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也粤遭泽贼则葬糟贼页 Diabetic kidney disease (DKD) represents the most severe micro-vascular complication of diabetes and stands as the
primary cause of end-stage renal disease, posing a great threat to human health. Ferroptosis, a novel and distinctive form of cell
death, is characterized by the accumulation of lipid peroxides driven by ferrous ions, which disrupts cellular structures and induces
cell death. It has now emerged as a potential target for TCM intervention in DKD. The theory of "qi deficiency leading to
pathogenic accumulation" refers to a pathological process in which Yuan-primordial qi deficiency leads to dysfunction in the
movement of qi, blood, and body fluids, resulting in the accumulation of pathogenic factors such as qi stagnation, blood stasis,
phlegm formation, and water retention. It is highly consistent with the core pathogenesis of DKD, which is characterized by a
combination of deficiency (the root) and excess (the manifestations). DKD is fundamentally characterized by qi deficiency (i.e., qi
deficiency of the spleen and kidney, and dual deficiency of qi and yin) as its root cause, with "pathogenic excess" (i.e., blood stasis
and phlegm turbidity) as its manifestation. This interplay between deficiency and excess is mutually causative, leading to a vicious
cycle. The pathological characteristics of "qi deficiency leading to pathogenic accumulation" in DKD share similarities with the
microscopic process of ferroptosis in renal intrinsic cells. Therefore, this paper aims to explore the TCM connotations of the
pathogenesis of ferroptosis in DKD from the perspective of "qi deficiency leading to pathogenic accumulation," providing novel in鄄
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糖尿病肾病渊diabetic kidney disease, DKD冤是
由糖尿病导致的肾损害袁是糖尿病最严重的微血管

并发症遥 随着糖尿病在全世界范围内的发病率不断

升高袁DKD已逐渐成为终末期肾脏病渊end-stage renal
disease, ESRD冤的主要原因 [1]遥 研究表明袁有 20%~
40%的糖尿病患者合并 DKD袁为患者家庭及社会医

