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基于 PINK1/Parkin 介导的线粒体自噬探讨中药防治
神经退行性疾病的研究进展

赵芳芳 1， 郭燕可 2， 王雪可 2， 庞伯通 1， 朱艳强 1， 秦阳 1， 崔应麟 2*

（1. 河南中医药大学，郑州  450046；2. 河南省中医院，郑州  450002）

［摘要］ 神经退行性疾病是一类由神经元进行性变性及脑组织丧失所导致的重大疾病。神经元作为高能耗细胞，其存活

与功能高度依赖于线粒体的能量供应与稳态维持。线粒体功能紊乱不仅引发能量危机，还可导致氧化应激失衡和细胞凋亡激

活，是神经退行性疾病发生发展的关键机制。因此，维持线粒体质量控制在神经退行性疾病防治中具有重要意义，其中，线粒

体自噬作为选择性清除受损线粒体的核心机制，已成为当前研究的热点。PTEN 诱导假定激酶 1（PINK1）/帕金蛋白（Parkin）信
号通路是线粒体自噬中最经典且关键的信号途径，其在介导线粒体清除、维持神经元存活中发挥核心作用。近年来，尽管

PINK1/Parkin 信号通路的分子机制已得到广泛研究，但系统阐述中医药通过调控该通路治疗神经退行性疾病的综述仍较为缺

乏。该文基于这一研究空白，首次聚焦于中药单体及复方通过 PINK1/Parkin 信号通路调控线粒体自噬的作用机制，系统梳理

其在阿尔茨海默病、帕金森病等神经退行性疾病中的神经保护效应，并深入探讨其多成分、多靶点、整体调控的作用优势。此

外，该文还结合中医药“辨证论治”和“整体观”理论，剖析中药调控该通路的共性规律与个性特点，并提出未来利用化学蛋白质

组学、病证结合类器官模型等前沿技术深入开展研究的策略。旨在为阐释中医药防治神经退行性疾病的现代化机制提供新视

角，并为研发多靶点、低毒性的神经保护药物提供理论依据与思路拓展。
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［［Abstract］］ Neurodegenerative diseases are a major disease caused by progressive degeneration of neurons and loss of brain 

tissue. As high-energy-consuming cells， neurons are highly dependent on the energy supply and homeostasis maintenance of 

mitochondria for their survival and function. Mitochondrial dysfunction not only triggers an energy crisis， but also leads to oxidative 

stress imbalance and activation of cell apoptosis， which is a key mechanism in the onset and progression of neurodegenerative 

diseases. Therefore， maintaining mitochondrial quality control is of great significance in the prevention and treatment of 

neurodegenerative diseases， among which mitochondrial autophagy， as the core mechanism for selectively clearing damaged 

mitochondria， has become a hotspot of current research. The PTEN-induced putative kinase 1 （PINK1）/Parkin RBR E3 ubiquitin-
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protein ligase （Parkin） pathway is the most classic and critical signaling pathway in mitochondrial autophagy， playing a central role 

in mediating mitochondrial clearance and maintaining neuronal survival. In recent years， although the molecular mechanism of the 

PINK1/Parkin pathway has been widely studied， there is still a lack of systematic reviews on how traditional Chinese medicine 

（TCM） regulates this pathway to treat neurodegenerative diseases. Based on this research gap， this article focuses for the first time 

on the mechanism of TCM monomers and formulas regulating mitochondrial autophagy through the PINK1/Parkin pathway. It 

systematically reviews their neuroprotective effects in neurodegenerative diseases such as Alzheimer's disease and Parkinson's 

disease， and deeply explores their multi-component， multi-target， and overall regulatory advantages. In addition， this article also 

combines the theories of "syndrome differentiation and treatment" and "holistic view" of TCM to analyze the common laws and 

individual characteristics of TCM regulation of this pathway， and proposes strategies for future in-depth research using cutting-edge 

technologies such as chemical proteomics and disease syndrome combined organoid models. The aim is to provide a new 

perspective for explaining the modern mechanism of TCM in the prevention and treatment of neurodegenerative diseases， and to 

provide a theoretical basis and ideas for the development of multi-target， low-toxicity neuroprotective drugs.

