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摘  要：肌肉减少症（肌少症）是一种随年龄增长而导致骨骼肌质量和力量逐渐下降的疾病，给老年人的生活

质量和健康产生严重负面影响。最近，铁死亡作为一种新兴的细胞死亡机制，其与肌少症的关系受到了广泛研究。

铁死亡是一种以铁元素及脂质过氧化为核心的细胞死亡方式，与肌少症的发病机制密切关联。已有研究认为铁代

谢、脂质过氧化、氨基酸代谢失衡等途径在肌少症的发生中起着重要作用。特别是铁超载和活性氧的积累，以及

System Xc-/GSH/GPX4轴和NADPH/FSP1/CoQ10通路之间相互作用，对于维持细胞内氧化还原平衡和防止脂质过氧

化中发挥关键作用。此外，肌肉衰减型肥胖、虚弱状态与肌少症的相互关联，以及慢性疾病对肌少症的影响也不容

忽视。因此文章就铁死亡在肌少症中的作用机制进行综述，未来的研究需要进一步探索铁死亡的关键调控环节，以

便为肌少症发现新的治疗靶点和开发有效的干预措施提供理论基础和实践参考。
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Abstract: Sarcopenia, an age-related condition characterized by the progressive decline in skeletal muscle quality 
and strength, significantly impacts the health and quality of life of older individuals. Recently, the emergence of ferroptosis, 
a novel form of cell death, has garnered widespread attention. Ferroptosis is a form of programmed cell death that relies on 
iron and lipid peroxidation processes, closely associated with the development of sarcopenia. Disruptions in iron metabolism, 
lipid peroxidation, amino acid imbalances, and other pathways are identified as significant contributors to sarcopenia onset. 
Notably, the roles of iron overload, ROS accumulation, and the modulation of the System Xc-/GSH/GPX4 axis and NADPH/
FSP1/CoQ10 pathways are crucial in maintaining cellular redox balance and preventing lipid peroxidation. Additionally, the 
connection between muscle mass reduction, weakness, sarcopenia, and the impact of chronic illnesses on sarcopenia cannot 
be overlooked. This paper reviews the mechanism of ferroptosis in sarcopenia, emphasizing the need for further investigations 
to identify key regulatory pathways of ferroptosis for the discovery of new therapeutic targets and effective intervention 
strategies.
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 · 综  述 · 

肌肉减少症（sarcopenia），又称为肌少症，是

与年龄相关的骨骼肌质量和力量的进行性损失和

功能的减退 [1]。2019年欧洲老年人肌少症工作组

（EWGSOP2）[2]强调同时将不良身体表现（患者行动

能力和身体功能下降）作为严重肌少症的指标。它

不仅影响老年人的生活质量，还增加了跌倒、骨折

和死亡的风险。据估计，社区居住的中国老年男性

和女性的肌少症发病率分别为12.9%和11.2%，且
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这一数字呈上升趋势 [3]。肌少症的发病机制复杂，

