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摘  要 

慢性心力衰竭是心室收缩或舒张功能发生障碍所致，以心功能受损为主要表现，由多种心脏疾患引发

的一系列临床症候群，病理机制涉及多种细胞模式的死亡。铁死亡和细胞焦亡作为新型程序的死亡方

式近年来被证实与心衰的发生发展有着密切的相关。铁死亡和细胞焦亡通过氧化损伤和炎症的协同作

用，可加剧慢性心力衰竭的进程。本文从“痰瘀交互，痰淤同治”之理论，论述慢性心力衰竭的发生

发展及其治疗，靶向这两种死亡途径的联合干预可能成为改善心功能及其预后的重要策略，进一步深

入探究中医药治疗慢性心力衰竭的内在机制，旨在为中西医结合治疗慢性心力衰竭提供更为详实、可

靠的参考依据。 
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Abstract 
Chronic heart failure is a series of clinical syndromes caused by impaired ventricular systolic or 
diastolic function, primarily manifested by cardiac dysfunction, and triggered by various cardiac 
diseases. Its pathological mechanisms involve multiple forms of cell death. In recent years, ferrop-
tosis and pyroptosis—as novel forms of programmed cell death—have been shown to be closely 
associated with the onset and progression of heart failure. Through the synergistic effects of oxida-
tive damage and inflammation, ferroptosis and pyroptosis can exacerbate the progression of 
chronic heart failure. Based on the theoretical framework of “the interaction between phlegm and 
blood stasis, and the concurrent treatment of both,” this paper discusses the pathogenesis and pro-
gression of chronic heart failure as well as its treatment. Combined interventions targeting these 
two pathways of cell death may serve as a key strategy for improving cardiac function and prognosis. 
By further exploring the underlying mechanisms of traditional Chinese medicine (TCM) in treating 
chronic heart failure, this study aims to provide a more detailed and reliable reference for the inte-
grated treatment of chronic heart failure using both Chinese and Western medicine. 
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1. 引言 

慢性心力衰竭是由多种心脏病变引起心室收缩或舒张功能受损的一组临床综合征，据研究表明，我

国心力衰竭标准化患病率为 1.1%，年发病率为 275/100,000 人，估算现患患者约 1205 万，每年新增病例

约 297 万。心衰住院患者平均住院次数为 3.3 次，平均住院天数 9.7 天，为我国带来巨大的公共卫生负担

[1]。中医病名中未明确有心衰的病名“心为火脏，水入脏中即猝死。此言心水者，水在心之系，系终属

心，故曰心水。”水邪侵犯心系，导致心阳受损，水气上冲，形成心水病。古代医籍中有关“心衰”的记

述，首见于宋代的《圣济总录》。在《圣济总录》卷第四十三·心脏门中提到：“心衰则健忘，心热则多

汗。惊悸恍惚，少颜色，舌本强。有余则骨痛胸中支满，胁下及膺背肩胛两臂痛，不足则补，有余则泻，

此治之大法也。”这段记载描述了心衰的一些症状，如健忘、多汗、胸腹胁下与腰背引痛、惊悸恍惚等，

这些症状与现代医学中心力衰竭的表现有一定的相似性。而铁死亡和细胞焦亡的氧化应激与炎症的交叉

调控，仍需进一步探索，本文基于“痰淤交互，痰淤同治”理论，从中西医角度阐明铁死亡和细胞焦亡在

心力衰竭中的关键作用，为开发新型治疗策略提供新的思路。 

2. 现代医学铁死亡、细胞焦亡与心力衰竭的关系 

2.1. 铁死亡在慢性心力衰竭中的发生机制 

2.1.1. 铁载体蛋白转铁蛋白的驱动 
铁死亡的触发与细胞外的转铁蛋白和谷氨酰胺密切相关[2]。转铁蛋白的功能在于向细胞内输送铁，

与红细胞表面的转铁蛋白受体 1 紧密结合，经内吞途径完成铁的跨膜转运。在胞内，铁被还原为二价铁
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离子，通过二价金属转运蛋白 1 的转运作用，铁离子进入细胞质中的“铁池”，大多数“铁池”中的铁

