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【摘　要】　目的：基于铁死亡-脂质代谢通路探讨艾灸改善类风湿性关节炎（RA）模型大鼠滑膜炎性损伤的

作用机制。方法：SD 大鼠随机分为正常组、模型组、艾灸组、艾灸+长链脂酰辅酶 A 合成酶 4（ACSL4）抑制

剂组，每组 12 只。采用风、寒、湿环境结合弗氏完全佐剂注射复制 RA 模型。艾灸组予以艾灸“肾俞”“足三

里”，每次每穴 20 min，每日 1 穴（双侧），两穴交替选取，1 次/d，连续 15 d；艾灸+ACSL4 抑制剂组在施灸后

给予腹腔注射 ACSL4 抑制剂罗格列酮（0.4 mg/kg），1 次/d，连续 15 d。HE 染色法观察各组大鼠滑膜组织病

理形态学变化；生化法检测各组大鼠血清谷胱甘肽（GSH）和丙二醛（MDA）含量；流式细胞术检测各组大鼠

滑 膜 组 织 活 性 氧（ROS）水 平；Western blot 法 检 测 各 组 大 鼠 滑 膜 组 织 谷 胱 甘 肽 过 氧 化 物 酶 4（GPX4）、

ACSL4、溶血卵磷脂酰基转移酶 3（LPCAT3）蛋白表达；ELISA 法检测各组大鼠血清白细胞介素（IL）-6 和

肿瘤坏死因子-α（TNF-α）的含量。结果：与正常组比较，模型组大鼠滑膜增生明显、大量炎性细胞浸润；血清

中 GSH 含量显著降低（P<0.01），MDA、IL-6、TNF-α 含量显著升高（P<0.01）；滑膜组织 ROS 水平、ACSL4
和 LPCAT3 蛋白表达显著升高（P<0.01），GPX4 蛋白表达显著降低（P<0.01）。与模型组比较，艾灸组、艾

灸+ACSL4 抑制剂组大鼠滑膜组织中的炎性细胞浸润和增生有不同程度的缓解；血清中 GSH 含量显著升

高（P<0.01），MDA、IL-6、TNF-α 含量显著降低（P<0.01）；滑膜组织 ROS 水平、ACSL4 和 LPCAT3 蛋白

表达显著降低（P<0.01），GPX4 蛋白表达显著升高（P<0.01）。与艾灸组比较，艾灸+ACSL4 抑制剂组大

鼠滑膜组织炎性细胞浸润和滑膜细胞增生改善较为明显、滑膜层数减少；血清中 GSH 含量显著升高（P<
0.01），MDA、IL-6、TNF-α 含量显著降低（P<0.01）；滑膜组织 ROS 水平、ACSL4 和 LPCAT3 蛋白表达显著

降低（P<0.01，P<0.05），GPX4 蛋白表达显著升高（P<0.05）。结论：艾灸“肾俞”“足三里”能够减轻 RA 大

鼠滑膜炎性损伤，其作用机制可能与降低脂质过氧化及 ROS 水平，抑制铁死亡的发生有关。
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【ABSTRACT】　 Objective　To explore the mechanism of moxibustion in improving synovitis inflammatory injury in 

rheumatoid arthritis （RA） model rats based on the ferroptosis-lipid metabolism pathway. Methods　Forty-eight SD rats 

were randomly divided into normal， model， moxibustion and moxibustion + long-chain acyl-CoA synthetase 4 （ACSL4） 
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inhibitor groups， with 12 rats in each group. The RA model was replicated using environmental factors of wind， cold， 

and dampness combined with Freund’s complete adjuvant injection. The moxibustion group received moxibustion at 

“Shenshu” （BL23） and “Zusanli” （ST36） for 20 minutes per acupoint each time， once daily at a single acupoint （both 

sides） with alternating acupoints over 15 consecutive days. The moxibustion + ACSL4 inhibitor group received 

intraperitoneal injection of the ACSL4 inhibitor rosiglitazone （0.4 mg/kg） after moxibustion， once daily for 15 

consecutive days. Histopathological changes in synovial tissue were observed using HE staining； serum contents of 

glutathione （GSH） and malondialdehyde （MDA） were detected using biochemical methods； reactive oxygen species 

（ROS） levels in synovial tissues were detected using flow cytometry； the expressions of glutathione peroxidase 4 