疗资源带来极大负担[2]遥 近年来袁DKD 领域围绕肾脏

固有细胞程序性死亡的基础研究不断深入袁铁死亡

作为一种新型而独特的细胞死亡方式袁已被证明参

与了 DKD 的发生和发展[3]遥 中医药分期论治的辨证

思路为进一步认识 DKD 铁死亡的病机提供了重要

的指导意义和实用价值遥
DKD 归属于中医学野消渴病肾病冶范畴袁野虚气

留滞冶可视作其核心病机[4]遥 野虚气冶是发病之本袁病
初多为脾肾气虚尧气阴两虚袁随着病程发展袁可逐渐

演变为肝肾阴虚尧脾肾阳虚曰野留滞冶是发病之标袁虚
损日久可致肾脏经络凝涩袁痰湿尧瘀血等浊邪内生袁
进而浊邪向毒邪转化袁加重野虚气冶本质遥细胞内铁过

载尧活性氧渊reactive oxygen species, ROS冤和脂质过

氧化物渊lipid peroxide, LPO冤蓄积等铁死亡多个关键

环节与消渴病肾病野虚气留滞冶的病机有相似之处[5]遥
因此袁本研究从野虚气留滞冶理论入手袁将 DKD 分期

论治思路与之相结合袁探讨铁死亡这一微观病机与

DKD 之间的中医内涵遥
1 野虚气留滞冶理论内涵

野虚气留滞冶一词首载于叶仁斋直指方窑胀满曳院
野虚者袁时胀时减袁虚气留滞袁按之则濡袁法当以温药

和之遥冶其本义为元气亏虚者袁气机升降失调袁因虚而

滞袁则生胀满袁按之软而不坚实袁治疗当以温热之品

温阳通滞遥正如叶医论三十篇窑第二十二论曳所云院野气
不虚不阻袁病中满者袁皆因气虚之故遥冶王永炎院士在

此基础上将野虚气留滞冶概括为一种核心病机袁其内

涵为气尧血尧阴尧阳虚损袁脏腑营卫失和袁气血津液留

滞不行袁进而导致气滞尧血瘀尧痰阻等实邪闭阻经络袁
暗耗气血袁加重本虚[6]遥
2 野虚气留滞冶为 DKD发病病机

叶石室秘录窑卷六曳记载院野消渴之证袁虽分上尧中尧

下袁而以肾虚致渴袁则无不同也遥冶叶诸病源候论窑消渴

篇曳载野小便利则津液竭袁津液竭则经络涩袁经络涩则

营卫不行冶袁提示 DKD 的发病以肾元亏虚为本袁以营

卫留滞为标遥 DKD 发展的初期尧中期和后期袁病机标

本虚实的层次感与时相性相互交织袁形成了本病的

复杂特性遥
2.1 野虚气冶为本袁脾肾失和

DKD 发病初期袁病机以野虚气冶为本尧脾肾失和

为特点袁以脾肾亏虚尧气阴两虚多见[7]遥 叶灵枢窑五变曳
记载野五脏皆柔弱者袁善病消瘅冶袁指出消渴病的病因

在于先天禀赋不足袁脏腑虚弱遥 脾肾亏虚是 DKD 发

病的病理基础袁肾为水脏袁为阴精之本袁肾虚为发病

主导袁脾胃运化依赖肾中元气鼓动袁肾之气化又需脾

胃化生的水谷精微涵养袁二者相互资生袁相互协同遥
肾虚致下元亏虚袁先天不足影响后天袁可导致脾胃运

化失职袁气血生化乏源遥 脾胃斡旋中焦气机袁升降失

常袁上不能升浮清阳袁下不能沉降浊阴袁阴火自中焦

而生曰肾中精气不足袁肾水失于涵养袁阴液枯涸袁以致

肾火内生遥
2.2 虚滞并存袁肾络凝涩

DKD 发展至中期袁病机特点为脏腑虚损基础上

兼加痰湿尧瘀血等病理产物袁虚滞并存袁虚轻滞重[8]遥
肾小球滤过功能减退袁常合并肌酐尧尿素氮等毒素蓄

积尧水钠潴留及酸碱平衡紊乱遥 叶医贯窑痰论曳记载院
野肾虚不能制水噎噎洪水泛滥而为痰遥冶脾失健运袁水
谷精微过剩入血袁循脉道而行袁滞于肾络袁玄府闭塞袁
化生痰饮遥 肾为水脏袁气化失司袁水湿内停袁蕴生湿

热袁耗气伤阴遥叶天士有言野络乃聚血之所袁久病必瘀

闭冶袁DKD 普遍存在血液高黏尧高凝状态袁易并发肾

小球尧肾小管内微血栓形成袁导致肾络凝涩遥 肾气亏

虚袁无力推动血液运行曰阴虚内热袁煎灼津液袁加之痰

湿等有形实邪阻滞袁血液黏稠度增高袁导致瘀血形

成遥 痰湿尧瘀血日久相合袁酿生浊邪袁留滞肾络遥
2.3 留滞为标袁毒损肾络

DKD 进展至后期袁阴损及阳袁五脏阴阳尧气血皆

衰袁脏腑相互影响袁肾中精气亏虚袁阴阳失衡遥肾阳不

足袁火不暖土袁继而脾肾阳虚袁此时野虚气冶本质从气

阴两虚向阴阳俱虚转变遥叶金匮要略心典曳曰院野毒袁邪

sights and approaches for TCM intervention in DKD.
也运藻赠憎燥则凿泽页 qi deficiency leading to pathogenic accumulation; ferroptosis; diabetic kidney disease; mitochondrial metabolism;

oxidative stress
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气蕴结不解之谓遥 冶阳化气袁阴成形袁阳虚寒凝袁体内

痰湿尧瘀血等邪气蕴结日久袁浊邪发生向毒邪的转

变[9]遥 另一方面袁野虚气冶与野毒滞冶二者相互影响袁形
成恶性循环遥 至虚之处袁便为留邪之地袁正气亏虚袁
气化失运袁清浊相干袁浊毒内结袁滞于血脉或脏腑袁由
量变转为质变袁克伐正气袁加重本虚袁导致疾病缠

绵难愈[10]遥 因此袁DKD 后期野虚气冶仍作为病机基础袁
但其内核发生了由阴虚向阳虚的变化袁毒邪是影

响DKD 预后的首要因素袁 浊毒内蕴尧 毒损肾络袁使
DKD 进入终末期阶段遥
3 铁死亡参与 DKD 的发病和进展

铁死亡是一种特殊的程序性细胞死亡方式袁铁
代谢紊乱尧氧化应激和 LPO 积聚是铁死亡的重要环

节袁ROS尧Fe2+及多不饱和脂肪酸是不可或缺的三大

要素[11]遥 ROS 作为铁死亡的野肇事者冶袁在 Fe2+的作用

下袁催化细胞膜上高表达的多不饱和脂肪酸发生过

氧化反应产生 LPO袁诱发细胞死亡[12]遥 形态学上袁发
生铁死亡的细胞表现为细胞膜破裂尧线粒体皱缩尧线
粒体嵴减少或消失[13-14]遥
3.1 肾脏固有细胞铁代谢紊乱

