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【摘要】　新生儿缺氧缺血性脑损伤（HIBD）是新生儿期神经系统损伤的常见原因之一，易导致新生儿高致残率、

高死亡率，其发病机制复杂且在临床上无特异性治疗方法。铁死亡作为近年新发现的一种非凋亡性细胞死亡类型，受

到广泛关注并逐渐成为研究热点。关于铁死亡与新生儿 HIBD 的研究逐年增多，大量研究表明铁死亡与新生儿 HIBD

的发生、发展密切相关。并且，有研究指出维生素 K2，特别是甲萘醌 -4（MK-4）可以通过抑制铁死亡发挥其神经保

护作用。本文简要综述铁死亡在新生儿 HIBD 及小胶质细胞中的作用机制，并展望维生素 K2，特别是 MK-4 通过抑制

铁死亡改善新生儿 HIBD 预后的可能，以期提供一种更加经济、安全且更具针对性的治疗方式。
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【Abstract】　Neonatal hypoxic-ischemic brain damage（HIBD）is one of the common causes of neurological injuries 

in the neonatal period，which is prone to lead to high disability and mortality in newborns，and its pathogenesis is complex and 

there is no specific treatment in the clinic. Ferroptosis，as a newly discovered type of non-apoptotic cell death in recent years，

has received widespread attention and has gradually become a research hotspot. Research on ferroptosis and neonatal HIBD 

has been increasing year by year，and a large number of studies have shown that ferroptosis is closely related to the occurrence 

and development of neonatal HIBD. Moreover，it has been pointed out that vitamin K2，especially MK-4，can exert its 

neuroprotective effect by inhibiting ferroptosis. In this paper，we briefly review the mechanism of ferroptosis in neonatal HIBD and 

microglia，and look forward to the possibility that vitamin K2，especially MK-4，can improve the prognosis of neonatal HIBD by 

inhibiting ferroptosis，with the aim of providing a more economical，safer，and more targeted treatment.
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新生儿缺氧缺血性脑损伤（hypoxic-ischemic brain 