（GPX4）， ACSL4， and lysophosphatidylcholine acyltransferase 3 （LPCAT3） proteins in synovial tissues were detected 

using Western blot； and serum contents of interleukin （IL）-6 and tumor necrosis factor-alpha （TNF- α） were detected 

using ELISA. Results　Compared with the normal group， the serum contents of GSH decreased （P<0.01） while MDA， 

IL-6， and TNF-α contents increased （P<0.01）； the ROS levels， ACSL4 and LPCAT3 protein expressions increased （P<

0.01） while GPX4 protein expression decreased （P<0.01） in synovial tissue in the model group. Compared with the 

model group， the serum contents of GSH increased （P<0.01） while MDA， IL-6， and TNF- α contents decreased （P<

0.01）； the ROS levels， ACSL4 and LPCAT3 protein expressions decreased （P<0.01） while GPX4 protein expression 

increased （P<0.01） in synovial tissue in the moxibustion group and moxibustion + ACSL4 inhibitor group. Compared 

with the moxibustion group， the serum contents of GSH increased （P<0.01） while MDA， IL-6， and TNF- α contents 

decreased （P<0.01）； the ROS levels， ACSL4 and LPCAT3 protein expressions decreased （P<0.01， P<0.05） while 

GPX4 protein expression increased （P<0.05） in synovial tissue in the moxibustion + ACSL4 inhibitor group. HE staining 

showed that the model group had significantly increased synovial hyperplasia and inflammatory cell infiltration； the 

moxibustion group and moxibustion + ACSL4 inhibitor group showed varying degrees of alleviation in inflammatory cell 

infiltration and hyperplasia in synovial tissue； compared with the moxibustion group， the moxibustion + ACSL4 inhibitor 

group showed more significant improvements in inflammatory infiltration and hyperplasia of synovial cells， reduced 

layers of synovium. Conclusion　 Moxibustion at BL23 and ST36 can alleviate synovial inflammatory injury， and its 

mechanism may be related to reducing lipid peroxidation and ROS levels， and inhibiting the occurrence of ferroptosis.

【KEYWORDS】　Moxibustion； Rheumatoid arthritis； ACSL4； Ferroptosis； Lipid metabolism

类风湿性关节炎（RA）是以关节受累、增生性

滑膜炎、骨与软骨破坏、关节功能丧失为病理特征

的慢性、全身性自身免疫性疾病 [1]。临床治疗多以

抗风湿药、非甾体类抗炎药和糖皮质激素为主，但

不良反应较大，故其治疗是医学界一致关注的重

点 [2-4]。研究表明 [5]，艾灸能够减轻关节肿胀，下调血

清和滑膜中的促炎因子、上调抗炎因子，调节免疫

细胞平衡，进而抑制关节及滑膜炎性反应。

研究显示 [6]，在弗氏完全佐剂诱导的大鼠关节

炎 模 型 中 ，关 节 组 织 长 链 脂 酰 辅 酶 A 合 成 酶 4
（ACSL4）大量表达，其在炎性疾病中发挥重要作

用。ACSL4 是长链脂酰辅酶 A（CoA）合成酶家族

的一员，将花生四烯酸和肾上腺酸分别合成为花生

四烯酰 CoA 和肾上腺酰 CoA，形成花生四烯酸磷脂

酰 乙 醇 胺（AA-PE）和 肾 上 腺 酸 磷 脂 酰 乙 醇 胺

（AdA-PE），经脂肪氧合酶氧化为脂质过氧化物，引

发铁死亡，是铁死亡脂质代谢过程中的关键调控因

子 [7-9]。同时有研究 [10]表明，ACSL4 敲除可以减少脂

质过氧化物生成，过表达则会增加脂质过氧化物生

成。因此，本研究拟以 ACSL4 为切入点，从铁死亡-

脂质代谢通路的角度探讨艾灸对 RA 模型大鼠滑膜

炎性损伤的影响，为艾灸治疗 RA 提供实验依据。

1　材料与方法

1.1　实验动物及分组

雄性清洁级 SD 大鼠 48 只，体质量（200±20）g，
购自辽宁长生生物技术股份有限公司，生产许可证

号：SCXK（辽）2020-0001。饲养于安徽中医药大学

动物实验室，在恒温、光暗 12 h/12 h 交替、相对湿度

为（65±5）% 的环境下，自由饮水和进食（标准饮

食）。适应性饲养 1 周后，随机分为正常组、模型组、

艾灸组、艾灸+ACSL4 抑制剂组，每组 12 只。实验

过程中对动物的处置严格遵循《关于善待实验动物

的指导性意见》的相关规定。本研究已通过安徽中

医药大学动物伦理委员会审核（批准号：AHUCM-

rats-2023040）。

1.2　主要仪器和试剂

JW3021HR 型离心机（安徽嘉文），EPS300 型

电泳仪、电泳槽、转膜仪（上海天能），RT-6100 型酶
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标仪（深圳雷杜），UV-1800 型紫外可见分光光度计

