制及中医药干预

湖 南 中 医 药 大 学 学 报
Journal of Hunan University of Chinese Medicine

圆园25 年 2 月第 45 卷第 2 期
Feb. 圆园25 灾燥造. 45 晕燥. 2

本文引用: 柳 岳, 张书萌, 陆玉雯, 刘映志, 陈伶利, 李 杰. 基于野伏邪学说冶探讨铁死亡在冠状动脉粥样硬化性心脏病中的调控机制及中

医药干预[J]. 湖南中医药大学学报, 2025, 45(2): 318-324.

318



湖南中医药大学学报 http://hnzyydxxb.hnucm.edu.cn圆园25 年第 45 卷

冠状动脉粥样硬化性心脏病渊coronary heart
disease, CHD冤简称冠心病是指因冠状动脉粥样硬

化导致管腔狭窄或闭塞袁进而导致心肌缺血尧缺氧或

坏死而引发的心脏疾病[1]袁是动脉粥样硬化渊atheroscle鄄
rosis, AS冤所致器官病变中最常见类型之一袁也是临

床常见的心血管疾病之一遥 该病已成为中国乃至全

球范围内导致高死亡率的主要疾病之一袁对人类生

命健康构成严重威胁[2]遥 AS 是一种持续的炎症性疾

病袁其特征在于动脉壁内斑块的进行性积聚遥 这种

积累会导致动脉显著狭窄袁阻碍血液流动袁进而引发

组织严重缺氧袁此外血栓性血管的自发性堵塞会引

发中风和心肌梗死袁是全球死亡率上升的主要原因

之一[3]遥
研究发现袁脂质过氧化物的堆积与 AS 形成之

间存在密切的联系[4]遥 铁死亡作为一种新型细胞死

亡模式袁核心特征为铁依赖性脂质过氧化袁其细胞

形态学与生化特性均明显区别于传统细胞死亡方

式[5]遥 经铁死亡诱导剂处理的细胞袁其线粒体体积缩

减袁嵴结构退化乃至消失袁线粒体密度增加且出现浓

缩袁同时线粒体外膜发生破裂[6]遥 此外袁铁死亡细胞

的生化特征还涵盖铁的过度积累尧脂质过氧化水平

提升尧反向转运体系统功能障碍尧谷胱甘肽过氧化物

酶 4渊glutathione peroxidase 4, GPX4冤活性受抑尧胱
氨酸与谷胱甘肽渊glutathione, GSH冤含量下降[6]遥 本

研究基于中医学野伏邪学说冶理论视角袁旨在探讨铁

死亡在 CHD 中的作用机制袁分析野伏邪学说冶与铁死

亡之间的潜在联系以及如何共同促进 CHD 的发生

与发展袁从而为 CHD 的临床诊断与治疗提供科学依

据与参考遥
1 野伏邪学说冶的渊源尧发展及其论述

野伏邪学说冶的起源最早可追溯至叶灵枢窑贼风曳袁
经过历代医家的不断阐释与发展袁该理论得以逐步

构建完善袁意指人体在感受邪气后袁并不立即发病袁
而是使病邪在体内潜伏一段时间袁待外邪引动或机

体正气虚弱时袁逾时而发[7]遥 随着时代的变迁袁伏邪

已经不再拘束于外感所致的伏邪渊如伏风尧伏寒尧伏
暑尧伏湿等冤袁内伤杂病渊伏痰尧伏瘀尧伏毒等冤的伏邪

也处于主导地位遥叶素问窑阴阳应象大论篇曳曰院野冬
伤于寒袁春必温病曰春伤于风袁夏生飧泄曰夏伤于暑袁

秋必痎疟曰秋伤于湿袁冬生咳嗽遥冶阐述了四时所感邪

气匿藏于体内袁不是感而发病袁而是潜藏体内袁积聚

力量袁逾时而发遥 叶灵枢窑邪气脏腑病形曳谓院野正邪之

中人也微袁先见于色袁不知于身袁若有若无袁若亡若

存袁有形无形袁莫知其情遥 冶指出了野伏邪冶潜藏在体

内袁难以察觉袁表现出隐匿性袁时有时无遥东汉时期张

仲景首先提出野伏气冶学说遥 叶伤寒杂病论窑平脉法曳
曰院野冬令严寒噎噎中而即病者袁名为伤寒曰不即病

者袁寒毒藏于肌肤袁至春变为温病袁至夏变为暑病遥 冶