damage，HIBD）指因围生期窒息引起的全身性低氧血

症和 / 或脑血流减少，进而导致胎儿或新生儿脑损伤，

其常带来不可逆的中枢神经系统损伤、脑白质损伤，严

重危害新生儿健康［1］。新生儿 HIBD 的发病机制复杂，

尚无特异性的治疗方法，因此对于新生儿 HIBD 的发病

机制深入探索具有重要意义。

铁死亡作为一种全新的细胞死亡机制，指不受限制

的脂质过氧化和随后的质膜破裂引起的铁依赖性细胞程

序性死亡方式，其发生机制与谷胱甘肽（glutathione，

GSH）代谢、脂质过氧化物异常积累和铁代谢紊乱密切

相关［2］。铁死亡参与脑缺血再灌注损伤、老年痴呆症、

急性肺损伤等多种疾病的发生、发展。研究发现，铁死

亡在新生儿 HIBD 中发挥重要作用，并且神经炎症和小

胶质细胞铁积累能够相互作用，共同促进神经炎症的 

进展。

本文围绕铁死亡的发生机制，铁死亡在新生儿

HIBD 及小胶质细胞中的作用机制展开综述，并提出甲

基萘醌类，又称维生素 K2，特别是甲萘醌 -4（menaquinone 

4，MK-4）通过抑制铁死亡改善新生儿 HIBD 的可能，

以期为新生儿 HIBD 的预防提供新思路，为今后开展相

关研究提供可行依据。

本文文献检索策略：计算机检索中国知网（CNKI）、

万方数据知识服务平台、PubMed、Web of Science 等数

据库，中文检索词包括：铁死亡、新生儿缺氧缺血性

脑损伤、甲萘醌 -4、脂质过氧化、铁超载、小胶质细

胞、治疗等检索词及其相互组合，英文检索词包括：

ferroptosis、neonatal hypoxic-ischemic brain damage、

MK-4、lipid peroxidation、iron overload、microglia、treat

等检索词及其相互组合。检索时间为建库至 2024 年 2 月。

文献纳入标准：（1）研究内容为铁死亡，研究对象为

HIBD 模型；（2）与本研究主题相关的随机对照试验、

动物实验研究、临床研究。排除标准：信息数据少、重

复发表、质量差的文献。

1　铁死亡概述及其发生机制

1.1　铁死亡概述

2012 年，DIXON 等［2］首次用“ferroptosis”描述一

种以依赖铁的脂质过氧化物积累为标志的全新的程序性

细胞死亡方式，并将其命名为“铁死亡”。在细胞成分

上，铁死亡不同于凋亡、自噬、细胞焦亡等其他细胞死

亡方式，其主要表现为细胞内铁离子过度沉积和膜脂质

过氧化物水平升高［2］。在电镜下，铁死亡典型形态特

征为细胞线粒体超微结构的改变，即线粒体体积减小，

双层膜密度增加以及线粒体嵴减少或消失，细胞膜断裂

和出泡，但细胞核大小正常［3-4］。

铁死亡的标志是铁超载和脂质过氧化物生成，其调

节常涉及细胞内铁超载、关键脂质过氧化物的过度积

累以及包括 GSH、谷胱甘肽过氧化物酶 4（glutathione 

peroxidase 4，GPX4）、铁死亡抑制蛋白 1（ferroptosis 

suppressor protein 1，FSP1） 等 在 内 的 消 除 这 些 脂 质

过氧化物的抗氧化体系的严密调控。其中，细胞中

的活性氧（reactive oxygen species，ROS）在亚铁离子

（Fe2+）存在下，氧化脂膜上特定的多不饱和脂肪酸

（polyunsaturated fatty acid，PUFA）产生脂质过氧化物，

引起膜损伤，导致细胞死亡。因此，ROS 是铁死亡的“肇

事者”，而构成细胞膜的特定磷脂的过氧化是铁死亡的

关键驱动因素［5］。一旦抗氧化系统发生故障、铁超载时，

不能及时清除过度产生的脂质过氧化物，就会引起细胞

死亡。

1.2　铁死亡发生机制

1.2.1　铁相关代谢：铁是人体必需的微量元素，对生物

生存至关重要。在生理状态下，血浆中的 Fe3+ 与载体蛋

白转铁蛋白（transferrin，TF）紧密结合，然后作用于细

胞表面广泛表达的转铁蛋白受体 1（transferrin receptor 1，

TFR1）。在细胞表面组装完成后，TF-Fe3+-TFR1 复合

物通过网格蛋白介导的内吞作用内化形成内吞小体。进

入胞质后，内吞小体内的低 pH 值促使 Fe3+ 从内吞小体

中的 TFR1 中释放出来，经金属还原酶前列腺跨膜上皮

抗原 3（six-transmembrane epithelial antigen of prostate 3，

STEAP3）转化为 Fe2+，并经二价金属转运体 1（bivalent 

metal transporter 1，DMT1）转移到胞质中［6-7］。其中，

大部分 Fe2+ 通过细胞膜上的铁转运蛋白（ferroportin，

FPN）输出到循环系统。而不稳定且不参与生物过程的

铁可以储存于铁蛋白［由铁蛋白重链 1（ferritin heavy 

chain 1，FTH1）、 铁 蛋 白 轻 链（ferritin light chain，

FTL）编码］，其余部分参与相关细胞生物代谢过程［8］。

然而，不适当的低或高浓度的铁有时可能会导致疾

病发生。当铁在某些区室（例如溶酶体）中的不当积累

或发生铁蛋白自噬均会增加所谓的不稳定铁池中的氧化

还原活性铁，从而驱动铁死亡的过氧化反应［9］。严重

缺乏 TF 会导致组织铁超载。同时，一旦血浆中铁水平

超过 TF 的铁缓冲能力，造成松散结合的且有毒形式的

非转铁蛋白结合铁（non-transferrin-bound iron，NTBI）

积累，就有可能发生铁毒性［10］。

1.2.2　脂质过氧化物的生成：脂质过氧化物的异常累积

是铁死亡最主要的诱发因素。细胞内脂质过氧化物的生

成调控复杂且精密。在细胞内，主要有两种产生脂质过

氧化的反应：其一是脂肪酸酶催化的脂质过氧化反应；

其二指游离 Fe2+ 诱导的芬顿反应参与的脂质过氧化。

（1） 脂 肪 酸 酶 催 化 的 脂 质 过 氧 化 反 应 具 体 是

指 PUFA 会在一系列酶的催化下被转化为高活性的脂
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质 过 氧 化 物（phospholipid hydroperoxide，PL-PUFA-