（上 海 菁 华），CytoFLEX 型 流 式 细 胞 仪（美 国

BECKMAN），CKX31 倒置显微镜（日本 Olympus），

GL-88B 型漩涡混合器（海门其林贝尔），香烟型艾

条（河南南阳汉医）。弗氏完全佐剂（美国 Sigma），

罗格列酮（上海源叶），ECL 超敏发光试剂盒（美国

Thermo），RIPA 细胞裂解液、活性氧（ROS）检测试

剂 盒（上 海 碧 云 天），PAGE 胶 促 凝 剂（美 国

Solarbio），谷胱甘肽过氧化物酶 4（GPX4）抗体、

ACSL4 抗 体 、鼠 抗 溶 血 卵 磷 脂 酰 基 转 移 酶 3
（LPCAT3）抗体（英国 Abcam），GAPDH 一抗、HRP
标记的二抗（北京中杉金桥），谷胱甘肽（GSH）、丙

二醛（MDA）检测试剂盒（南京建成），白细胞介素

（IL）-6、肿瘤坏死因子 -α（TNF-α）ELISA 检测试剂

盒（武汉基因美）。

1.3　造模方法

采用“风寒湿”环境加弗氏完全佐剂注射法 [11]复

制 RA 大鼠模型：除正常组外，其余各组大鼠放入

“风寒湿”环境的自制造模箱中，保持湿度 80%~
90%，加入适量冰块保持温度（6±2）℃，箱内风扇吹

风，时间持续 20 d（12 h/d，每日 20:00 至次日 8:00）。

第 21 天用 75% 乙醇消毒右后足趾，注射弗氏完全

佐剂 0.15 mL 致炎。观察 3 d，以 24 h 后足踝部出现

急性肿胀和颜色改变，48 h 后伴随对侧肢体、耳、尾

部出现红肿或炎性结节等，为造模成功标准 [12]。

1.4　干预方法

正常组和模型组不予干预，其余两组第 24 天开

始干预。艾灸组参考《实验针灸学》[13]选取双侧“肾

俞”“足三里”，大鼠剪去被毛，采用香烟型艾条，于

距离穴位 2 cm 处悬灸。每日艾灸 1 穴（双侧），两穴

交替选取，每穴每次施灸 20 min，1次/d，连续 15 d。艾

灸+ ACSL4 抑制剂组在艾灸干预后，予以 ACSL4
抑制剂罗格列酮（0.4 mg/kg）腹腔注射 [14]，1 次/d，
连续 15 d。
1.5　观察指标及检测方法