揭示了伏邪在人体内潜伏尧随季节变化而发病的机

理[8]遥 王燕昌在叶王氏医存曳言院野伏匿诸病袁六淫尧诸
郁尧饮食尧瘀血尧结痰尧积气尧蓄水尧诸虫皆有之遥 冶这
一认识不仅突破了传统外感病因的局限袁更将伏

邪理论广泛应用于内伤杂病的发病机制中袁即邪气

若留而不去袁便藏匿于肌腠尧膜原尧脉络等处袁匿伏待

发[9]遥 吴又可在叶温疫论曳中指出袁邪气从口鼻而入袁
进入野膜原冶袁在野膜原冶伏藏袁伏而不发袁即野邪伏膜

原冶遥 综上可知袁野伏邪冶在疾病的发病过程中具有强

烈的隐匿性与广泛性袁邪气潜藏于体内袁不立刻发

病袁逾时潜而发之袁伏邪也不再拘束于外感六淫袁包
括毒邪等一切致病因素遥
2 铁死亡与 CHD 的关系

2012 年袁DIXON 等[10]在研究爱拉斯汀对具有鼠

类肉瘤病毒癌基因同源物突变癌细胞的杀伤机制

时袁发现其触发了一种独特的铁依赖性非凋亡细胞

死亡形式袁该细胞死亡方式与其他细胞死亡方式

渊如细胞凋亡尧细胞焦亡和细胞自噬等冤有所不同袁称
之为铁死亡遥CHD 是一种由 AS 引起的心血管疾病袁
AS 是一种动脉壁的慢性疾病袁其特征是血管内膜

的脂质慢性积聚和炎症袁是全球最常见的致死原因

之一[11]遥 该疾病主要与脂质代谢异常和管壁脂质积

累有关遥 脂质过氧化物 PE-AA-OOH 和 PE-AdA-
OOH 的积累是导致细胞发生铁死亡的关键分子因

素袁而 GPX4 则能将这类脂质过氧化物还原成相应

的醇类物质[12]遥铁死亡的抑制剂铁抑素-1渊ferrostatin-
1, Fer-1冤通过阻止脂质过氧化物的积累来保护细胞袁
从而减轻活性氧渊reactive oxygen species, ROS冤和
脂质过氧化带来的损伤[13]遥 Fer-1 不仅能有效改善

AS 的病理进程袁还能显著缓解 CHD 的症状[14]遥 通过
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降低 GPX4 的表达水平袁可加速过氧化脂的积累袁进
而引发心肌细胞的铁死亡[15]遥 相反袁提高 GPX4 的表

达量则能有效减少脂质过氧化袁从而抑制 AS 的进

展[16]遥 GPX4 为预防和治疗 CHD 提供了新的思路和

潜在的治疗靶点遥为了进一步探索铁死亡与 CHD 之

间的关系袁HUANG 等[17]通过深入的生物信息学分析袁
成功筛选出 5 个与铁死亡密切相关的基因院肿瘤蛋

白 P53渊tumor protein p53, TP53冤尧丝裂原激活蛋白

激酶 1尧信号转导与转录激活因子渊signal transducer
and activator of transcription, STAT冤3尧血红素加氧

酶 1尧环氧化酶 2袁这些基因的表达可能与 AS的发

病存在潜在联系遥
3 野伏邪学说冶与 CHD中铁死亡的病机联系

在现代医学中袁潜伏期是指病原体侵入人体后袁
出现临床症状之前的一段时间遥 这段时间内袁病原

体在人体内繁殖袁数量逐渐增多袁同时人体的免疫系

统对病原体产生免疫应答遥 中医理论中的野伏邪冶致
病是指人体内潜伏的某种致病因素或物质遥 因此袁
两种概念在某种程度上是相似的袁两者都关注到人

体内部潜在的因素可能引发疾病袁在潜伏期袁病原体

虽未立即引发症状袁但已在体内活动袁这些物质类似

于中医学的野伏邪冶[18]遥 野伏邪冶以及野伏邪冶所致 CHD
则是以正虚渊如气虚尧阳虚冤为基础袁而正气亏虚袁因
虚致实袁藏于体内袁最终而发遥 因此袁西医学中的潜