OOH）。研究表明，PUFA 主要的来源除了环境和饮

食，还包含细胞内广泛存在的花生四烯酸（arachidonic 

acid，AA）和亚油酸。PUFA 首先在酰基辅酶 A 合成酶

长 链 家 族 蛋 白 4（Acyl-CoA synthetase long chain family 

protein 4，ACSL4）作用下被乙酰化为脂酰辅酶 A 酯

（PUFA-CoA），活化后的脂质分子在溶血卵磷脂酰

基 转 移 酶 3（lysophosphatidyltransferase 3，LPCAT3）

的催化下与磷脂酰胆碱发生酯化反应生成具有多不饱

和 脂 肪 酸 的 磷 脂（polyunsaturated fatty acid-containing 

phospholipid，PUFA-PL），之后在脂氧合酶蛋白家族

（lipoxygenases，LOXs）催化下发生脂质过氧化［11-12］。

参与反应的相关酶均在铁死亡过程中发挥重要的作用，

其中 ACSL4 是铁死亡中重要的指示蛋白，而含铁 LOXs

尤其是其中的 LOX-15 和 LOX-12 是引发脂质过氧化的

关键酶，也是很多铁死亡诱导剂的靶标［13］。而细胞内

脂氧合酶催化反应温和，代谢自身脂质新陈代谢，但是

在一些病理情况下，会与芬顿反应联合引起铁死亡。

（2） 另 外 一 种 发 生 脂 质 过 氧 化 的 过 程 指 游 离

Fe2+ 诱导的芬顿反应。细胞内的铁主要以含有 Fe3+ 的

转运蛋白进行物质交换，通过细胞膜上的 TFR 运送进

入细胞［14］。内吞小体的酸性环境致 Fe3+ 游离出来并

由铁还原酶（如 STEAP3）还原为 Fe2+［6-7］。细胞中的

Fe2+ 与过氧化物混合时，会具有极其强烈的氧化性，

两者反应后生成 Fe3+ 和过氧自由基。一旦上述合成的

PUFA-PL 融入膜环境，生成的过氧自由基就会进攻脂

质分子，将其氧化为 PL-PUFA-OOH［15］。在正常细胞内，

由于铁离子的浓度保持一定的水平，脂质过氧化物处于

稳态中。而当细胞内的铁离子突然激增，芬顿反应会大

大加剧，引起脂质过氧化物过度积累，最终导致细胞发

生铁死亡。

1.2.3　脂质过氧化物的清除：体内过氧化 PUFA-PL 的

清除有 4 种途径：GPX4/GSH 轴、FSP1/ 辅酶 Q10（coenzyme 

Q10，CoQ10） 轴（FSP1/CoQ10 轴 ）、GTP 环 水 解

酶 1（GTP cyclohydrolase 1，GCH1）/ 四 氢 生 物 蝶 呤

（tetrahydrobiopterin，BH4）轴（GCH1/BH4 轴）、二氢

乳清酸脱氢酶（dihydroorotate dehydrogenase，DHODH）

/CoQ10 轴（DHODH/CoQ10 轴）［5，16-18］。

细胞清除脂质过氧化物主要依靠 GPX4 的作用，其

以 GSH为底物将脂质过氧化物还原成正常的磷脂分子。

此外，细胞通过胱氨酸 - 谷氨酸反向转运体（system 

Xc-）从细胞外摄取胱氨酸，以此产生细胞内半胱氨酸，

而半胱氨酸又是细胞内生物合成还原性物质 GSH 的重

要原料。故 system Xc- 是铁死亡调节的中枢［5］。研究

提示，通过调节 system Xc- 可调控细胞铁死亡进程。

CD8
+ T 细 胞 衍 生 的 干 扰 素 g（interferon-g，IFN-g） 在