随后被送往线粒体。与此同时，载脂蛋白–转铁蛋白/转铁蛋白受体 1 复合物经循环后重新定位于细胞表

面，并在细胞表面解离，形成持续循环的运输机制[3]。胞浆中的铁可用于线粒体合成血红素和铁硫簇，

也可储存在铁蛋白中[4]。当铁稳态失衡时，胞内游离铁经由芬顿(Fenton)化学催化生成高反应活性的羟自

由基。该自由基迅速攻击生物膜中富集的多不饱和脂肪酸，引发脂质自氧化链式反应，产生大量脂质 ROS，
随之出现细胞死亡现象。生物膜中的膜磷脂由经过酯化反应的多不饱和脂肪酸组成，这些脂肪酸容易被

氧化[5]。Fe2+能够作为脂氧合酶的辅因子促进多不饱和脂肪酸(PUFAs)发生脂质过氧化反应，产生的脂质

过氧化物会破坏脂质双分子层的结构稳定性，最终导致细胞膜崩解。作为细胞内 ROS 的主要来源之一，

还原型辅酶 II 氧化酶(NOX)参与的氧化过程同样值得关注。作为一类跨膜转运蛋白，NOX 家族能够通过

电子跨膜转运过程，利用氧气生成超氧化物，进而触发细胞的铁死亡程序[6] [7]。 

2.1.2. 氨基酸抗氧化系统失衡 
铁死亡的触发谷氨酰胺密切相关，谷氨酰胺在细胞内通过谷氨酰胺分解途径发挥作用。铁死亡过程

中，氨基酸抗氧化系统失衡是一个关键环节。通过胱氨酸/谷氨酸反向转运体(system XC)，胱氨酸进入细

胞内，在谷胱甘肽(GSH)依赖的胱氨酸还原途径中还原生成半胱氨酸，促进 GSH 生成。GSH 可作为谷胱

甘肽过氧化物酶 4 (GPX4)的辅因子，GPX4 能够将脂质过氧化物还原，减轻氧化应激损伤。因此，system 
XC-和 GPX4 是铁死亡氨基酸代谢中的重要调控靶点[3] [7]。 

2.2. 细胞焦亡在慢性心力衰竭中的发生机制 

2.2.1. 炎症小体激活 Gasdermin 介导的膜孔 
细胞焦亡作为一种炎性的固定程序死亡，其特点是依赖炎症小体激活 Gasdermin 蛋白家族介导的膜

孔形成，伴随大量炎症因子释放[8]。在 NLRP3 炎性小体依赖的经典通路中，长期压力超负荷状态如高血

压、心肌缺血，或代谢异常如脂质过氧化，可促使心肌细胞内的 NLRP3 炎性小体被激活。NLRP3 激活

后募集 ASC 接头蛋白，进而导致 Caspase-1 的活化，激活后的 Caspase-1 切割 Gasdermin D (GSDMD)，
其 N 端结构域由此释放。细胞膜上孔隙结构的形成由 GSDMD-N 介导，导致细胞渗透性溶解，释放 IL-
1β、IL-18 等促炎因子，加剧心肌局部炎症反应[9] [10]。 

2.2.2. 非经典通路 Caspase-4/5/11 的依赖 
在细菌感染或内毒素刺激下，Caspase-4/5/11 直接切割 GSDMD 触发焦亡[11]。其中 Caspase-11 作为

关键的细胞内感受器，能够直接识别革兰氏阴性菌的脂多糖，从而激活非经典炎症小体，切割 GSDMD
产生的氨基末端片段还能以细胞内在的方式促进 NLRP3 依赖性激活 Caspase-1，进一步增强炎症反应，