［［Keywords］］ neurodegenerative diseases； traditional Chinese medicine （TCM）； TCM formulas； PTEN-induced putative 

kinase 1 （PINK1）/Parkin RBR E3 ubiquitin-protein ligase （Parkin）； progress

磷 酸 酶 及 张 力 蛋 白 同 源 物（PTEN）诱 导 假 定 激 酶 1

（PINK1）/帕金蛋白（Parkin）信号通路是调控线粒体自噬的

核心信号途径，PINK1 和 Parkin 2 个关键基因首次是在帕金

森病（PD）中发现的，是经典的自噬通路［1］。PINK1 是一种丝

氨酸/苏氨酸激酶，能够感知线粒体损伤并启动自噬过程，而

Parkin 则作为 PINK1 的下游效应分子，通过泛素 -磷酸化信

号放大机制促进受损线粒体的清除。在正常情况下，PINK1

通过线粒体靶向信号（MTS）易位到线粒体，并在去极化或活

性氧（ROS）积累时启动线粒体自噬［2］。在应激条件下，受损

线粒体被泛素链标记，PINK1 通过磷酸化泛素 1（Ub1）中的

丝氨酸 65（Ser 65）残基进一步诱导 Parkin 泛素连接酶（E3）
活性的激活，激活的 Parkin 识别多种底物，如线粒体融合蛋

白（Mfn）、线粒体外膜转位酶（TOM）、线粒体 Rho GTP 酶

（Miro）和动力相关蛋白 1（Drp1），启动受损线粒体的清除。

这一关键修饰激活 Parkin 的 E3 活性，促使多种线粒体外膜

蛋白（OMM）发生泛素化修饰，以维持线粒体质量控制平

衡［3］。大量研究表明，在体外培养的神经元和非神经元细胞

中，线粒体去极化剂可有效激活 PINK1/Parkin 介导的线粒体

自噬［4］。作为线粒体质量控制的关键机制，PINK1/Parkin 信

号通路通过选择性清除受损线粒体，维持健康的线粒体网

络［4］。在神经系统损伤过程中，该通路受到多种蛋白因子和

药物的精细调控，从而在神经保护中发挥重要作用。

近年来，全球老龄化人口数量不断增长，神经退行性疾

病（NDDs）发病率逐年升高，包括阿尔茨海默病（AD）、PD、

亨廷顿舞蹈症（HD）、肌萎缩侧索硬化症（ALS）等疾病，是导

致神经元变性和细胞死亡的进行性疾病［5］。其特征是神经

细胞内发生错误折叠蛋白的聚集，导致神经元进行性变性、

死亡，从而影响患者的认知或运动功能［6］。研究显示，到

2050 年，患此病的人数将高达 1.5 亿，严重增加了经济成本

和社会医疗负担［7］。尽管现有疗法（如左旋多巴和 β-淀粉样

蛋白单抗）能够暂时改善临床症状，但其治疗作用仍存在显

著局限性，如作用靶点单一，无法阻止病情恶化，且存在不良

反应，这些问题严重制约了现有治疗方案的临床效果［8］。因

此，开发更安全有效的 NDDs 疗法具有重要意义。神经退行

性疾病早在《黄帝内经》中有论述“肾者主水，受五脏六腑之

精而藏之……今五脏皆衰，筋骨解堕，天癸尽矣，故发鬓白，

身体重，行步不正。”认为肾精衰则髓海不充，导致行动迟缓、

记忆力减退。大量临床研究证明了中药根据其辨证论治法

治疗 NDDs 具有多成分、多靶点及药理作用广泛等优势。因

此本文总结了中药单体及复方介导 PINK1/Parkin 信号通路

对 AD 的治疗。

1 线粒体自噬

自噬是一种高度保守的细胞内降解过程，通过自噬体与

溶酶体的融合，选择性清除异常蛋白质、受损细胞器等成分，

从而维持细胞稳态［9］。根据降解途径的不同通常分为 3 种不

同的类型：巨自噬、伴侣介导的自噬和微自噬［10］。线粒体自