伏期和中医学的野伏邪冶致病理论都强调了人体内部

潜在的因素遥
3.1 正虚为本是野伏邪冶的病理基础

叶素问窑刺法论篇曳载院野正气存内袁邪不可干遥 冶
当人体正气充盈之时袁具有足够的抗邪能力袁使病邪

无从侵袭遥 反之袁若人体的正气虚弱袁则其抗邪能力

减弱袁难以有效抵御外邪侵扰遥 同时袁若邪气之毒性

过猛袁即便正气未衰袁也可能难以抵御其害遥 病邪得

以乘虚而入袁致使机体脏腑组织尧气血阴阳的功能失

和袁逾越正常的生理调节范畴袁终成野正不胜邪冶之
态袁疾病由此而生袁正虚是导致野伏邪冶的一种病理基

础遥 叶医学真传窑气血篇曳曰院野气非血不行袁血非气

不运遥 冶若气虚日久袁必将导致血瘀之症袁而血瘀日

久袁则导致气虚之状袁气虚所导致的血瘀证是 CHD
的核心证候袁且自病程之初至终袁始终伴随其间[19]遥

维持气的充盈与平衡袁在预防及治疗 CHD 中占

据着至关重要的地位遥 铁死亡作为一种细胞死亡形

式袁其特征在于铁代谢的紊乱袁具体表现为铁的蓄积

与脂质过氧化物的积累袁这些均为触发铁死亡的关

键野伏邪冶袁深刻体现了中医理论中野因虚致实冶的理

论思想遥 CHD 的发病与心气亏虚紧密相关袁心气亏

虚进一步促使有形实邪在体内积聚遥 当铁离子进入

心肌细胞袁成为铁池渊labile iron pool, LIP冤的一部

分袁当发生心肌缺血和缺氧时 LIP 失衡袁导致细胞质

和线粒体中氧自由基过氧化的铁负荷袁破坏 DNA尧
蛋白质和脂质袁增加对心脏的损伤[20]遥 VINCHI 等[21]

在 AS 模型研究中袁敲除小鼠载脂蛋白 E 的基因袁比
较了正常铁负荷下的 ApoE-/-小鼠与铁负荷增加的

ApoE-/-小鼠渊携带 ApoE-/-FPNwt/C326S冤的 AS 程度袁前者

程度明显较轻袁而后者在动脉中膜层观察到大量的

铁沉积袁表明铁加速了 AS 的病程进展袁采用低铁饮

食及铁螯合剂治疗铁负荷增加的 ApoE-/-FPNwt/C326S 小

鼠改善了小鼠的 AS 病程袁并显著减少了斑块的数

量和面积遥铁的过量积累作为实际存在的病理表现袁
与中医理论中的野伏邪冶概念存在紧密的联系遥 中医

理论认为袁野伏邪冶是由于体内正气虚弱袁致使病邪得

以隐匿而不显袁久之则形成实证袁而铁负荷的增加

不仅加剧了心肌细胞的损伤袁还可能进一步恶化心

脏功能遥 这一病理变化过程中袁正气亏虚与铁负荷

之间形成恶性循环袁铁负荷导致心肌细胞损伤袁
进一步消耗正气袁加重正气亏虚袁最终促使野伏邪冶
在心脏的积聚并发作遥
3.2 铁死亡相关蛋白作为野伏邪冶参与 CHD调控

正虚可被视为免疫系统的失衡或紊乱袁而野伏
邪冶以转化细胞尧循环肿瘤细胞等为代表袁其特征为

野正盛则伏而不出袁正虚则出而为病冶[22]遥 在血液循环

中袁铁的存在形式多种多样袁转铁蛋白渊transferrin,
TF冤作为一种含铁蛋白质袁主要负责运载人体内的

铁离子袁并直接参与铁离子的运输和代谢袁其中 TF
结合铁渊transferrin bound iron袁TBI冤是最主要的存

在形式[23]遥 这种形式的铁离子具有较高的稳定性袁能
够将铁输送至全身各部位袁满足机体对铁的需求遥铁
的摄入和利用需要维持适当的平衡袁以避免铁过量

造成不良影响袁铁在体内的存在形式及其作用机制

具有重要生物学意义遥 铁过载和缺铁常见于心血管
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疾病和其他慢性疾病中袁且这些铁的代谢紊乱与心

