
 

临床研究 

 52 

医学研究 

铁代谢调节与动脉粥样硬化：从铁代谢角度研究铁死亡与动

脉粥样硬化的关系 
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摘要:本研究旨在探讨铁代谢调节与动脉粥样硬化之间的关系，从铁代谢角度研究铁死亡与动脉粥样硬化的关系。研究发现，铁在细胞中的

堆积可能会引起细胞死亡，并促进动脉粥样硬化的形成。此外，铁还可以通过促进氧化应激和炎症反应的形成，进一步加剧动脉粥样硬化

的发生和发展。因此，适当地调节铁代谢对于预防和治疗动脉粥样硬化具有重要意义。进一步的研究需要探索铁代谢调节与动脉粥样硬化

之间的机制，以便制定更有效的预防和治疗策略。 
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前言：动脉粥样硬化是一种常见的慢性疾病，其特征是在血管

内壁形成一层厚厚的沉积物，即动脉粥样斑块，它包含胆固醇、脂

质和其他物质。动脉粥样硬化是许多心血管疾病的主要病因之一，

例如心肌梗死、脑卒中等，因此对其病因机制的深入研究具有重要

的临床意义。铁是人体必需的微量元素之一，但铁代谢紊乱可导致

多种疾病的发生和发展，其中包括动脉粥样硬化。铁死亡是一种新

型的细胞死亡方式，它与铁代谢异常和动脉粥样硬化密切相关。铁

离子的过量摄入和积累会导致氧化应激和炎症反应的增加，从而损

伤血管内皮细胞和平滑肌细胞，加速动脉粥样硬化的发展。 

从铁代谢的角度出发，探讨铁代谢调节与动脉粥样硬化的关

系，进一步研究铁死亡与动脉粥样硬化的关系，为动脉粥样硬化的

治疗提供新的思路和方法。通过本文的研究，我们期望能够为进一

步研究和治疗动脉粥样硬化等相关疾病提供重要的理论和实践参

考。 

一、铁代谢角度研究铁死亡与动脉粥样硬化的关系的研究 

1.1 铁代谢和动脉粥样硬化的定义极其危害 

动脉粥样硬化是一种慢性、进行性的疾病，是指血管壁内层（内

膜）因各种原因而形成脂质物、胆固醇和钙盐沉积所形成的斑块，

导致血管壁变厚、硬化、变形，并可能形成血栓，从而导致血管狭

窄或闭塞，其主要病变特征是在动脉内壁形成沉积物，导致血管管

腔狭窄和血液循环障碍，严重时可危及生命。动脉粥样硬化的发生

和发展受多种因素的影响，包括血脂异常、糖尿病、高血压、肥胖、

吸烟、遗传因素等。这些因素导致内皮细胞损伤和炎症反应，从而

引起脂质代谢紊乱和斑块的形成。随着斑块不断增多和增大，血管

内径逐渐缩小，血液流动变得不畅，血管壁也变得脆弱，容易破裂

形成血栓，严重时可导致心肌梗死、脑卒中等严重后果，严重影响

患者的生活质量和寿命。因此，动脉粥样硬化是一种具有极其危害

的疾病，对个体和社会的健康都具有严重的影响。早期发现、早期

干预和治疗是预防和控制动脉粥样硬化的重要手段。对其发病机制

和病理生理过程的深入研究，有助于探索有效的治疗方法和预防措

施。是冠心病、高血压、心肌梗死和脑卒中等心血管疾病的重要发

病机制之一，是导致这些疾病的主要原因之一。血管狭窄或闭塞会

导致血液流动不畅，从而导致心肌缺血、心绞痛、心肌梗死等心血

管疾病。动脉粥样硬化不仅影响心脏和血管，还可能影响脑部的血

液供应，导致脑部神经细胞死亡，进而导致痴呆症等脑部疾病。影

响肾脏的血液供应，导致肾功能减退、尿毒症等肾脏疾病。影响眼