涉及生理、代谢、免疫、内分泌、营养和生活方式等

多个因素 [4]。近年来，铁死亡（ferroptosis）作为一种

新型的细胞死亡形式，其与肌少症之间的关联受到

了广泛关注。铁死亡是一种特征为依赖铁元素并

通过脂质过氧化调节的细胞死亡形式，它在肌肉骨

骼系统疾病的发生发展中扮演着关键角色 [5]。铁死

亡的核心机制包括铁超载、活性氧（ROS）的积累以

及SystemXc-/GSH/GPX4轴和NADPH/FSP1/CoQ10通 
路的调控，这些通路在维持细胞内氧化还原平衡和

防止脂质过氧化中起着至关重要的作用 [6]。研究表

明铁死亡可能通过影响肌肉细胞的代谢和死亡，进

而参与肌少症的发病过程 [7]。然而铁死亡与肌少症

之间的具体联系尚不完全清楚，且目前对于铁死亡

在肌少症中的作用机制的研究仍然有限。本综述的

目的在于探讨铁死亡在肌少症发病机制中的作用，

分析铁代谢紊乱、脂质过氧化、氨基酸代谢失衡等因

素如何通过铁死亡影响肌肉质量和功能。通过综合

当前的研究进展，本文旨在为未来的研究提供方向，

进一步探索铁死亡的关键调控环节，以便为肌少症

发现新的治疗靶点和开发有效的干预措施提供理论

基础和实践参考。

1　肌少症常见类型

1.1　原发性与继发性肌少症

肌少症是由多种病因引起的复杂疾病，当肌少

症仅由衰老引起而无其他明确原因时，称之为原发

性肌少症；反之，若除年龄因素外，还存在其他原因，

则被归类为继发性肌少症。继发性肌少症与活动减

少、营养状况、慢性疾病等因素有关。慢性疾病如慢

性呼吸系统疾病、消化疾病、心血管疾病、糖尿病、恶

性肿瘤及化疗、骨质疏松、类风湿性关节炎和脊髓损

伤等，最后通过影响代谢平衡、心血管性能、肺功能，

骨质破坏损伤，出现Ⅱ型肌纤维特异性减少 [8–17]。

1.2　肌肉衰减型肥胖

欧洲临床营养与代谢学会（ESPEN）和欧洲肥

胖研究协会（EASO）的共识声明中 [18]骨骼肌质量

和功能下降同时伴体内脂肪尤其内脏脂肪质量增

加，即肌肉衰减型肥胖（sarcopenicobesity）[19]。饮食

摄入、能量平衡和营养代谢紊乱在其发病机制中起

着重要作用 [20]。肌少症影响因素涵盖了生理、环境

和行为多个层面，其中低身体质量指数（body mass 
index，BMI）反映的营养状态，肥胖伴发肌少症常为

人所忽视 [21]。

1.3　虚弱型肌少症

肌少症也与虚弱状态相关，虚弱是一种临床综

合征，表现为行动缓慢、体力活动减少、疲劳和体质

量减轻，通常预示着人身体功能的减退和跌倒风险

的增加 [22]。肌肉质量的减少会降低人的日常活动能

力，而虚弱状态也可能加速肌肉的进一步减少，形成

一个恶性循环 [23-24]。

2　肌少症的发病机制

肌少症发病机制复杂，涉及生理、代谢、免疫、内

分泌、营养和生活方式、药物的不当使用、年龄增加

卫星细胞功能下降、肌纤维再生能力降低、蛋白质合

成与降解失衡、免疫功能障碍、炎症反应、肌因子的

异常作用，如胰岛素生长因子1（insulin-like growth 
factor-1，IGF-1）、白 细 胞 介 素-6（interleukin-6，
IL-6）等、肌细胞自噬及凋亡、肠道菌群紊乱、氧化

应激以及性激素水平下降和线粒体功能障碍 [4,25-30]。

目前研究表明肌少症与铁死亡和氧化应激、炎症反

应以及线粒体功能障碍密切相关，其中铁死亡是新

发现的病因 [31]。

3　铁死亡概述

铁死亡是一种依赖于铁元素并通过脂质过氧

化为特征的调节性细胞死亡形式，在2012年正式命

名 [32]。由于细胞膜脂质过氧化物的大量积累，最初

在内膜启动，随后扩散至质膜，导致致命的离子失衡

和膜通透性改变，最终细胞膜破裂细胞死亡 [6]。铁

死亡调节许多器官和组织中的生理和病理过程，相

关疾病包括肿瘤、神经退行性疾病、心血管疾病、缺

血 /再灌注损伤、自身免疫疾病、感染性疾病、药物

诱导的损伤、铁超载疾病（遗传性血色病、酒精性肝

病）、糖尿病以及骨质疏松等 [35–37]。近年来，新出现

的证据支持铁死亡和肌肉骨骼疾病密切相关的观

点，铁死亡在肌肉骨骼系统愈发受重视 [5]。研究铁

死亡不仅能够深化我们对细胞死亡分子机制的认

识，还可能为制定新的治疗策略开辟道路，从而有望

保护正常细胞不受铁死亡的侵害。

4　诱发肌少症的铁死亡的代谢途径

诱发肌少症的铁死亡的代谢途径主要涉及铁代

谢途径、脂质过氧化途径以及氨基酸抗氧化系统途

径等，现将其总结如下。

4.1　铁代谢途径与肌少症

铁元素在铁死亡过程中的脂质过氧化反应中

扮演着关键角色。三价铁（Fe3+）通过与膜上的转

铁蛋白受体1（transferrin receptor 1，TFR1）结合，

进入细胞内的内体；随后铁还原酶（ferric reductase，
STEAP3）将三价铁转化为二价铁（Fe2+）；最后不稳

定的Fe2+通过二价金属转运蛋白1（diralent metal 
transporter 1，DMT1）释放到细胞质中不稳定的铁

池中，过量的铁离子以Fe3+的形式储存在铁蛋白杂

聚物中，通过膜蛋白铁转运蛋白在细胞外释放 [36]。
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Fe2+通过芬顿反应（fentonreaction）催化产生羟基自