形成“炎症风暴”降低心室的顺应性，加重舒张功能障碍，此通路在 CHF 合并感染时可能放大心肌损伤

[12]。 

3. 痰淤互结理论与铁死亡和细胞焦亡的关系 

铁死亡是由于生物体内平衡被扰乱，导致细胞中铁离子平衡失调和脂质过氧化产物过度积累的结果，

铁离子的积累也可能影响细胞焦亡的过程[13]。细胞焦亡虽然不直接涉及脂质过氧化，但在炎症反应中产

生的 ROS 和活性氮可以间接促进脂质过氧化，通过脂质过氧化破坏细胞膜的完整性，随之而来的是细胞

死亡和器官功能减退等分阶段的病理性变化[14]。综上可知，铁死亡和细胞焦亡在 ROS 通路、细胞膜破

裂通路、铁代谢通路上对细胞死亡上具有一致性，上述机制通过破坏心肌细胞存活–死亡平衡，诱发心

肌纤维化，导致心肌收缩功能障碍，推动 CHF 进展。CHF 的现代医学依据与痰淤理论的宏观理论相契

合，因此以下试以从“痰瘀互结，痰淤同治”理论出发探讨铁死亡和细胞焦亡与心衰中医病机的相关性。 
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1) 阴阳失调、痰瘀自生 
痰瘀并存理论最早出现于朱丹溪的著作中“自气成积，自积成痰，痰挟淤血，遂成窠囊”，“窠囊”

为痰瘀胶结之宿疾，其病机根于气机失调，日久酿生痰瘀，缠结深伏而成，并提出气血流畅则津液并行，

无痰以生的观点[15]。气属阳，血属阴，具有互根互用的关系。行于脉中者为营，营为阴；行于脉外者为

卫，卫为阳[16]。气血冲和，阴阳秘固，则脏腑得养，机能健旺。病邪深重，或久病耗损，平衡打破，气

血逆乱，阴阳乖戾，当其失调之甚，逾越身心自和之限，则发病[17]。周亚滨教授认为五脏气血畅行周流，

阴阳消长平衡，乃生命之常道，“五脏六腑皆致心衰，非独心也”应当四诊合参，立足于心而不拘于心，

从五脏一体观出发，体现中医整体论治智慧[18]。姜德友教授认为心力衰竭属本虚标实之证。本虚始于心

之气、阴、阳虚损，久则累及肺脾肾；标实为因虚所生之水饮、痰浊、瘀血，交互为患，见水饮内停、痰

瘀互结等证，终至多脏衰败，发为危候[19]。邓铁涛教授阐述“五脏之气，互为相使”之论，强调脾胃作

为人体气机运转的“枢轴”。脾胃健运，则清阳能升，浊阴能降，犹如枢纽运转，能使肝气左升、肺气右

降、心火下济、肾水上承，五脏之气随之而和，充分体现人体是一个有机整体，五脏功能互通，其气互用

[20]。CHF 的发病受到多种因素和多个脏腑的共同影响，心气不足是心衰发病的核心，并且在整个疾病

过程中持续存在，构成了心脏气血阴阳不足的根本原因。同时 CHF 的中医“病机金三角”气虚、血瘀与

水停三者相互交织，水为阴邪，内停易损伤阳气、耗伤心气，寒从中生，寒凝血脉，进一步加重血瘀，此

为“水病累血伤气”。另一方面，血瘀属阴邪，易损阳气，若阻滞心脉，则心气受损，形成“血病累气”