部血液供应，导致视网膜缺血和失明等眼部疾病。如果不加控制和

治疗，可能会导致严重的并发症，甚至危及生命。 

铁代谢是人体内必需的微量元素之一，在人体内发挥着重要的

生理功能。铁参与了许多生物过程，例如氧气输送、DNA 合成、免

疫系统和神经系统的功能等。铁代谢调节紊乱会引起多种疾病，包

括贫血、糖尿病、心血管疾病、肝脏疾病等。在心血管疾病中，铁

代谢调节紊乱与动脉粥样硬化的发生和发展密切相关。铁过量摄入

和积累可导致氧化应激和炎症反应的增加，损伤血管内皮细胞和平

滑肌细胞，从而加速动脉粥样硬化的发展。而铁缺乏则会导致贫血

和心血管疾病等疾病的发生。铁代谢调节的意义在于维持人体内的

铁平衡，防止铁代谢异常导致的多种疾病的发生和发展。同时，对

于动脉粥样硬化等心血管疾病的研究，铁代谢调节也是一个重要的

研究方向。深入了解铁代谢调节在心血管疾病中的作用，有助于发

现新的治疗策略和预防措施，为临床治疗提供更好的指导。一方面，

铁是细胞内许多酶和蛋白质的必需成分，细胞内铁浓度对细胞生长

和分化、DNA 合成等有影响，影响免疫细胞的生长和发育；另一方

面，铁对细菌和病毒的生长和繁殖也有影响，铁代谢的调节可以影

响机体对病原体的防御能力。预防铁代谢相关疾病的发生，铁缺乏

会导致贫血、免疫功能下降等疾病，而铁过载会导致肝病、糖尿病、

心血管疾病等疾病。促进健康，合理的铁代谢调节可以提高机体的

免疫能力、促进身体发育、维持身体健康，使身体处于一个良好的

状态。 

二、铁代谢角度研究铁死亡与动脉粥样硬化的关系的方法 

2.1 研究对象 

动物模型是探究铁代谢调节和动脉粥样硬化关系的常用研究

对象。通过建立动物模型，可以模拟人体内的铁代谢紊乱和动脉粥

样硬化的发生和发展过程，研究铁代谢调节和铁死亡在动脉粥样硬

化中的作用。常用的动物模型包括高脂饮食诱导动脉粥样硬化模

型、铁过载模型、铁缺乏模型等。人体样本是探究铁代谢调节和动

脉粥样硬化关系的另一种重要研究对象。通过采集人体样本，可以

了解人体内铁代谢紊乱和动脉粥样硬化的程度，研究铁代谢调节和

铁死亡在动脉粥样硬化中的作用。常用的人体样本包括血液样本、

组织样本等。 

选择适当的研究对象非常重要。例如，在动物模型中，选择适

当的动物种类、样本大小和对照组等因素，可以提高研究的可靠性

和准确性；在人体样本中，选择适当的病人和对照组，以及采用标

准化的采集和处理方法，可以降低干扰因素的影响，提高研究的可

比性和可靠性。 

2.2 研究数据来源 

通过分析血液样本中的铁浓度、铁蛋白等指标，或者通过分析

组织样本中的铁沉积和氧化应激水平等指标，了解铁代谢调节和铁

死亡在动脉粥样硬化中的作用。临床检查数据是通过对患者进行检

查，了解动脉粥样硬化程度和相关因素的主要来源之一。例如，可

以通过超声检查、血液生化指标等检查，了解动脉硬化程度、血脂

代谢和炎症反应等指标，研究铁代谢调节和铁死亡在动脉粥样硬化

中的作用。 

医疗记录数据是通过对医疗记录进行分析，了解病人的病史、

症状、用药情况和疾病发展情况等信息。例如，可以通过病历资料、

病人问卷、用药记录等，了解患者的铁代谢状态、疾病情况和治疗

效果等，研究铁代谢调节和铁死亡在动脉粥样硬化中的作用。 
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2.3 数据分析方法 