脏损伤密切相关遥 铁在体内过量可通过芬顿反应袁
引发脂质过氧化袁最终导致组织损伤和细胞死亡[24]遥
心脏对铁稳态的需求尤为突出袁因为心脏需要足够

的铁离子以支持氧化磷酸化和氧化还原信号传导

等关键生理过程[24]遥 铁离子代谢紊乱常表现为隐匿

的临床症状袁易被忽视遥 无论铁离子处于超量状态

还是缺乏状态袁均被视为体内野伏邪冶的一种体现袁其
长期潜伏袁通过影响气血尧阴阳尧脏腑等方面的平衡袁
逐渐侵蚀身体的正常功能遥

在 AS 进程中袁TF 的异常上调与凝血酶/凝血因

子渊factor 狱a, F狱a冤产生相互作用袁进而增强了 F
狱a 的活性袁TF 还与抗凝血酶渊antithrombin, AT冤结
合袁阻断 AT 对凝血蛋白酶的抑制作用袁从而诱导高

凝状态袁TF 过表达会加剧 AS 的程度袁通过敲低

shRNA袁或使用抗 TF 抗体袁或设计的干扰 TF-F狱a
相互作用的多肽来抑制 TF袁均能有效减轻 AS 的病

理表现[25]遥 当 TF 在病理状态下过度表达时袁可触发

一系列不良反应遥 在 AS 或其他心血管疾病中袁TF
的异常上调可促进血栓形成袁导致高凝状态遥 这一

过程与中医理论中的野伏邪冶特征相吻合袁即其异常

作用在早期并不明显袁但随时间推移逐渐累积并最

终引发病理状态遥 因此袁TF 的调控为治疗 AS 及相

关心血管疾病提供了新的策略方向遥 针对异常上调

的 TF 进行调控袁可作为一种治疗 CHD 的新方法遥
转铁蛋白受体渊transferrin receptor, TFR冤是一

种位于细胞表面的重要蛋白袁其主要功能是摄取

铁元素遥 TFR 能够与 TF 结合袁并诱导其内吞进入细

胞遥 这一过程对于维持细胞内铁离子的平衡至关重

要[26]遥 TFR 作为细胞表面的一种核心蛋白质袁对于维

持铁元素的平衡以及保障细胞正常生理功能至关重

要[27]遥 特别是 TFR1 在抑制细胞铁死亡的过程中袁作
为一种新颖的调节因子袁有助于深入揭示铁代谢的

机制袁并加深对与铁代谢相关疾病发生发展过程的

理解 [27]遥 研究证明袁利用 RNA 干扰技术针对 TFR1
进行处理袁显著抑制了铁死亡过程袁通过在小鼠胚

胎纤维母细胞中应用靶向 TFR1 的 shRNA袁成功证

实了 TFR1 表达的敲低效果袁TF 无法有效转运到细

胞内袁进而抑制了铁死亡的发生袁TF 仅能与 TFR1
相互作用袁而多种铁螯合剂同样能够通过这种方式

抑制细胞铁死亡袁TF 被鉴定为铁死亡的关键调节因

子袁TF 的杀伤活性取决于其铁负载状态袁 即 TBI[28]遥
因此袁 调控 TBI 的作用机制可能对铁死亡过程具有

重要影响遥综上可知袁通过下调在铁死亡中起野伏邪冶
作用的 TF 和 TFR1 的过表达水平袁可能是未来治疗

CHD 的新型临床治疗策略遥
4 中医药及其复方干预 CHD 铁死亡的研究

进展

中医药的治疗思想袁尤其是野伏邪学说冶与现代

疾病治疗机制中病理过程相契合遥 许多中药及其复

方通过抗氧化尧抗炎尧调节铁代谢等作用袁有效抑制

铁死亡的发生袁改善血管内皮功能袁从而缓解 AS 和