之变[21]。 
中医理论中的“气”与“能量”存在一定的联系[22] [23]。从整体与象思维角度探究中西医学关联，

契合中医学的发展特点与认知方法。人体为有机整体，细胞是微观缩影[24]。物质与功能的相互转化，是

机体能量代谢活动的基本形式。心气充沛，心功能健运，运行于周身之气血方能如常输布，上至巅顶，

外达皮毛，内溉五脏六腑，保证其生理功能的正常发挥[25]。而心肌细胞能量代谢障碍可能是心气虚状态

的具体表现[26]。心气不足是铁死亡发生的关键起始因素，并且在整个铁死亡过程中起着关键作用。同时，

研究发现三磷酸腺苷(ATP)在急性心肌梗死边缘区心肌组织中含量减少，糖脂代谢相关基因如分化抗原簇

36(CD36)表达水平也明显异常，并伴有心肌细胞焦亡的发生[27]。心气亏虚时，细胞内铁稳态失衡，铁离

子水平偏离正常范围，进而致使氧化还原状态失去平衡，宏观相对应阳气失于疏泄，生成淤血痰饮的阶

段[28]。当铁离子浓度超出正常水平，也就是所谓的铁超载状况，则会对细胞产生损害作用，当体内存在

过量的 Fe2+时，其能够凭借芬顿反应生成 ROS，从而造成脂质过氧化现象，破坏心肌细胞继发心力衰竭

[29]。与之对应淤血痰饮痹阻心络，心脉痹阻发而为病。将“气”理解为机体能量代谢与细胞功能调控的

综合体现，心气虚衰可对应心肌细胞线粒体能量代谢障碍、ATP 生成不足及氧化磷酸化效率下降。线粒

体功能障碍一方面导致 ROS 产生增加，另一方面削弱抗氧化防御系统，使细胞处于氧化还原失衡状态。

这一状态恰为铁死亡的发生提供了条件：铁稳态失衡、GSH/GPX4 轴抑制、脂质过氧化增强。因此，中

医“气虚–痰瘀内生”的病机链条，在微观层面可部分对应“线粒体功能障碍–ROS 积累–铁死亡启动”

的病理过程。总之，虚气留滞，脏腑失和，心失所养，功能渐衰[30]。气虚为本，血瘀为标，痰饮水湿为

果，三者形成的“因虚致瘀、血瘀水停”之链条，恰是“血不行则为水”的病理实证[31]。同时，“气”

和线粒体有着相似的功能，气的物质属性是线粒体[32]。气是生化之道的根本，天地万物的生长变化都离

不开气，我们的形神意志都需要气的参与。《类经·摄生类》“人之有身，全赖此气”，气为生化之元，

人体一切生理物质皆由气所化生；形为气之聚，气为形之主，二者体用一如，密不可分。现代医学所观

测的微观指标，虽呈现为有形的物质存在，但其生成、输布与功能状态，无不受一身之气的盛衰与气机

的升降出入所统摄[33]。线粒体被称为细胞的“动力车间”，能将细胞中的有机物在氧的参与下分解为二

氧化碳和水，供细胞利用，作为人体源源不断的供能物质。发生 CHF 的过程中，线粒体在架构上数目和
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形态发生改变，线粒体数目减少，形态变小，内膜脊消失或者减少[34]。功能上能量代谢障碍，氧化磷酸

化过程中传递链效率降低，ATP 的生成减少[35]。但氧化应激增加，产生大量的 ROS，这些 ROS 会进一

步损害线粒体的 DNA，蛋白质和脂质[36]。同时，ROS 扮演着信号分子的角色，它能够对诸多细胞通路

发挥调节功效，其中就涵盖了细胞焦亡通路。ROS 的过量积累作为“启动信号”，可激活 NLRP3 炎症小

体。NLRP3 炎症小体活化后进一步激活 caspase-1，活化的 caspase-1 通过切割 Gasdermin D (GSDMD)在
细胞膜上形成特异性膜孔，从而诱导细胞发生焦亡这一程序性死亡过程[37]。 

2) 痰瘀相搏、病久不瘥 
《鹿角篇》“阳主动功能减退，各种瘀血痰湿停留”心气不足，血脉失养，水湿泛滥，淤而日久化热

生毒。《临证指南医案》“外卫之阳亦伤。其痰饮发时，胸中痞塞。”《四圣心源》“大凡阳虚土败，金

水堙菀”。另有“阴虚至瘀”，久病体虚，穷必及肾，致真阴亏耗。肝失肾水涵养，则阳亢化火，灼炼津

液为痰；阴虚不能濡润筋脉，则血行涩滞成瘀。证之本，在阴液之亏虚；其标，为痰浊与瘀血之互结[38]。
虚致淤、淤生毒、毒伤正、正虚水停、淤毒互结、病情缠绵。痰瘀之转化，其本在气。《内经》有云：