铁作为重要的微量元素袁其稳态平衡对维持正

常的肾脏功能至关重要遥 铁摄取增加和铁输出减少

导致细胞对氧化应激损伤的耐受性降低袁从而发生

铁死亡[3]遥 回顾性研究显示袁相较于健康人群袁DKD
患者肾小管上皮细胞铁沉积增加袁转铁蛋白表达增

加[15]遥 铁蓄积及转铁蛋白沉积与 ESRD 结局的发生

具有相关性[15]遥除肾小管上皮细胞外袁多项研究证实

了高糖环境中肾小球内皮细胞尧足细胞尧系膜细胞均

存在不同程度的铁沉积[16-18]遥
铁蛋白重链 1渊ferritin heavy chain 1, FTH1冤尧转

铁蛋白受体渊transferrin receptor protein 1, TFR1冤和
铁转运蛋白渊ferroportin, FPN冤在维持机体铁代谢的

动态平衡过程中发挥着重要作用[19]遥 FTH1 主要负责

Fe2+的储存袁TFR1和 FPN主要负责 Fe2+的转运袁FTH1尧
TFR1 和 FPN 表达失衡可导致细胞内铁过载[20]遥 此

外袁高糖环境还可以通过缺氧诱导因子-1琢/血红素

加氧酶-1渊heme oxygenase 1, HO-1冤途径导致肾小

管铁超载袁诱导肾小管损伤和纤维化[21]遥
线粒体的结构和功能与细胞内铁代谢也有着密

切的关系遥 正如铁死亡的微观形态学所见袁线粒体

结构尧形态改变十分显著遥 线粒体中铁含量占细胞

铁总量的 20%耀50%袁是细胞内铁代谢的关键场所袁
调控着铁的摄取尧储存与释放袁从而确保细胞内铁代

谢平衡遥当线粒体能量代谢障碍时袁可进一步影响细

胞内铁稳态袁加速铁死亡进程[22]遥
3.2 氧化应激与脂质过氧化是 DKD 铁死亡重要的

病理过程

抗氧化防御失衡导致 LPO 蓄积是造成生物膜

损伤的核心环节[11]遥 线粒体作为细胞内 ROS 的主要

来源袁与氧化应激关系密切袁LPO 则是继发于氧化

应激的产物袁破坏细胞结构的完整性[12]遥 谷胱甘肽

渊glutathione, GSH冤/谷胱甘肽过氧化物酶 4渊glutath鄄
ione peroxidase 4, GPX4冤是与铁死亡密切相关的

抗氧化酶系统袁GSH 作为电子供体参与了 GPX4 催

化 LPO 的还原过程[23]遥GPX4 主要表达于肾小管上皮

细胞袁DKD患者肾小管 GPX4表达水平明显低于健康

人群袁是 ESRD 的独立预测因子[24]遥 在DKD 高糖刺激

作用下袁GSH浓度处于较低水平袁ROS 与线粒体抗氧

化酶之间的平衡被打破袁促使氧化应激的发生[25-26]遥
溶质载体家族7成员 11渊solute carrier family 7 mem鄄
ber 11, SLC7A11冤尧溶质载体家族 3成员2渊solute carrier
family 3 member 2, SLC3A2冤是影响 GSH 代谢的关

键蛋白袁二者共同组成胱氨酸/谷氨酸反向转运体袁
参与胱氨酸的转运袁影响 GSH 的合成袁从而介导铁

死亡的发生和发展[11]遥
除 GSH/GPX4 外袁酰基辅酶 A 合成酶长链家族

成员 4渊acyl-CoA synthetase long-chain family mem鄄
ber 4, ACSL4冤尧核转录因子红系 2 相关因子 2渊nu鄄
clear factor erythroid 2-related factor 2, Nrf2冤也介