取材方法：干预结束后，腹腔注射麻醉，腹主动脉

取血 5 mL，静置 2 h后离心 20 min，提取上清液，并保

存于-80 ℃冰箱。将大鼠处死，从大鼠膝关节正中

上方切开，剥离膝关节附近的肌肉韧带组织，露出

髌骨后继续分离，取出滑膜组织。

HE 染色观察滑膜组织形态学变化：取各组大

鼠滑膜组织放入 4% 多聚甲醛液中固定，蒸馏水冲

洗，乙醇脱水，二甲苯透明，石蜡包埋、切片（厚度

4 μm）、恒温箱烤片，脱蜡，苏木精染色，1% 盐酸乙

醇溶液分化，返蓝，伊红染液染色，脱水封片。在光

学显微镜下观察大鼠滑膜组织病理形态学变化。

生化法检测各组大鼠血清 GSH、MDA 的含量：

取每组 6 只大鼠血清样本，采用微板法检测各组大

鼠血清 GSH 的含量，根据试剂盒说明书操作，在酶

标仪波长为 405 nm 处测定各孔吸光度值；TBA 法

检测各组大鼠血清 MDA 含量，按照试剂盒说明操

作，于波长 532 nm 处测定各管吸光度值。绘制标准

曲线，计算血清 GSH、MDA 含量。

流式细胞术检测各组大鼠滑膜组织 ROS 水平：

取每组 4 只大鼠的滑膜组织，用手术剪剪碎，PBS 洗

涤 2 次，离心 6 min，弃上清，消化，重复洗涤离心

1 次，沉淀经 PBS 重悬，制成单细胞悬液。收集上述

各组细胞并调整细胞浓度至（1~10）×106 个/mL，

加入浓度为10 μmol/L的DCFH-DA，37 ℃孵育20 min，
每隔 3~5 min 混匀 1 次，使探针和细胞充分作用，并

设置不染色的细胞作为阴性细胞对照。PBS 洗涤，

去除未进入细胞内的 DCFH-DA，流式细胞仪检测

ROS 平均荧光强度。

Western blot 法检测各组大鼠滑膜组织 GPX4、
ACSL4、LPCAT3 蛋白表达：取每组 4 只大鼠滑膜

组织各 100 g，加入 RIPA 裂解液裂解，离心 15 min，
收集上清液，BCA 法测定蛋白浓度，加入 5×SDS-

PAGE 蛋白上样缓冲液，沸水浴加热 15 min，待样品

冷却至室温后上样，每孔加 5~10 μL。SDS-PAGE
凝胶电泳、转膜、封闭后，加入 GPX4（1∶2 000）、

ACSL4（1∶5 000）、LPCAT3（1∶2 000）、GAPDH
（1∶2 000）一抗孵育过夜，洗涤后加入二抗孵育，使

用 ECL 发光试剂盒显影。采用 Image J 软件分析

条带灰度值，以目的蛋白条带与内参（GAPDH）蛋

白 条 带 灰 度 值 的 比 值 作 为 目 的 蛋 白 的 相 对 表

达量。

ELISA 法检测各组大鼠血清 IL-6 和 TNF-α 的

含量：取每组 6 只大鼠血清，梯度复温，根据 ELISA
试剂盒说明书的方法进行标准品的稀释与加样、

加酶、温育、配液、洗涤、显色等操作，加入终止液

50 μL，以空白孔调零，在 15 min 内使用酶标仪于

450 nm 波长处依序测量各孔的吸光度值，通过标准

品的浓度和吸光度值绘制标准曲线，计算血清 IL-6
和 TNF-α 的含量。

1.6　统计学处理

采用 GraphPad Prism 9.0 和 SPSS25.0 软件进

行统计分析、制作统计图。所有数据符合正态分

布，用均数±标准差（x̄±s）描述，组间比较采用单因
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素方差分析，方差齐时两两比较用 LSD 检验，方差

不齐时用 Tamhane’s t 2 检验。以 P≤0.05 为差异有

统计学意义的标准。

2　结果

2.1　各组大鼠膝关节滑膜组织病理形态比较

正常组大鼠膝关节滑膜组织表面平滑整齐，滑

膜细胞排列较为规则，未见炎性细胞浸润；模型组

滑膜组织中有大量炎性细胞浸润，滑膜增生增厚，

细胞排列不整齐。与模型组比较，艾灸组、艾灸+ 
ACSL4 抑制剂组滑膜组织中的炎性细胞浸润和滑

膜增生有不同程度缓解；与艾灸组比较，艾灸 + 
ACSL4 抑制剂组滑膜组织炎性细胞浸润和滑膜细

胞增生明显改善，滑膜层数减少。见图 1。

2.2　各组大鼠血清 MDA、GSH 含量比较

与正常组比较，模型组大鼠血清 MDA 含量显

著升高（P<0.01），GSH 含量显著降低（P<0.01）；

与模型组比较，艾灸组、艾灸+ACSL4 抑制剂组大

鼠血清 MDA 含量显著降低（P<0.01），GSH 含量显

著升高（P<0.01）。与艾灸组比较，艾灸+ACSL4
抑制剂组大鼠血清 MDA 含量显著降低（P<0.01），

GSH 含量显著升高（P<0.01）。见图 2。
2.3　各组大鼠滑膜组织 ROS 水平比较

与正常组比较，模型组大鼠滑膜组织 ROS 水平

显著升高（P<0.01）；与模型组比较，艾灸组、艾

灸+ACSL4 抑制剂组大鼠滑膜组织 ROS 水平显著

降低（P<0.01）；与艾灸组比较，艾灸+ACSL4 抑制

剂组大鼠滑膜组织 ROS 水平显著降低（P<0.01）。

见图 3。
2.4　各组大鼠滑膜组织 ACSL4、LPCAT3、GPX4
蛋白表达

与正常组比较，模型组大鼠滑膜组织 ACSL4、
LPCAT3 蛋白表达显著升高（P<0.01），GPX4 蛋白

表达显著降低（P<0.01）；与模型组比较，艾灸组、艾

灸 +ACSL4 抑 制 剂 组 大 鼠 滑 膜 组 织 ACSL4、
LPCAT3 蛋白表达显著降低（P<0.01），GPX4 蛋白

表达显著升高（P<0.01）。与艾灸组比较，艾灸+ 
ACSL4 抑制剂组大鼠滑膜组织 ACSL4、LPCAT3
蛋白表达显著降低（P<0.01，P<0.05），GPX4 蛋白