免疫治疗后通过下调溶质载体家族 7A 成员 11（solute 

carrier family 7a member 11，SLC7A11）、 溶 质 载 体 家

族 3 成员 2（solute carrier family 3 member 2，SLC3A2）

（编码 system Xc- 的两个基因）的表达可触发癌细胞铁

死亡［19］。p53 肿瘤抑制因子通过抑制 SLC7A11 基因的

转录使细胞对铁死亡敏感［20］。相反，核因子 E2 相关

因 子 2（nuclear factor E2-related factor 2，NRF2） 上 调

SLC7A11 可以防止细胞铁死亡［21］。由于 system Xc-/

GSH/GPX4 轴是铁死亡的经典途径，且 GPX4 是此途径

中唯一能将脂质过氧化物还原成脂质的酶，因此 GPX4

在铁死亡中具有重要的地位。

随着研究的进展，除了最经典的抗氧化系统 GPX4/

GSH 轴，研究者们还发现细胞内存在以 CoQ10 为底物

的还原途径，反应过程中的 FSP1 将 CoQ10（又称泛醌）

再生为还原 CoQ10——泛醇（ubiquinol，CoQH2），后

者抑制 PL-PUFA-OOH 的生成。并且 FSP1/CoQ10 轴独

立于 GPX4/GSH 轴［18，22］。类似于 FSP1/CoQ10 轴，研

究表明 BH4 通过两种途径抑制 PL-PUFA-OOH 的生成，

一是生成 CoQH2，二是重塑脂质［17］。其中 GCH1 作为

BH4 生物合成的限速酶，可参与调控铁死亡进程。目前

又有新的研究提示，DHODH/CoQ10 轴与线粒体 GPX4

并行运作，但独立于胞质 GPX4 或 FSP1［23］。其中，

DHODH 是一种类似于 FSP1 的 CoQ10 还原黄素蛋白，

通过将 CoQ10 还原为 CoQH2 和减少维生素 K 来抑制线

粒体内膜的铁死亡。并且 DHODH 可调控细胞对 GPX4

抑制剂——RSL3 的敏感性。

2　铁死亡与新生儿 HIBD

新生儿 HIBD 是指产前、产时和 / 或新生儿窒息引

起的部分或完全缺氧、脑血流减少或暂停而导致胎儿或

新生儿脑损伤［1］。其中，各种原因引起的脑组织缺氧

缺血强烈激活大脑中的免疫细胞，主要引起小胶质细胞

活化，从而启动炎症级联反应［24］。当受到缺氧缺血刺

激后，活化的小胶质细胞释放过量的促炎因子，包括肿

瘤坏死因子 α（tumor necrosis factor α，TNF-α）、白

介素（interleukin，IL）-1β、IL-6［25］。持续的慢性炎

症激活会加速甚至导致神经变性［26］。

2.1　新生儿 HIBD 发生铁死亡的相关机制

新生儿 HIBD 后，脑组织存在铁过量沉积现象。30

年前，DIETRICH 等［27］通过完善 HIBD 患儿颅脑磁共

振发现严重缺氧缺血性损伤后，脑室周围白质存在明显

的出血点，基底神经节出现铁沉积。之后，HU 等［28］

在 3 日龄新生大鼠 HIBD 动物模型中发现，大脑中铁沉

积的程度随时间发生变化，并在缺氧缺血后 3 d 铁染色

最显著。缺氧缺血活化缺氧诱导因子（hypoxia-inducible 

factor，HIF），其可在上调相关铁调节基因的同时导致
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细胞处于铁死亡易感状态［29］，故缺氧缺血细胞铁浓度