导了 DKD 的氧化应激和脂质过氧化过程[27-31]遥 动物

模型中袁DKD 小鼠 ACSL4 的表达升高袁GPX4 的表

达降低袁较高的 ACSL4 水平增强了细胞对铁死亡的

敏感性[27]遥 Nrf2 是调节氧化应激稳态的重要因子袁通
过抗氧化酶作用抑制氧化应激和脂质过氧化[28]遥 研

究表明袁Nrf2 可通过影响 GSH 的合成袁调节晚期糖

基化终产物袁从而减少 ROS 的产生[29]遥 Nrf2 缺乏导

致 DKD 模型小鼠肾脏广泛炎症细胞浸润和肾小管

损伤 [30]袁靶向上调 Nrf2 的表达可抑制铁死亡袁延缓

DKD 的进展[31]遥
4 野虚气留滞冶理论与 DKD 铁死亡病机的关

联性探讨

DKD 发病过程以野虚气留滞冶作为其核心病机袁
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呈现由初期的野虚气为本冶渊脾肾亏虚尧气阴两虚冤至
中期的野虚气与留滞兼加并存冶渊痰湿尧瘀血等浊邪阻

于肾络冤袁再至后期的野留滞为标冶渊浊邪化毒袁毒损肾

络袁阴损及阳冤的动态演变过程[4]遥 铁死亡的铁过载尧
脂质过氧化等病理环节与 DKD野虚气留滞冶所致痰

瘀互结尧浊毒内蕴的病机演变规律具有微观-宏观

对应性遥
4.1 线粒体能量代谢与抗氧化防御失衡是野虚气冶
的微观体现

细胞稳态失衡贯穿 DKD 铁死亡的全过程袁具体

表现为线粒体能量代谢与氧化-抗氧化系统的稳态

失调遥 气是推动人体生命活动正常运行的精微物

质袁脾肾气虚状态下袁脏腑功能减退袁线粒体功能障

碍袁能量供应缺乏袁继发氧化应激及钙平衡失调袁导
致细胞内质网应激被进一步激活袁加剧细胞铁死亡

进程[32-34]遥 线粒体功能障碍又可进一步影响细胞铁

代谢袁为铁死亡的发生提供物质基础遥 此外袁研究表

明袁线粒体动力学异常和功能障碍增加了细胞铁死

亡的野易感性冶[35]遥从中医学角度袁则反映了野虚气冶作
为禀赋不足之基础袁驱动病理产物形成袁促进疾病易

感或临界转变袁在疾病发生发展中的始动作用遥 与

气虚所体现的能量代谢失衡不同袁阴虚侧重于氧

化-抗氧化系统的失衡遥 ROS 是氧化应激的产物袁
GSH/GPX4 轴是与铁死亡密切相关的抗氧化系统遥
从功能而言袁过度蓄积的 ROS 具备野阳邪冶的特征袁
GSH 的合成底物半胱氨酸具备野阴气冶的特点[36]遥 机

体在阴虚阳盛的病理证候下袁抗氧化防御失衡袁半胱

氨酸合成不足袁细胞内 ROS 大量生成袁继发氧化损

伤和铁死亡[19]遥因此袁线粒体能量代谢与抗氧化防御

失衡可视作 DKD野虚气冶的微观体现遥
4.2 铁过载与 LPO的产生是野留滞冶的生物学基础

细胞内蓄积的 Fe2+及 LPO 是铁死亡发生过程

中的特征性代谢物袁这与中医学所认识的痰湿尧瘀血

等浊邪的性质相通遥 浊邪有野有形冶与野无形冶之分袁
无形浊邪氤氲脏腑袁胶着凝滞袁日久则由无形之态向

有形之实转变袁耗损肾中元气[37]遥从铁死亡的发生机

制而言袁Fe2+及 LPO 在细胞内过量蓄积袁是细胞发生

铁死亡的重要物质基础[11]遥 LPO 可归属于中医学野痰
浊冶范畴[38]遥 铁死亡过程中袁细胞内脂质在过氧化酶

的作用下发生过氧化反应袁生成大量 LPO 如丙二醛

渊malondialdehyde, MDA冤尧4-羟基壬烯醛等堆积袁进
而破坏细胞结构的完整性和稳定性遥 中医学野血瘀

证冶与铁过载密切相关袁瘀血中含有大量碎裂的红细

胞袁内含丰富的血红蛋白袁血红蛋白溶解后可释放大

量的游离 Fe2+袁聚集在局部袁引起细胞内铁过载[37-38]遥
细胞内堆积的 Fe2+可通过芬顿效应诱发脂质过氧化

反应袁诱导细胞铁死亡[39]遥 研究发现袁患者的血瘀证

证素与体内氧自由基水平密切相关[40]遥 野血不利则为

水冶袁DKD 血瘀生痰袁痰浊阻络袁相互影响袁互为因

果遥 从微观角度分析袁破坏后的红细胞残留物堆积袁
可加强巨噬细胞糖酵解袁加速血栓和斑块形成[41]袁进
一步论证了二者的相关性遥
4.3 铁死亡中间代谢物的过度堆积是浊邪化毒的