心血管疾病的进程遥
4.1 中药及活性成分

4.1.1 瓜蒌尧薤白 瓜蒌尧薤白能有效抑制主动脉内

皮损伤袁其作用机制主要是通过降低炎症因子和黏

附分子的水平袁减少内皮细胞的脱落袁减弱内皮细胞

中的线粒体损伤袁提升主动脉组织中 GSH 和超氧化

物歧化酶渊superoxide dismutase, SOD冤的水平袁并下

调氧化脂质和丙二醛渊malondialdehyde, MDA冤的水

平[29]遥作为中药药对袁瓜蒌和薤白具有独特的药性和

配伍机制遥 瓜蒌味苦袁性寒袁能清热化痰尧宽胸散结曰
薤白味辛袁性温袁能通阳宣痹尧祛痰降浊遥 基于中医

野伏邪学说冶袁瓜蒌尧薤白可针对体内隐匿的野伏邪冶进
行深层次的清除袁通过清除邪气袁保护和修复内皮细

胞袁增强细胞的抗氧化能力袁从而有效抑制主动脉

内皮损伤的发生与发展遥 这一作用机制不仅体现了

中医扶正祛邪的治疗原则袁也彰显了中医野伏邪学

说冶在现代慢性血管疾病治疗中的独特思维和应用

前景遥
4.1.2 黄芩素尧木犀草素 两种黄酮类化合物黄芩素

和木犀草素袁在心肌细胞的 I/R 损伤中表现出显著

的抗氧化效果遥 在 H9c2 细胞模型中袁黄芩素和木犀

草素均能有效抑制 ROS 和 MDA 等氧化应激产物的

生成袁这些氧化应激产物在心肌细胞中犹如隐匿的

野伏邪冶袁是潜在的损伤因素 [30]遥 黄芩素和木犀草素

通过抑制 ROS 的产生袁展现出强大的抗氧化能力袁
有效防止氧化应激所致的损伤袁降低心肌细胞中

ROS 和 MDA 的水平[31-32]遥 疾病的预防和治疗重点在
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于及时识别和清除体内隐匿的邪气袁黄芩素和木犀

草素的应用袁体现了中医野未病先防冶和野既病防变冶
的理念遥 两者通过抑制氧化应激和铁死亡等病理过

程袁在心肌细胞的损伤中起到了积极的预防和治疗

作用遥
4.1.3 芍药醇 芍药醇是一种源自芍药的生物活性

化合物袁其通过抑制铁死亡表现出抗 AS 的特性袁铁
死亡能够启动源自巨噬细胞的泡沫细胞中脂质的积

聚袁芍药醇通过调节沉寂信息调节因子/促进核转

录因子红系 2 相关因子 2/GPX4 信号级联反应袁阻
止来自巨噬细胞的泡沫细胞中的脂质积聚[33]遥 铁死

亡诱导的巨噬细胞泡沫细胞中脂质的积聚袁可视为

微观层面上野伏邪冶的一种表现遥 芍药醇通过抑制铁

死亡这一野伏邪冶现象袁可有效阻止脂质的积聚袁达到

了驱邪的效果曰同时袁芍药醇通过调节相关信号通

路袁增强了机体的自我修复能力袁实现扶正的目的遥
4.1.4 葛根素 葛根素作为一种从中药葛根中提取

的一种主要的异黄酮类化合物袁通过扩张冠状动脉

及外周动脉袁有效改善血液循环袁预防血栓形成袁降
低心肌耗氧量袁从而有助于缓解心血管疾病的症状袁
葛根素或 Fer-1 预处理可减少铁死亡发生袁具体表现

为 ROS 水平降低和 GSH尧ATP 水平升高 [34]遥 从野伏
邪冶角度来看袁葛根素的作用还体现在其对野瘀血冶病
理状态的改善上遥 中医学认为袁血瘀是多种疾病的