由基可以引发脂质过氧化。

铁作为一种必需的微量元素，在红细胞功能、氧

化应激反应和全身免疫反应中起着重要的生物学作

用。人体每天大约能从肠道吸收1~2 mg的铁元素。

KOBAK K等 [37]研究中发现当铁耗竭结合低氧条件

时，肌肉萎缩标记物的增加促进骨骼肌细胞萎缩，补

充铁则可防止这一过程在缺氧条件下发生。而在

老年人群中，因缺乏高效的铁代谢通路，更易出现铁

蓄积 [31]。2019年PICCA A等 [38]学者小样本横断面

研究招募社区老年和年轻人，得出老年人群中肌肉

铁含量增加，铁转运蛋白如TFR1、ZIP8和ZIP14的

表达降低，血清铁蛋白水平升高，同时伴随着线粒

体DNA含量的降低和损伤的增加。HOANG M等 [39]

在2019—2021年对268例患者的回顾性研究中，患

有肌少症的住院患者的血清铁、转铁蛋白和总铁结

合力水平比非肌少症组降低。一项2016年的研究

表明在血液透析患者中，血清铁蛋白水平与肌肉力

量和肌肉质量呈负相关，暗示铁超负荷可能通过在

肌肉中的积累损害肌肉功能 [40]。LI J等 [41]使用中

国健康和营养调查（CHNS）的数据，血清铁蛋白水

平的增加与中国成年人的代谢综合征风险增加，调

节铁代谢可能有助于预防或治疗肌少症。CHEN Y
等 [42]揭示了46个与肌少症相关的铁死亡相关基因

（FRGs）。CHEN H等 [43]通过单变量孟德尔随机化

（UVMR）分析，基于 IVWMVMR模型揭示了血清铁

状态与肌少症之间的因果联系，并强调了铁蛋白的

关键作用。动物实验表明铁负荷导致小鼠骨骼肌非

血红素铁浓度显著增加，并伴随着肌肉收缩功能障

碍 [44]。ALVES F M等 [45]发现22~24个月老年小鼠的

骨骼肌中铁元素总量显著增加（增加了43%），并且

脂质过氧化4-羟基壬烯酸（4-hydroxynonenoicacid，
4-HNE）增加了76%。HUANG Y等 [7]发现衰老加

速的40周龄SAMP8小鼠表现出肌肉质量和纤维尺

寸的减少，其肌肉中铁含量及铁下垂标志物较8周

龄对照组显著增加。并且柠檬酸铁触发小鼠成肌

细胞发生铁下垂并阻碍其分化为肌管。由此推断，

铁离子通过P53-Slc7a11诱导的骨骼肌细胞铁死亡。

IKEDA Y等 [46]研究团队使用小鼠模型和小鼠成肌

细胞株进行实验发现过量铁通过氧化应激抑制肌生

成，导致骨骼肌稳态失衡。上述发现增强了本研究

对肌少症病因和铁代谢机制的理解，并表明可能涉

及铁状态和氧化应激的干预处理肌少症。

4.2　脂质过氧化途径与肌少症

脂质是细胞膜的主要成分，其中多不饱和脂肪

酸（polyunsaturated fatty acid，PUFA）能维持细胞结

构完整性，PUFA是铁死亡中脂质过氧化的关键底

物，PUFA的代谢，包括其合成、修饰和整合入细胞

膜，影响细胞对铁死亡的敏感性 [47]。游离PUFA可

以通过多种酶（如长链酰基辅酶A合酶4和溶血卵

磷脂酰基转移酶3）掺入细胞膜的磷脂中，脂氧合

酶（lipoxygenase，LOXs）利用分子氧（O2）作为底

物，将特定的PUFA转化为羟基化PUFA进一步参

与形成脂质过氧自由基（lipid peroxide free radicals，
PLOOH）最终出现脂质过氧化 [48]。脂质过氧化在铁

死亡的执行过程中发挥着至关重要的作用，这一现

象与活性氧的产生和清除之间的失衡有着密切的联

系。脂质过氧化物的降解产物，如4-HNE及丙二醛

（malondialdehyde，MDA），可与蛋白质和DNA发生

反应，改变细胞膜的物理属性，引起蛋白质和核酸的

共价修饰 [49]。

随着年龄的增长，脂肪组织炎症导致脂肪重新

分布，特别是在内脏区域和骨骼肌内，这种现象称

为肌内脂肪沉积（myosteatosis），同时肌肉功能障

碍也会导致脂肪组织炎症加剧形成恶性循环 [50]。 
JIANG Y等 [51]发现2019—2021年入住的303 例 60 岁 
及以上的老年住院患者中肌少症患者总胆固醇