生动体现

脏腑虚损作为精微不化尧蕴浊成毒的前提条件袁
贯穿了 DKD 全程袁浊毒又可进一步加重脏腑虚损遥
在细胞能量代谢与抗氧化防御失衡渊野虚气冶为本冤的
背景下袁细胞内过度累积的 ROS尧Fe2+及 LPO 由代谢

产物转变为致病因素渊浊邪化毒冤袁损害细胞膜的完

整性袁导致细胞死亡遥 野虚气冶导致线粒体功能障碍袁
三磷酸腺苷生成不足袁 进一步促进铁死亡中间代谢

物堆积袁形成野虚气-毒滞冶恶性循环遥 随着疾病进

展袁 细胞产能耗竭袁野虚气冶 的本质由气虚向阳虚转

变袁加速细胞铁死亡进展遥 这一过程反映了 DKD 患

者体内浊邪产生并向毒邪转化袁毒损肾络袁阴损及阳

的动态病机演变袁也恰恰是野虚气冶与野留滞冶关系的

真实写照遥 详见图 1遥

图 1 疾病分期背景下 DKD野虚气留滞冶病机与铁死亡

的关联示意图

Fig.1 Schematic illustration of the relationship
between the "qi deficiency leading to pathogenic

accumulation" pathogenesis and ferroptosis in DKD
across disease stages
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5 野虚气留滞冶理论指导下的 DKD 铁死亡靶