的关键调节因子是 HIF。同时，缺氧缺血、不成熟的抗

氧化系统导致新生儿积累过多的有毒形式的 NTBI［30-

31］，并且，ROS 水平的升高将铁从铁蛋白和红细胞中

释放出来，增加血液中游离铁浓度［32］。此外，缺氧上

调血红素加氧酶 1（heme oxygenase-1，HO-1）表达量，

引起血红素降解并产生 Fe2+，进一步促使铁异常增多［33］。

除了自身破坏导致铁浓度升高，缺氧诱导 TFR 表达上调，

引起铁摄取增加［34］。随着铁浓度升高，细胞发生剧烈

的芬顿反应，以非转铁蛋白结合铁及游离 Fe2+ 为底物产

生自由基，导致脂质过氧化引发铁死亡。

缺氧缺血导致大脑产生过量的 ROS，导致氧化应激。

病理情况下，由于抗氧化系统发生障碍，不能及时清除

ROS，导致脂质过氧化。目前普遍认为，氧化应激与新

生儿脑损伤密切相关。在一项研究中，通过使用一种名

为依达拉酮的自由基清除剂，发现其可通过抑制氧化应

激进而抑制 HIBD 新生大鼠的脂质过氧化［35］。可以认为，

脂质过氧化由 ROS 介导，是氧化应激的主要成因［36］。

研究发现，不论在 HIBD 新生大鼠模型的脑组织中还是

在窒息新生儿的脐带血中，随着脑损伤时间的延长，脂

质过氧化物的最终产物丙二醛含量逐渐升高，且其表达

量与 HIBD 损伤程度密切相关［37-38］。

有临床研究发现，HIBD 后的患儿脑代谢物中谷

氨 酸 浓 度 升 高［39］。 其 中， 谷 氨 酸 是 一 种 兴 奋 性 神

经递质，在缺氧细胞除极化时从突触前囊泡释放出

来［40］。在大脑内，大部分谷氨酸转运蛋白 1（glutamate 

transporter-1，GLT1）主要在成熟星形胶质细胞中表达。

当缺氧缺血时，会激活一系列生化事件如释放谷氨酸，

而部分未被成熟星形胶质细胞重新摄取的谷氨酸滞留在

细胞外，导致细胞外谷氨酸的异常积累。过多的谷氨酸

会损害未成熟的少突胶质细胞和神经元，引起基底神经

节、脑室周围白质损伤［41］。除此之外，SLC7A11 介导

细胞外胱氨酸和细胞内谷氨酸的交换，并支持 GSH 生

物合成。由于异常滞留在细胞外的谷氨酸不能及时进入

细胞内，导致细胞不能摄取足够的胱氨酸，还原型 GSH

的合成减少使得抗氧化系统不完善。因此，YANG 等［42］

的研究中发现，缺氧能够激活 HIF-1α，HIF-1α 可

以增强膜谷氨酸转运蛋白基因溶质载体家族 1 成员 1

（solute carrier family 1 member 1，SLC1A1，一种 Na+ 依

赖性谷氨酸转运蛋白基因）的转录，后者通过将细胞外

谷氨酸循环到细胞中，促进 SLC7A11 介导的胱氨酸摄

取，进而提高细胞铁死亡抗性。并且在 HIBD 大鼠脑组

织中，研究发现胶质细胞增多、ROS 类水平升高以及

SLC7A11、GSH 和 GPX4 表达下降，最终导致细胞抗氧

化能力下降，引起大脑皮质脂质过氧化［43］。ZHU 等［44］

研究发现缺氧缺血显著上调 Toll 样受体 4（TLR4，广泛

分布于神经细胞，触发炎症通路的激活）。使用 TLR4

抑制剂可上调海马组织中的 SLC7A11 和 GPX4 的表达，

早期抑制 TLR4 信号传导可能通过减少神经元丢失、减

少神经胶质细胞活化、改善突触可塑性来改善新生儿

HIBD 的长期预后［44-45］。

2.2　铁死亡与小胶质细胞

小胶质细胞是大脑的主要免疫细胞，负责大脑的先

天性免疫，在维持中枢神经系统平衡方面发挥重要作

用。缺氧缺血诱发大脑炎症反应，同时，兴奋性毒性损

伤的神经元可以引起小胶质细胞活化，小胶质细胞被激

活后产生过多的细胞因子，最终导致神经元死亡。在大

脑发育和病理过程中广泛存在神经元死亡，并且伴随着

几种新的细胞死亡形式的出现，铁死亡与小胶质细胞之

间的相关研究逐年增多［46-47］。研究表明，神经炎症和

小胶质细胞的铁积累相互促进，抑制小胶质细胞的铁积

累可以防止神经炎症。并且缺氧后，小胶质细胞发生铁

积累，会进一步导致少突胶质细胞死亡和轴突肿胀，加

速神经元死亡［48］。FERNÁNDEZ-MENDÍVIL 等［49］研

究发现，给予炎症刺激后，小胶质细胞中过度表达的

HO-1 会导致铁相关代谢蛋白改变，促进铁积累，诱导

铁死亡。CUI 等［50］研究发现，在脑组织缺血后早期阶段，

由 HIF-1α 介导的 ACSL4 的下降，不仅减轻脂质过氧化，

还抑制小胶质细胞中促炎细胞因子的产生。其中，HIF-