常见的统计分析方法包括方差分析、回归分析、t 检验等。例

如，在实验室分析数据中，可以采用 t 检验比较不同组别之间的差

异，采用方差分析确定变量之间的关系，通过回归分析探究变量对

动脉粥样硬化的影响。 

生物信息学分析是利用计算机技术对大规模生物数据进行处

理和分析的方法。生物信息学分析可以帮助研究人员理解大量数据

中隐藏的生物学信息，从而进一步研究铁代谢调节和铁死亡在动脉

粥样硬化中的作用。常见的生物信息学分析方法包括基因表达分

析、蛋白质组学分析、代谢组学分析等。例如，可以通过基因表达

分析了解铁代谢相关基因的表达水平和调节机制，通过蛋白质组学

分析了解铁代谢相关蛋白的表达和功能，通过代谢组学分析了解不

同铁代谢状态下代谢物的变化规律。 

三、铁死亡的概念及相关研究  

铁死亡是细胞因为过量铁离子的存在而死亡的现象，它是由于

细胞无法通过正常的铁代谢途径来处理过量铁而引起的。通常情况

下，细胞内部的铁离子通过铁载体蛋白转运到细胞质，然后转运到

线粒体或储存器官内，维持细胞内铁稳态。但是，如果细胞内铁过

量或者代谢出现异常，铁离子会聚集在细胞内，形成氧化应激并引

发细胞死亡。 

铁死亡的概念近年来引起了越来越多的关注，相关研究表明，

它在一些疾病的发生和发展中起着重要作用，如贫血、铁过载病、

肿瘤、心血管疾病等。铁死亡的机制主要有细胞内过量的铁离子可

以促进自由基的生成，引发氧化应激，导致细胞死亡。以及过量铁

离子可以刺激免疫细胞产生炎症反应，进而导致细胞死亡。 

相关研究者探讨了铁离子聚集引起氧化应激和炎症反应的机

制，研究其对于细胞死亡的影响。者对铁死亡与疾病之间的关系进

行了深入的研究，发现铁死亡在肿瘤、心血管疾病、神经退行性疾

病等疾病的发生和发展中起着重要作用。一些研究者尝试通过干预

细胞内铁离子的代谢，来减缓或预防铁死亡的发生。例如，通过使

用铁载体蛋白等分子来调节细胞内铁离子的水平。 

四、对于铁代谢角度研究铁死亡与动脉粥样硬化的关系的研究

结果 

4.1 铁代谢调节紊乱与动脉粥样硬化的关系  

一方面，铁缺乏可能导致贫血和免疫功能下降，从而引起一系

列的心血管疾病，包括动脉粥样硬化。另一方面，铁过载会导致氧

化应激、炎症反应和内皮功能损伤等，这些都是动脉粥样硬化发生

和发展的重要因素。一些研究者发现，在动脉粥样硬化患者中，存

在铁代谢调节紊乱的现象。例如，在患有冠心病的患者中，血液中

铁含量和铁蛋白水平明显升高，同时细胞内铁离子水平也增加。这

些铁代谢异常可能促进氧化应激和炎症反应，进而加速动脉粥样硬

化的发展。一些研究还发现，通过针对性的调节铁代谢，可以减缓

或预防动脉粥样硬化的发生。例如，在动物模型中，给予铁螯合剂

或针对铁载体蛋白的治疗可以减轻动脉粥样硬化的程度。这表明，

调节铁代谢可能是预防和治疗动脉粥样硬化的一种新策略。 

4.2 铁死亡与动脉粥样硬化的关系  

通过分析动脉粥样硬化患者的细胞和动物模型，发现存在明显

的铁死亡现象。例如，在人体的动脉粥样硬化斑块中，有大量的铁

离子沉积，同时存在大量的凋亡细胞。在动物模型中，给予过量的

铁离子也能促进动脉粥样硬化的发展，而通过干预铁代谢，如使用铁

载体蛋白或铁螯合剂等，可以降低细胞内铁离子的水平，减轻铁死亡

和动脉粥样硬化的程度。铁死亡和动脉粥样硬化之间还存在着相互作

用和调节。一些研究表明，通过干预动脉粥样硬化的发展，如使用抗

氧化剂、抗炎药物等，可以降低氧化应激和炎症反应，从而减少铁死

亡的发生。另一些研究则发现，通过干预铁代谢，如使用铁载体蛋白

或铁螯合剂等，可以降低铁死亡和动脉粥样硬化的发生。 

4.3 铁代谢调节和铁死亡对动脉粥样硬化的影  

铁代谢调节紊乱，包括铁缺乏和铁过载，可能引起细胞内铁离

子聚集，从而形成氧化应激和炎症反应，进而加速动脉粥样硬化的

发展。铁缺乏可能导致贫血和免疫功能下降，从而引发心血管疾病，

包括动脉粥样硬化。铁过载则可能导致氧化应激、炎症反应和内皮

功能损伤等，这些都是动脉粥样硬化发生和发展的重要因素。铁死

亡也可能加速动脉粥样硬化的发展。过量的铁离子会导致细胞内氧

化应激和炎症反应，从而引发铁死亡和细胞凋亡，这些现象都与动

脉粥样硬化的发展密切相关。研究表明，在动脉粥样硬化患者的斑

块中，存在大量的铁离子沉积和凋亡细胞。 

调节铁代谢和减少铁死亡对于预防和治疗动脉粥样硬化都具

有重要意义。通过调节铁代谢，如使用铁载体蛋白或铁螯合剂等，

可以减轻铁代谢紊乱所引起的氧化应激和炎症反应，从而降低动脉

粥样硬化的发生和发展。同时，通过干预细胞内铁离子水平，如使

用铁载体蛋白等分子来调节铁代谢，可以降低铁死亡和动脉粥样硬

化的程度。 

五、结论 

从铁代谢角度研究铁死亡与动脉粥样硬化的关系表明，铁代谢

调节紊乱和铁死亡都与动脉粥样硬化的发生和发展密切相关。铁缺

乏和铁过载都可能引起细胞内铁离子聚集，形成氧化应激和炎症反

应，从而加速动脉粥样硬化的发展。过量的铁离子也会导致铁死亡

和细胞凋亡，加速动脉粥样硬化的进程。因此，调节铁代谢和减少

铁死亡对于预防和治疗动脉粥样硬化具有重要的意义。铁代谢调节

可能是预防和治疗动脉粥样硬化的一种新策略，通过干预细胞内铁

离子水平，如使用铁载体蛋白等分子来调节铁代谢，可以降低铁死

亡和动脉粥样硬化的程度。 
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