（total cholesterol，TC）、甘油三酯（triglyceride，TG）、

体质量、体脂百分比和BMI显著较低，低密度脂

蛋白（low density lipoprotein，LDL）、同型半胱氨酸

（homocysteine，HCY）水平较高可能与肌少症的风

险增加有关。LI C等 [52]分析了861名中国社区老年

人发现高内脏脂肪区域（visceral fat area，VFA）也

可能会增加肌少症的风险。肥胖会引起肌肉内部

脂质积累，尤其是肌内脂肪（intramuscular fat，MAT）
和肌细胞内脂质（intramyocellular lipid，IMCLs），产
生脂毒性会导致线粒体功能障碍，增加ROS的产

生，触发内质网应激，导致未折叠蛋白的积累细胞

凋亡，引起肌肉纤维的炎症和胰岛素抵抗，改变肌

肉细胞内钙离子的稳态，干扰肌肉收缩和放松的

正常过程。也会引起胶原蛋白沉积和细胞外基质

（extracellular matrix，ECM）的重塑改变肌肉的结构

和功能 [53-54]。脂肪的代谢和储存与脂质的小型器官

脂滴的代谢相关，在肌细胞中，脂质储存在脂滴中

被分解为脂肪酸和甘油三酯脂肪酸可以被氧化产

生能量 [55]。研究表明饱和脂肪酸对骨骼肌产生影

响，例如棕榈酸（一种饱和脂肪酸）能减少肌管直径

和抑制胰岛素信号，诱导肌肉萎缩 [56]。中等强度的

耐力运动会改变脂滴的大小和数量，以及Perilipins
蛋白增加脂肪酸的动员和氧化，但脂质异常积累，

脂滴中的特定脂质中间体可能对肌细胞产生毒性

导致肌肉功能障碍 [56-57]。KOMIYA Y等 [58]发现骨
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骼肌组织中，脂质以肌细胞外脂质和肌细胞内脂