“疏其血气，令其调达”。若气机乖戾，则津液停聚为痰，血行滞涩成瘀。痰浊乃阴邪，其性黏滞，随气

周流，所至之处，必阻滞气机，壅塞血络。气为血之帅，气滞则血必瘀，故有“痰浊阻气，由气及血”之

传变。气、血、津液三者病变之一体同源，相互影响，终致痰瘀互结，缠绵难去[39]。万病之始，气郁而

积；积久成痰，痰挟瘀血，相互胶结，终成窠囊。乃气血津液运行逆乱，痰瘀互结，盘踞不去之故也[40]。
此外《素问・刺法论》“正气存内，邪不可干，邪之所凑，其气必虚”，人之生也，本乎阴阳调和，气血

充盈。疾之所成，非天降之，于人自伤也。或纵欲以耗其精，或忧思以损其神，或劳倦以夺其气，内元既

虚，病自生[41]。 
《证因脉治》云“心痹之因–痰凝血滞。”痰浊与淤血相互凝滞，痹阻心脉，痰淤相关，来源于“津

血同源”痰浊内阻，血为之滞，停而为瘀[39]。脉络瘀阻致使津液失于输布，从而化生痰浊。痰瘀等病理

因素长期积聚体内，日久不解，酿生“瘀毒”。“瘀毒”从血瘀证基础上发展而来，是病邪深痼、损伤机

体的严重表现[42]。络脉网络周身，纵横交错，为气血津液输布之通路，叶天士首重“久病入络”之机，

凡诸痛证，初起病在气分，经气不利，经久邪深在血，络脉瘀痹[40]。铁死亡相关的脂质过氧化物及 ROS
积累与中医瘀血、痰浊病机相关[43]。铁超载引起芬顿反应，生成大量羟基自由基和 ROS，导致多不饱和

脂肪酸磷脂过氧化，细胞膜破裂[44]。可视为微观层面的一种“浓稠污浊”的代谢废物堆积，其导致细胞

膜系统崩溃的过程。血脂类乎中医之“膏脂”，若恣食肥甘，脾失健运，输化不及，则膏脂盈溢，酿生痰

浊。浊邪浸淫血脉，内阻经隧，壅遏气机，遂致血行涩滞，痰淤互结[45]。膏脂过剩、痰浊内停弥漫于脉

道，日久引动卫气内伐。若卫气充盛，则能化散血脉中之痰浊于无形；反之，若痰浊邪气炽盛，则结聚于

脉道，缠绵难去[46]。浊气壅滞，浊阴不降，聚而不散，内阻三焦，凝津为痰、聚水为湿，更能滞血成瘀

[47]。内伤痰瘀，相互胶结，则阻滞气机，缠滞血行；瘀积化热，搏结于血，则热势鸱张，灼烁津血[48]。
李军教授主张“见痰即瘀”、“见瘀即痰”的观念，痰与瘀互为因果，胶结难解。二者交结阻滞于脉道，

会使血液变得黏浊，运行迟缓。显著增加了脉管压力，更迫使机体调动更多阳气以助推血行，最终导致

血液陷入“浓、黏、凝、聚”的病理状态[49]。而在细胞焦亡过程中，传统医学将炎症介质归为“毒邪”

范畴，毒邪损伤气血津液转化为痰浊、瘀血[50]。此种“毒邪”可强烈损伤气血津液及其功能，从而加剧

痰浊、瘀血的生成，形成“毒损络脉–痰瘀内生”的恶性循环。瘀、水等病理产物阻滞气机，难至络脉。

邪踞心络，蕴结不散，渐化浊毒[51]。过度导致大量炎症因子聚集，NLRP3 可激活和聚集活性 caspase-1，
caspase-1 负责快速裂解细胞死亡，可引发细胞焦亡[52]。此外促炎细胞因子 IL-1 和 IL-18 的释放被促进，

进一步激活，聚集其他免疫细胞，引导趋化因子、炎症因子以及黏附因子进行合成，扩大炎症反应[53]。
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与此同时 NLRP3 炎症体的活化又可破坏线粒体形态，诱导产生 ROS，或破坏细胞结构加重心肌细胞的