根源袁尤其是心血管疾病袁血瘀可导致气血运行不

畅袁进而影响脏腑功能遥 葛根素通过通经活络尧活血

化瘀的功效袁改善血液流动性袁增强血液的输送能

力袁有助于清除体内淤积的野伏邪冶和毒素袁实现机

体的整体的调理与平衡遥
4.2 中药复方

4.2.1 二陈汤合桃红四物汤 二陈汤合桃红四物汤

能有效提高 AS 小鼠血清中的 SOD 和 GSH 水平袁降
低 MDA 水平袁表明该复方对改善 AS 小鼠的氧化损

伤情况具有积极作用袁同时袁该复方还能有效抑制

p53 mRNA 的表达袁并上调溶质载体家族 7 成员11尧
GPX4 mRNA 的水平[35]遥 该方具有调理脾胃尧祛湿化

痰尧活血化瘀的功效袁能增强抗氧化能力袁降低SOD尧
GSH 等水平袁从而减轻因铁死亡导致的损伤遥 通过

去除体内的野伏邪冶袁间接改善细胞的氧化应激状态袁

有效抑制铁死亡过程袁其可能发挥对抗氧化损伤和

铁死亡的双重作用遥
4.2.2 脉济通颗粒 脉济通颗粒是由预知子尧黄芪尧
桂枝尧丹参尧茯苓尧赤芍组成的中药复方遥研究表明[36]袁
其通过抑制炎性细胞因子来减少炎症袁并通过降低

低密度脂蛋白水平和促进 ATP 结合盒式蛋白 1介导

的脂质外排从而抑制泡沫细胞的形成袁通过减少

AS 形成过程中的脂质过氧化和铁失调来改善铁死

亡袁抑制二价金属转运蛋白 1 和细胞因子信号转导

因子 1/p53 信号通路增强 ROS 清除率并改善铁代

谢袁通过信号转导及 STAT6 抑制铁死亡并减轻 AS遥
脉济通颗粒在治疗 AS 及其相关心血管疾病中的应

用袁体现了中医野伏邪学说冶的治疗原则袁具有调和

体内环境尧清除伏邪尧增强机体正气的作用袁脉济通

颗粒为 AS 及其相关心血管疾病的治疗提供了新的

思路和方法遥
4.2.3 祁仙颗粒 祁仙颗粒是由黄芪尧 丹参尧 淫羊

藿尧木豆组成遥祁仙颗粒具有抑制 ROS 的产生尧改善

氧化应激状态以及降低炎症因子水平的作用袁通过激

活瞬时受体电位黏液酸受体 1渊transient receptor po鄄
tential mucolipin 1, TRPML1冤改善内皮功能障碍袁
TRPML1 也被作为一种潜在的抑制剂[37]遥 AS 的发生

被认为与野伏邪冶长期滞留在血管内有关袁特别是

ROS 等自由基的积累袁被视为野伏邪冶的典型表现遥
祁仙颗粒通过清除 ROS尧抑制氧化应激尧降低炎症

反应等作用袁能够有效清除体内的野伏邪冶袁减轻血管

壁的损伤袁体现了中医野治未病冶的原则遥
4.2.4 清心解瘀颗粒 清心解瘀颗粒由黄芪尧党参尧
川芎尧广藿香尧黄连组成遥 研究表明[38]袁清心解瘀颗能

够降低低密度脂蛋白胆固醇和甘油三酯水平袁稳定

AS 斑块袁降低铁浓度和氧化应激水平袁抑制铁死亡袁
通过铁死亡的负调控信号通路 GPX4/xCT 抑制铁

死亡发生遥
铁的过度积累和代谢失调会引发细胞内的氧化

应激反应袁并通过铁死亡途径损害细胞功能袁最终导

致血管损伤和动脉硬化遥 清心解瘀颗粒具有清心解

毒尧活血化瘀尧调和气血的功效袁可有效清除体内的

野伏邪冶袁特别是铁离子和氧化物质等有害物质遥通过

降低体内的铁离子浓度和氧化应激水平袁抑制铁死

亡的发生遥
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5 结语

野伏邪冶是藏匿于体内的潜在物质袁能通过特定

通路或靶点影响铁死亡进程袁从而促进 AS 的形成遥
本文探讨野伏邪学说冶理论袁指出铁死亡中的关键物

质可视为野伏邪冶袁其在铁死亡诱导的 CHD 发生中扮

演重要角色遥 伏邪的触发与正气不足尧因虚致实状

态有关袁结合中医扶正祛邪的治疗原则袁应用中医

药对铁死亡的干预袁有望为 CHD 的预防和治疗提供

新方向遥
尽管已有研究表明铁死亡与 AS 相关袁但其具

体机制仍不明确遥 进一步研究铁死亡相关基因在

AS 中的调控作用袁可能成为推动心血管疾病防治

领域的突破遥 未来的研究应探索中医药在调控铁死

亡关键途径中的作用袁如铁代谢尧p53 信号通路尧
ROS 调控尧炎症和自噬通路等袁为中医药治疗心血

管疾病提供有效方案遥
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