质（intramyocellular lipid，IMCL）液滴的形式储存，

IMCL的代谢活性高，它们通常沿着肌原纤维与线粒

体相邻，高脂饮食和去神经支配处理后增加了慢肌

中的 IMCL积累。在病理条件下，骨骼肌对游离脂

肪酸（free fatty acids，FFAs）的摄取和运输可能会

增加，由于线粒体功能受损脂肪酸氧化能力可能下

降，慢肌纤维（高氧化能力）可能向快肌纤维（低氧

化能力）转变，进而影响肌肉的代谢特性和能量产

生 [59]。COTO M A等 [60]对西班牙城市老年人（≥70岁）

队列进行的一项研究表明，相对于无肌少症的对照

受试者，肌少症受试者的血液样本中MDA和HNE
显著增加。ESHIMA H等 [61]发现在人类和小鼠的

骨骼肌中，随着年龄的增长，谷胱甘肽过氧化物酶4 
（glutathione peroxidase 4，GPX4）的表达降低，导致

脂质过氧化物（lipohydroperoxide，LOOH）积累。通

过详尽的氧化脂质组学分析，观察到老年小鼠肌肉

组织中氧化磷脂的丰度显著上升，尤其是氧化型的

磷脂酰乙醇胺，此类脂质与细胞铁死亡的诱导密切

相关。这些发现加深了对肌少症病理机制和脂质过

氧化过程的认知，并暗示通过调控脂质积聚及其毒

性来减轻肌少症的潜在治疗策略。

4.3　氨基酸抗氧化途径与肌少症

一些氨基酸如半胱氨酸、谷氨酰胺、支链氨

基酸和色氨酸的代谢在铁死亡的调控中起着重

要作用 [62]。铁死亡的诱导与系统Xc-（一种氨基

酸转运系统）的抑制有关，半胱氨酸是谷胱甘肽

（glutathione，GSH）合成的必需前提氨基酸 [34]，GSH
是抗氧化酶GPX4的辅助因子，它能够将有害的脂

质过氧化物还原为无害的醇，从而保护细胞膜的完

整 [63]。P53蛋白通过抑制特定代谢基因如SLC7A11
的表达，进而抑制胱氨酸的摄取，导致GSH的生物

合成减少，这一变化降低了细胞的抗氧化防御机制。

一些抑制剂如铁死亡诱导剂和GSH过氧化物酶4的

抑制剂，可以抑制GPX4而使得脂质过氧化过程失

控 [64]。激活转录因子4（transcription factor 4，ATF4）
导致HSPA5的诱导，热休克蛋白5进而结合GPX4
并防止GPX4蛋白降解和随后的脂质过氧化 [65]。

JIANG Y等 [51]研究发现303例60岁及以上的老

年住院患者中肌少症患者HCY水平较高可能与肌

少症的风险增加有关。XU H研究团队 [66]通过在一

种特殊的小鼠模型（Sod1KO）缺乏一种重要的抗氧

化酶，表现出加速的肌肉萎缩和力量下降，在小鼠中

过表达GPX4，改善了线粒体呼吸功能，减少了氧化

应激，并在单纤维水平上恢复了肌肉的收缩功能。

CZYŻOWSKA A等研究团队 [67]也做了类似研究利

用GPX4转基因小鼠模型，发现GPX4的过表达能够

显著降低老年小鼠肌肉中的线粒体过氧化物生成，

并减少了脂质过氧化产物的水平，如4-HNE、MDA
和LOOH。此外，GPX4蛋白的过表达在小鼠模型中

显示出对肌肉质量和力量维持的显著益处，尤其是

在特定力量生成方面提升了21%。GPX4在抗氧化

反应和铁死亡调节中扮演着不可替代的角色。若

GPX4的活性受到抑制或干扰，可能导致细胞内氧化

还原状态失衡，从而对肌肉质量和肌肉功能产生不

利影响。HUANG Y等 [7]在小鼠成肌细胞和SAMP8
小鼠的肌肉组织中，铁超载降低了GPX4和SLC7A11
蛋白的表达，而P53及其下游因子P21的表达水平显

著增加。这些实验数据揭示了P53介导的SLC7A11
基因表达下调对于铁超载条件下诱发的铁死亡过程

具有关键性作用。

4.4　其他途径诱发肌肉细胞铁死亡

4.4.1　辅酶Q10途径与肌肉细胞铁死亡

辅 酶Q10（亦 称 为 泛 醌）（coenzyme Q10，
CoQ10）是一种高效的脂溶性抗氧化剂。铁死亡

标 志 蛋 白（ferroptosis marker protein，FSP1）作 为

一种不依赖于GSH的铁死亡抑制剂，与GPX4协

同作用，共同构成了铁死亡过程中的关键调节分

子。FSP1通过消耗NADH/NADPH作为CoQ10氧化 
还原酶，将CoQ10还原为泛醇（CoQ10H2），捕获

介导脂质过氧化的脂质过氧自由基以防止脂质过

氧化，从而抑制铁死亡 [68]。FISCHER A等 [69]发现

CoQ10/胆固醇比率与手部握力呈正相关，而CoQ10
还原状态与手部握力呈负相关，这些可能与人类肌

肉力量下降的风险增加有关。YEN C H等 [70]通过

逻辑回归分析，发现低水平的鸢尾素、肌酸激酶和

CoQ10与肌少症的风险增加有关，发现肌少症患者

的CoQ10水平较低，CoQ10的抗氧化特性可能有助

于保护肌肉细胞免受氧化应激的损害，从而维持肌

肉质量和功能。ANDREAN C等 [71]发现，CoQ10补

充和体育活动结合可以改善线粒体功能，抵消体育

活动引起的ROS在SAMP8小鼠模型中的有害影响。

综上所述CoQ10作为一种高效的脂溶性抗氧化剂，

可能对预防和缓解肌少症的进展具有潜在的积极作

用，同时，其抗氧化特性有助于保护肌细胞免受氧化

应激的损伤。此外，对FSP1-CoQ10-NAP（H）抗氧

化途径的进一步研究，可能揭示其在抑制铁死亡并

维持肌肉健康方面的重要作用。

4.4.2　泛素链接酶途径与肌肉细胞铁死亡

肌肉萎缩与肌肉蛋白质稳态失衡相关，在这一

病理过程中，蛋白质降解过程超过了蛋白质合成，导

致肌肉质量和肌肉力量的逐渐丧失。泛素蛋白酶体
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系统（ubiquitin-protea some system，UPS）是肌肉中