死亡，或合并铁死亡，加重心衰疾病的进展[54]。 

4. 基于痰瘀互结痰淤同治理论探讨祖国医学治疗 CHF 新策略 

中医对心力衰竭的认识，源远流长，积淀深厚，着重整体观念和辨证论治，调整五脏功能、调和气

血阴阳平衡，以实现改善症状、延缓病情发展的目的。“痰瘀同治”并非单纯化痰或活血，而是通过整体

调节恢复气血津液运行稳态。从分子机制看，这一策略可能同时作用于铁死亡与细胞焦亡的多个节点：

一方面，通过增强 GSH/GPX4 抗氧化系统、调节铁代谢，抑制脂质过氧化与铁死亡；另一方面，通过抑

制 NLRP3/Caspase-1/GSDMD 通路，减少炎症因子释放与细胞焦亡。中药复方的多成分特征使其具备“一

药多靶、协同调控”的潜力，这与 CHF 多机制、多环节的病理特征相契合。基于心衰病喘、肿、悸、痛

四大核心症状，搭建痰淤互结的分型论证体系，并结合现代药理研究探讨心力衰竭的治疗策略。 
西医将心力衰竭分为 ABCD 四期[55]。A 期(心衰风险期)无明显症状，但存在高血压、冠心病、糖尿

病等高危因素。B 期(心衰前期)无明显心衰症状，心脏结构却已改变，如左心室肥厚、心脏扩大等，心脏

代偿机制维持正常功能，患者日常活动无明显不适。《四气调神大论》“是故圣人不治己病治未病，不治

己乱治未乱”改善生活方式，管理情绪和压力，积极控制基础疾病可大大减少 CHF 的发生。 
C 期(症状性心衰期)呼吸困难：活动时或平躺时出现。乏力：常感到疲劳，运动耐量下降。水肿：常

见于下肢、踝部，严重时可波及全身。咳嗽、咳痰：可能咳出白色泡沫状痰，偶有血丝。分别可对应气虚

血瘀、痰饮阻肺、痰瘀痹阻、痰淤扰神等证型[56]。气虚血瘀型可应用补阳还五汤、血府逐淤汤，其中黄

芪所含的活性成分可以维持细胞超微结构完整性，增强细胞内超氧化物歧化酶活性，减轻心肌细胞膜损

伤，抑制乳酸脱氢酶外漏，降低过氧化脂质水平，从而有效减轻自由基介导的氧化损伤[57]。地龙提取物

可调节脂质代谢和减轻炎症反应来延缓动脉硬化的进展[58]。芪红胶囊可以有效地改善动物模型的血流

动力学指标，改善心功能增加心输出量的作用，与指南推荐并经研究证实治疗 CHF 疗效确切的中成药芪

苈强心胶囊作用相当[59]。痰饮阻肺型常用葶苈大枣泻肺汤，葶苈子水提物具有明显的正性肌力作用和冠

脉流量增强效应，且未观察到心肌氧耗增加的现象，为临床治疗心衰代替异丙肾上腺素提供了新的思路

[60]。桑白皮提取物通过激活血管内皮细胞中的 NO/cGMP 信号通路，增加 NO 的释放，从而舒张血管，

降低血管阻力，对心血管疾病具有潜在的治疗价值[61]。痰瘀痹阻型常用瓜蒌薤白半夏汤合失笑散、血府

逐淤汤合五苓散，瓜蒌薤白半夏汤可减轻炎症反应、氧化应激及抑制心肌细胞自噬小体产生，TLR4/NF-
κB 信号通路的抑制可能是其机制所在，缩小心肌梗死面积，保护心肌细胞[62]。三七总皂苷通过抑制动

脉组织脂质沉积、调控 MMP-9 及其抑制剂 TIMP-1 的表达水平，从而发挥稳定动脉粥样硬化斑块的作

用，有效预防相关危险因素的发生[63]。益母草碱通过抗氧化、缓解钙超载、上调 Bcl-2 表达及抑制 Bax
蛋白线粒体转位等多重机制，抑制线粒体凋亡途径，从而保护心肌细胞免受缺血缺氧和 ROS 引起的损伤