1α 负向调节 ACSL4 表达的机制是与其启动子结合［51］。

RYAN 等［52］研究发现，相比较神经元和星形胶质细胞，

小胶质细胞对铁死亡可能更易感。作者还发现在铁死

亡刺激后，只有小胶质细胞的 FTH1 表达上调，其他神

经细胞的 FTH1 表达没有显著差异。并且在不同刺激因

素下，小胶质细胞可被激活成促炎性 M1 表型或抗炎性

M2 表型［53-54］。其中 M2 型小胶质细胞对 RSL3 诱导的

铁死亡比 M1 型更敏感［55］。因此，小胶质细胞的铁积

累与神经炎症关系密切，提示今后可以尝试从抑制小胶

质细胞铁死亡角度来探讨减轻神经炎症的新靶点。

3　铁死亡与新生儿 HIBD 的相关治疗

在脑缺血再灌注损伤、脑室周围白质软化症、帕金

森病、创伤性脑损伤等多种神经系统疾病中均发现铁死

亡的存在［56-58］。越来越多的研究表明铁死亡的相关机制，

如脂质过氧化、线粒体功能障碍等与新生儿 HIBD 关系

密切，通过抑制铁死亡有望改善脑损伤严重程度［58］。

研究发现，小胶质细胞具有较高的铁储存能力，可在疾

病中累积铁，并且能够提高细胞对铁死亡的敏感性。使

用抗氧化性的铁死亡抑制剂（ferroptosis inhibitors-1，

FER-1）或铁螯合剂如去铁胺（deferoxamine，DFO）

均可部分逆转小胶质细胞带来的额外神经毒性［52］。

GOU 等［59］通过给新生大鼠 HIBD 模型外源性注射褪黑
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素，可有效抑制神经元铁死亡，促进海马神经元的存

活，进而改善 HIBD 大鼠的长期学习和记忆能力；而使

用 GPX4 抑制剂 RSL3 处理可消除褪黑素的保护作用。

此外，研究表明甘草酸通过高迁移率族蛋白 B1（high 

mobility group box-1 protein，HMGB1）/GPX4 途径抑制

新生大鼠神经元铁死亡和氧化应激，减少线粒体损伤，

改善 HIBD 中的神经炎症，减轻 HIBD［60］。LI 等［61］研

究发现，在 7 日龄 HIBD 大鼠模型中，铁死亡由沉默信

息调节因子 sirtuin 1（silent information regulator sirtuin 1，

SIRT1）/NRF2/GPX4 信号通路介导发生，给予 FER-1

有效减轻因缺氧缺血所致脑萎缩。YANG 等［62］对谷氨

酸损伤后的 HT22 小鼠海马神经元细胞研究发现，红景

天苷上调 GPX4 和 SLC7A11 蛋白表达，通过激活 NRF2/

HO-1 信号通路来减轻神经元铁死亡。

早有报道称维生素 K 具有抗氧化作用。由于维生

素 K 与 CoQ 结构的相似性，最新的研究表明 FSP1 能

够 将 维 生 素 K 还 原 为 维 生 素 K 对 苯 二 酚（vitamin K 

hydroquinone，VKH2），通过捕获氧自由基来抗氧化、

抑制磷脂过氧化物生成［63］。研究中，使用的维生素 K2

形式主要是 MK-4，提示 MK-4 与铁死亡密切相关。

4　小结与展望

目前，新生儿 HIBD 仍是导致新生儿死亡的主要

原因之一。由于发病机制不明和暂无特效治疗方法，

HIBD遗留的神经系统后遗症严重损害患儿的生活质量，

且给家庭及社会增加不可预计的负担。本文简要介绍铁

死亡的发生机制，铁死亡在新生儿 HIBD 及小胶质细胞

中的作用机制，并提出 MK-4 通过抑制铁死亡改善新生

儿 HIBD 的可能，以期为新生儿 HIBD 的预防提供新思

路，为今后开展相关研究提供可行依据。临床中 HIBD

患儿病情多较为复杂，且临床试验充满不确定性，因此

积极开展科学严谨的动物实验进一步推动临床应用不可

或缺。虽然现有部分动物实验表明 MK-4 是一种有效的

铁死亡抑制剂，但在未来实验研究和临床应用中仍存在

许多问题需要解决，如对于缺氧状态下的小胶质细胞来

说，MK-4 是否可以通过激活 NRF2/HIF-1α 促进铁蛋

白形成特别是 FTH1，通过调控不稳定铁池进而减轻铁

超载，减轻铁死亡损伤呢？这些问题都值得进一步思考

并探索，以期提供充足的实验数据指出抑制铁死亡可以

改善新生儿 HIBD 预后，使通过使用针对性药物抑制铁

死亡改善新生儿 HIBD 这一假设成为可能，那么这将会

令新生儿 HIBD 治疗更加安全有效、经济。
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