主要的蛋白质降解途径，其活性在多种肌肉萎缩条

件下被激活，UPS是公认的主要细胞内蛋白质降解

系统，E3泛素连接酶，如肌肉RING指蛋白1（muscle-
specific RING finger protein 1，MuRF1）肌 肉 萎 缩

F-Box，参与调节骨骼肌中的蛋白质降解起到了关键

作用 [72-73]。LI Y等 [74]在顺铂处理的肌肉恶病质模型

中，使用光生物调节疗法通过增强磷脂酰肌醇3-激

酶 /蛋白激酶B信号通路途径来抑制人肌萎缩蛋白

（muscle atrophy F-Box，MAFbx）和MuRF1的表达，同

时促进叉头蛋白O3a的磷酸化，阻止其进入细胞核，

从而减轻肌肉萎缩。2016年 IKEDA Y等 [75]通过在小

鼠体内注射铁，观察到骨骼肌中铁含量的增加、肌肉

质量的减少以及肌肉萎缩相关基因表达的变化。发

现铁诱导的骨骼肌萎缩可能影响Akt-FOXO3a信号

通路，进而调控E3泛素连接酶MAFbX和MuRF1的
表达，导致肌肉蛋白降解加剧。铁积累可能通过激

活泛素蛋白酶体途径中的关键分子，例如E3泛素连

接酶MAFbX和MuRF1，来促进肌肉的消耗。这一发

现为理解铁积累与肌肉萎缩之间的分子机制提供了

新的视角，并为开发治疗肌肉萎缩的新策略提供了

科学依据。铁死亡与肌少症的发生机制。见图1。

注：SLC7A11 ：溶质载体家族7成员11 ；Glutamate ：谷氨酸；SystemXc- ：胱氨酸 /谷氨酸逆向转运蛋白；GSSG：GSH二硫化物；GPX4 ：

GSH过氧化物酶；PUFA ：多不饱和脂肪酸；ACSL4 ：酰基辅酶A合成酶长链家族成员4 ；LPCAT3 ：溶血卵磷脂酰基转移酶3 ；PUFAs-PL ：多 
不饱和脂肪酸的磷脂；LOXs ：脂氧合酶；PUFA-PL-OOH ：多不饱和脂肪酸磷脂过氧化物；MDA ：丙二醛；4-HNE ：4-羟基-2-壬烯醛；TfR1：转
铁蛋白受体1；DMT1：金属转运蛋白1；STEAP3：金属还原酶；LIP ：铁池；CoQ10：泛醌；CoQ10H2：泛醇；FSP1：铁死亡抑制蛋白。

图1　细胞内铁死亡与肌少症的发生机制

5　小结

随着全球人口老龄化的加剧，肌少症的发病率

逐年升高，对老年人的生活质量构成了严重威胁。近

年来，铁死亡作为一种新型的细胞死亡形式，其与肌

少症之间的关联受到了广泛关注。铁死亡涉及铁代

谢紊乱、脂质过氧化、氨基酸代谢失衡等多个方面，

其机制复杂且目前研究仍处于初步阶段。铁死亡的 
核心机制包括铁超载、ROS的积累以及System Xc-/ 
GSH/GPX4轴和 NADPH/FSP1/CoQ10 通路的调控。

这些通路在维持细胞内氧化还原平衡和防止脂质过

氧化中起着至关重要的作用。综上研究表明铁死亡

在肌肉系统疾病的发生发展中扮演着关键角色，其

干预可能为治疗相关疾病提供新的策略。尽管铁死

亡在肌少症中的作用逐渐被认识，但目前对于铁死

亡与肌少症内在联系的研究仍然有限。特别是铁死

亡过程中铁代谢紊乱和ROS积累的具体机制，以及

如何通过调节这些过程来有效干预肌少症的发生和

进展，仍是未来研究的重点。总之，深入探讨铁死亡

的分子机制和调控网络，对于理解肌少症的病理生

理过程、发现新的治疗靶点以及开发有效的干预措

施具有重要意义。未来的研究需要聚焦于铁死亡的

关键调控环节，以期为肌肉减少症的预防和治疗提

供更加坚实的理论基础和实践指导。
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