表达显著升高（P<0.05）。见图 4。
2.5　各组大鼠血清 IL-6、TNF-α 含量比较

与正常组比较，模型组大鼠血清 IL-6、TNF-α

含量显著升高（P<0.01）；与模型组比较，艾灸组、艾

灸+ ACSL4 抑制剂组血清 IL-6、TNF-α 含量显著

降低（P<0.01）。与艾灸组比较，艾灸+ACSL4 抑

制剂组血清 IL-6、TNF-α 含量显著降低（P<0.01）。

见图 5。

正常组                                        模型组                                      艾灸组                           艾灸+ACSL4抑制剂组

注：标尺=50 μm，红色箭头示滑膜增生，蓝色箭头示炎性细胞。

图 1　各组大鼠膝关节滑膜组织病理形态比较（HE染色）

Fig. 1　Comparison of pathological morphology of knee joint synovial tissue of rats in the 4 groups （HE staining）
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注：与正常组比较，**P<0.01；与模型组比较，##P<0.01；
与艾灸组比较，△△P<0.01。

图 2　各组大鼠血清MDA、GSH的含量比较（x̄±s，6只鼠/组）

Fig. 2　Comparison of serum MDA and GSH contents of 

rats in the 4 groups （x̄±s， 6 rats/group）

·· 1299



Acupuncture Research， Dec. 2024，Vol. 49，No. 12

3　讨论

RA 属于中医学“痹症”范畴，《黄帝内经》曰：

“风寒湿三气杂至，合而为痹……其风气胜者为行

痹，寒气胜者为痛痹，湿气胜者为着痹……”提出风

寒湿邪侵犯机体是引起痹证的重要因素。艾灸疗

法作为中国传统医学的特色疗法，借助火的温和热

力及艾草的药效，起到激发机体正气、温经散寒、抗

炎消肿、通络止痛的作用。

铁死亡是一种程序性细胞死亡，有独特的形态

学与生化改变，与炎性反应密切相关 [15-16]。铁死亡

过程中多伴有炎性反应，研究者在草酸诱导的急性

肾损伤小鼠模型的肾脏中观察到了与铁死亡相关
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注：与正常组比较，**P<0.01；与模型组比较，##P<0.01；与艾灸组比较，△△P<0.01。
图 3　各组大鼠滑膜组织 ROS水平比较（x̄±s，4只鼠/组）

Fig. 3　Comparison of ROS levels in synovial tissue of rats in the 4 groups （x̄±s， 4 rats/group）
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图 4　各组大鼠滑膜组织 ACSL4、LPCAT3、GPX4蛋白表达比较（x̄±s，4只鼠/组）

Fig. 4　Comparison of the expression of ACSL4， LPCAT3 and GPX4 proteins in synovial tissue of rats in the 4 groups 

（x̄±s， 4 rats/group）
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的炎性反应，表明铁死亡与炎性反应密切相关 [17]。