点干预策略

中医药以野虚气留滞冶作为核心病机袁补虚尧通滞

作为基本治则袁防治 DKD 疗效显著遥 根据 DKD 初

期尧中期及后期标本虚实的动态变化袁结合铁死亡不

同阶段的干预靶点袁分别制定了补益野虚气冶尧补虚通

滞尧疏通留滞的治疗大法遥
5.1 补益野虚气冶要要要调补脾肾袁益气养阴

疾病初始袁下元不足袁脾失健运袁先后天失于充

养袁精气生化乏源袁久则脏腑阴阳失衡袁水不制火袁阴
虚而生内热遥 此阶段患者多表现为倦怠乏力袁自汗

盗汗袁口干多饮袁心悸气短袁腰膝酸软袁头晕耳鸣袁五
心烦热袁舌淡红袁少苔袁脉细数无力等症遥 治疗应以

益气养阴尧填精补肾尧健脾益气为主遥 临床多选用黄

芪尧人参尧茯苓尧麦冬尧甘草等补气健脾尧益气养阴袁配
合杜仲尧黄精尧熟地黄尧五味子补肾填精为主袁兼有内

热者可佐黄芩尧知母以清热遥 研究发现袁黄芪尧甘草尧
黄精尧知母可通过上调 GPX4/GSH 表达袁增强细胞

抗氧化能力袁改善细胞内的氧化还原稳态袁从而抑制

DKD 铁死亡[43-46]遥 另外袁黄精尧黄芪尧茯苓还可以通过多

种途径改善线粒体能量代谢袁保护线粒体结构袁维持

线粒体功能[47]遥 参芪地黄汤可通过 Nrf2/HO-1/GPX4信
号轴改善线粒体膜和线粒体嵴的形态结构袁调节细

胞能量代谢袁保护高糖环境下的人肾小管上皮细胞[48]遥
由黄芪尧黄精尧五味子尧红参等健脾益气类中药制成

的中药复方益糖康通过激活 SLC7A11尧GPX4袁调节

机体氧化还原平衡袁抑制 DKD 大鼠的肾小管损伤[49]遥
5.2 补虚通滞要要要活血祛瘀袁化痰降浊

疾病中期袁气化失司袁湿浊内蕴袁瘀血形成袁痰湿

与瘀血互结袁浊邪内生遥 邪气凝聚进一步阻碍肾之

体用袁加重脾不散精袁致气血不和袁络中空虚遥 此阶

段患者常表现为胃脘痞塞不通袁腹胀纳呆袁口干口

渴袁肢体水肿袁腰膝酸痛袁舌暗红袁苔白腻袁脉弦涩等

症遥 治疗应以通为补袁重视祛除体内瘀血尧痰浊等邪

气袁以防病情恶化遥 临床多选用当归尧川芎尧泽兰尧白
芥子等草木之品活血化瘀尧化痰通络袁活血兼顾养

血袁祛邪不忘扶正袁改善 DKD 患者微循环障碍遥 研究

表明袁当归可抑制 DKD 小鼠肾脏细胞的线粒体裂

变袁改善线粒体功能障碍[50]遥 白芥子可减少 LPO 在细

胞内的蓄积袁抑制铁死亡[51-52]遥 补阳还五汤通过减少

细胞内 LPO 蓄积袁并介导 TFR1尧FTH1 的表达以调

节细胞内铁过载袁减轻 DKD 小鼠肾组织病理损伤[53]遥
活血地龟汤通过 Nrf2/FPN1 信号传导减轻 DKD 小

鼠足细胞铁过载袁抑制足细胞铁死亡进程[54]遥
5.3 疏通留滞要要要通腑解毒袁温阳通络

病至后期袁脾肾衰败袁阴损及阳袁患者本虚标实

的病机特点日益突出袁但本虚的内核发生了转变遥
本虚以脾肾阳虚为主袁标实以湿毒尧瘀毒尧浊毒尧粪毒

等各种毒邪内蕴袁积聚肾络袁变证百出遥 患者常表现

为面目及肢体周身水肿袁畏寒肢冷袁皮肤暗黑袁纳呆

便溏袁恶心呕吐袁大便不通袁舌淡暗袁苔白袁脉沉细等

症遥此阶段排泄毒邪以祛除致病之源袁温阳通络以恢

复肾之气化是治疗的基本原则遥临床多选用番泻叶尧
大黄尧芒硝等通腑解毒尧祛除毒邪袁使毒素从大便而

去曰活血通络则选用水蛭尧地龙尧全蝎等虫类药物搜

剔肾络邪气曰温补肾阳常选用补骨脂尧附子尧肉桂等

扶阳化气遥 研究表明袁番泻叶尧大黄通过调节 Nrf2 介

导的信号通路减少 MDA尧ROS 的产生袁延缓 DKD 肾

纤维化[55-56]遥 补骨脂可抑制氧化应激袁改善线粒体功

能袁减少 LPO 的产生袁抑制 DKD 肾纤维化袁改善肾

功能[57]遥 中药复方糖肾宁渊由黄芪尧金樱子尧大黄尧川
芎组成冤可显著减少肾组织 MDA 及 Fe2+含量袁减少

Fe2+在肾小管的分布[58]遥真武汤通过抑制氧化应激反

应袁调控 Nrf2/HO-1/GPX4 信号通路袁改善 DKD 小

鼠的肾脏损伤[59]遥 水蛭颗粒则通过调节 FPN1 表达袁
减少 DKD 肾脏铁蓄积袁减少胞内 ROS 水平袁缓解肾

脏病理损伤[60]遥
6 结语

野虚气留滞冶作为 DKD 病机的总概括袁在 DKD
初期袁脾肾气虚尧气阴两虚反映了消渴肾病虚损的发

病基础袁调节线粒体能量代谢及氧化-抗氧化平衡

是此阶段的重点曰DKD 中期本虚仍在袁但痰浊尧瘀血

内生袁留滞肾络袁此期虚滞并存袁虚轻滞重袁从铁死亡

角度袁Fe2+尧ROS 及 LPO 在细胞内大量蓄积袁是决定

细胞是否存活的关键时期曰DKD 后期袁野虚气冶由气

阴两虚向阴阳俱虚转变袁野留滞冶发生了浊邪向毒邪

的变化袁胞内蓄积的大量毒素已导致细胞结构和功

能的损害袁此期尽早清除毒性病理产物袁保护残存细

胞功能是当务之急袁同时增加线粒体产能袁防止疾病

进一步恶化遥当前研究处于发展阶段袁一些问题仍有
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待进一步深入探讨遥 今后可挖掘铁死亡在中药复方

乃至经典名方组方思路中的中医学内涵袁并完善疾

病不同分期下铁死亡相关靶点及通路网络袁以构建

更加全面的防治策略遥
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