[64]。痰瘀扰神证黄连温胆汤合桂枝甘草龙骨牡蛎汤，陈皮中的橙皮素能够抑制 LPS 诱导的 H9C2 心肌

细胞 ROS 产生，从而降低心肌细胞氧化应激水平，保护心肌细胞[40]。桂皮醛具有多种生物活性，抑制

心肌细胞凋亡，减轻了心脏结构异常，改善了心肌舒张功能，并缓解了氧化应激和炎症反应，减少了心

肌梗死面积和心肌损伤酶的释放[65]。 
D 期(难治性终末期心衰)心肝脾肺肾五脏皆受累，咳粉红色泡沫样痰，持续呼吸困难，常需端坐呼

吸。全身性水肿，可能伴有腹水。心率加快，可能伴有头晕、乏力。治疗难度大，预后不良，患者生活质

量严重下降。阴竭阳脱证型见于心衰终末期，阴阳俱虚、阳气外脱，阴液枯竭。常用参附汤合生脉散、四

逆加人参汤、回阳就逆汤。附子水溶性生物碱可显著改善心衰细胞的生理功能，增强细胞活力，上调 Na+

和 Mg2+水平，同时提升 Ca2+-ATP 酶及 Ca2+-Mg2+-ATP 酶活性；还能下调 K+和 Ca2+含量，抑制 Na+-K+-
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ATP 酶活性，从而有效调节心衰细胞内的酶活性与离子平衡，使其恢复至正常生理状态[66]。 
此外通过中药复方的多成分协同作用，如薨莶精醇和奇壬醇，豨莶精醇可通过抑制血小板聚集和黏

附，有显著的抗血栓作用；奇壬醇能够减少内皮细胞中 ROS 的产生，防止血管内皮中氧化还原失衡，并

通过抑制氧化应激，上调抗凋亡蛋白的表达，抑制心肌细胞凋亡[67]。红景天苷下调 GGT1 表达，通过抑

制 GGT1 增强谷胱甘肽合成；增强 GPX4 介导的抗氧化防御[68]。部分中药活性成分黄连素可直接抑制

Gasdermin 家族蛋白激活，减轻细胞焦亡引发的炎症级联反应，但对于心血管疾病方面还需继续深入研

究，从而实现对两类细胞死亡通路的多维调控[69]。中药复方通过多成分、多靶点协同调控氧化应激与细

胞死亡通路，为心血管疾病防治提供了多维干预新策略。 
综上，基于痰淤理论的中药干预，通过降低心肌细胞氧化应激水平、抑制炎症反应与相关信号通路，

在保护心肌细胞、减轻心脏重构、维护心脏功能方面发挥重要作用。这一研究既传承了中医经典理论的

精髓，又与现代医学病理机制相契合，为心脏疾病的中医药防治 CHF 提供了科学依据与创新思路。 
未来展望：“痰瘀互结，痰淤同治”理论构建的辨证论治体系，为 CHF 的防治提供了全新理论框架

与实践路径。从现代医学机制来看，该理论精准契合铁死亡与细胞焦亡通路的关键靶点。但此多为理论

推演，缺乏临床与实验证据，未来应开展基于中医证候分型的心衰队列研究，检测心肌活检或外周血中

铁死亡与焦亡生物标志物，并与其细胞死亡机制比较验证。需进一步开展大样本、多中心的临床研究，

结合代谢组学、蛋白质组学等前沿技术，深入挖掘中药复方的物质基础与作用机制，为中医药在心血管

疾病领域的应用提供更坚实的理论支撑与实践指导。依托系统生物学、网络药理学等前沿技术，深入解

析中药单体及复方的活性成分及其作用机制，阐明其对铁死亡–细胞焦亡交互网络的调控规律，不仅能

推动中医药理论的现代化诠释，更有望为 CHF 的精准治疗提供具有自主知识产权的创新药物，助力中医

药国际化进程。 
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