研究结果显示 [18-19]，RA 患者的多形核白细胞中的

GPX 活性降低，铁死亡激活剂 RSL3 可诱导滑膜细

胞发生铁死亡并加重滑膜炎，促使转铁蛋白受体 1
和核受体共激活因子 4 上调。此外，铁死亡可导致

RA 关节软骨破坏，可能作为研究 RA 的新靶点。前

期研究显示 [20]，RA 模型大鼠滑膜组织中的铁死亡

相关因子表达明显增加，滑膜异常增生，大量炎性

细胞浸润，滑膜炎性损伤加重，提示 RA 的发病机制

可能与铁死亡密切相关。

铁死亡的基本特征为细胞内铁代谢异常、活性

氧和脂质过氧化物水平升高。铁死亡的发生涉及

多个代谢途径，如铁代谢、氨基酸代谢和脂质代谢

等，其中，铁代谢和氨基酸代谢最终将会引发脂质

代谢的变化，说明脂质代谢失调是导致铁死亡发生

的主要原因 [21]。脂质合成代谢失调会导致多不饱和

脂肪酸积累，并消耗细胞内大量 GSH，产生更多的

过氧化脂质，提高细胞对铁死亡的敏感性。在正常

生理状态下，脂质氧化和脂质还原处于平衡状态，

如果细胞稳态被打破，脂质氧化相关基因表达水平

上调，氧化脂质在细胞内大量积累，则可诱导细胞

铁死亡 [22]。MDA 是由多不饱和脂肪酸通过酶催化

的化学反应产生，是脂质过氧化中最常检测的生物

标志物 [23]。本研究结果显示，RA 模型大鼠滑膜组

织 ROS 水平及 ACSL4、LPCAT3 蛋白表达显著升

高，GPX4 蛋白表达显著降低，血清 GSH 含量显著

降低、MDA 含量显著升高，提示 RA 模型大鼠中存

在脂质过氧化并进一步诱导铁死亡的发生。经过

艾灸“肾俞”“足三里”干预后，大鼠滑膜组织 ROS 水

平、ACSL4、LPCAT3 蛋白表达显著降低，GPX4 蛋

白表达显著升高，血清 GSH 含量显著升高、MDA 含

量显著降低，说明艾灸能够降低脂质过氧化物的合

成，进而抑制铁死亡的发生。

ACSL4 作为长链脂酰辅酶 A 合成酶的家族成

员，参与多不饱和脂肪酸的合成与重塑，是脂质代

谢过程中的重要调节因子，也是 LPCAT3 的上游限

速酶 [24-25]。在脂质合成的过程中，ACSL4 可以把多

不饱和脂肪酸（PUFA）中的花生四烯酸催化成为花

生四烯酰 CoA，并在 LPCAT3 的酯化作用下，生成

AA-PE，随后进入脂质氧化环节，形成磷脂过氧化

物，引起铁死亡 [26]。徐硕等 [10]研究显示，ACSL4 敲

除可以减少细胞脂质氧化物生成，过表达则会增加

脂质氧化物生成。研究 [27-28]表明，敲除 ACSL4 和

LPCAT3 基因可以明显降低细胞对铁死亡诱导剂

的敏感性，抑制铁死亡的发生。噻唑烷二酮类药物

是 ACSL4 的特异性抑制剂，在噻唑烷二酮类药物

中，罗格列酮是 ACSL4 的最强抑制剂 [29]。本研究在

艾灸干预的基础上，对 RA 模型大鼠加用铁死亡抑

制剂罗格列酮。结果显示，相较模型组和艾灸组，

艾灸+ACSL4 抑制剂组大鼠滑膜组织 ROS 水平、

ACSL4、LPCAT3 蛋白表达显著降低，GPX4 蛋白

表达明显升高，血清 GSH 含量显著升高，MDA 含量

显著降低，表明艾灸与 ACSL4 抑制剂取得了协同

作用，即通过降低脂质代谢物的产生，进而抑制铁

死亡的发生，这一结果与相关报道较为一致 [10,27-28]。

本实验结果显示艾灸组大鼠滑膜组织炎性细

胞浸润和增生明显缓解，促炎因子 IL-6、TNF-α 含

量显著降低，说明艾灸能够改善滑膜炎性损伤，与

既往研究结果一致。与艾灸组比较，艾灸+ACSL4
抑制剂组炎性浸润和滑膜细胞的增生明显改善，促

炎因子 IL-6、TNF-α 含量显著降低，进一步表明艾

灸和 ACSL4 抑制剂通过调控铁死亡-脂质代谢通路
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图 5　各组大鼠血清 IL-6、TNF-α含量比较（x̄±s，6只鼠/组）

Fig. 5　Comparison of serum IL-6 and TNF-α contents of rats in the 4 groups （x̄±s， 6 rats/group）
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改善 RA 模型大鼠滑膜炎性损伤的协同作用。

目前关于艾灸治疗 RA 的基础研究多聚焦于抑

制滑膜成纤维细胞的异常增殖和影响细胞自噬凋

亡等死亡形式，改善肠道菌群稳态和恢复代谢紊

乱，调控多条信号通路的传导及炎性介质的表达来

改善免疫功能等。但关于艾灸调控铁死亡改善 RA
的研究极少，本研究以 ACSL4 为切入点，从铁死亡-

脂质代谢通路的角度探讨艾灸对 RA 模型大鼠滑膜

炎性损伤的影响，为艾灸治疗 RA 提供新视角下的

实验依据。由于铁死亡机制复杂，在脂质代谢过程

中存在多种相关基因和代谢通路参与其中，呈网络

化相互影响的关系，艾灸调控 RA 炎性损伤铁死亡

的具体机制仍有待进一步探索。
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