噬（mitophagy）是巨自噬的一种特殊形式，主要针对功能受

损或多余的线粒体进行选择性清除，以维持线粒体稳态［11］。

线粒体作为细胞的能量工厂，通过三羧酸循环和氧化磷酸化

产生腺苷三磷酸（ATP），为细胞提供能量并维持其正常功

能。然而，当线粒体受损时，突变线粒体 DNA 积累，导致线

粒体膜电位降低、去极化及 ROS 大量生成，进一步加剧线粒

体功能障碍和细胞稳态失衡［12］，可能导致炎症反应、氧化应

激、细胞衰老甚至凋亡，进而加速疾病进展。此时，线粒体外

膜上的特定受体被激活，识别损伤信号后发生构象变化，募

集自噬相关蛋白，启动自噬体形成［13］。随后，双层膜结构的

自噬体包裹受损线粒体，成熟后与溶酶体融合形成自噬溶酶

体，最终降解线粒体成分并释放可再利用的代谢产物［14］。

2 PINK1/Parkin 信号通路概述

PINK1和 Parkin是线粒体质量控制中的关键蛋白，具有复

杂的结构域和功能模块。PINK1是一种线粒体丝氨酸/苏氨酸

蛋白激酶，由 8个外显子编码，包含 581个氨基酸。其结构包括

N端 MTS、跨膜结构域（TM）、N端调节域（NT）、激酶结构域［N

端叶（N-lobe）和C端叶（C-lobe）］及C端结构域（CTD）［15］。在生

理状态下，PINK1的 MTS 使其能够通过 TOM 复合物（外膜转

位酶复合物）和线粒体内膜转位酶 23 复合体（TIM23）复合物

（内膜转位酶复合物）被导入线粒体内膜（IMM），并在健康线粒

体中被线粒体加工肽酶（MPP）和早老素相关菱形样蛋白酶

（PARL）切割，被线粒体蛋白酶降解［16］。

Parkin 是一种 E3 泛素连接酶，由 14 个外显子编码，包含
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465 个氨基酸。其结构包括 N 端泛素样结构域（Ubl）、中央环

指蛋白 1（RING1）结构域（用于结合 E2 酶）、IBR 结构域（介

于 RING1 和 RING2 之间）及 C 端 RING2 结构域（包含催化半

胱氨酸残基）［17］。Parkin 在细胞质中处于自抑制状态，不会

激活其 E3 泛素连接酶活性，在线粒体损伤的情况下 PINK1

通过磷酸化 Parkin 解除其自抑制，激活其泛素连接酶活

性［18］，共同调控线粒体自噬。PINK1/Parkin 介导的线粒体自

噬病理机制见增强出版附加材料。

值得注意的是，PINK1/Parkin 信号通路并非孤立地发挥

作用，而是与多种关键的应激和代谢信号通路相互作用，形

成复杂的调控网络。在上游调控中，腺苷酸活化蛋白激酶

（AMPK）作为细胞能量状态的关键传感器，在低能量或线粒

体应激状态下被激活，一方面可以直接磷酸化 Unc-51 样自

噬激活激酶 1（ULK1），启动自噬起始［19］；另一方面，研究表

明 AMPK 还能够增强 PINK1 的稳定性，并促进 Parkin 向线粒

体募集，形成正向调控轴，从而促进线粒体自噬［20］。此外，

ULK1 不仅调控常规自噬的起始，还可能通过磷酸化 PINK1

及其他线粒体自噬相关蛋白，进一步增强 PINK1/Parkin 信号

通路的活性，形成潜在的反馈放大环路［21］。不仅如此，核转

录因子-κB（NF-κB）和肿瘤蛋白 p53（p53）等信号通路在不同

的生理和病理条件下，也能以多种方式调控 PINK1/Parkin 信

号通路，突显了其高度整合的网络化调控特性［22］。

在对线粒体功能高度依赖的神经元中，PINK1/Parkin 信

号通路表现出独特的细胞类型特异性，与其他细胞类型相比，

神经元中较高的基础线粒体膜电位可能影响 PINK1的稳定性

及激活阈值，使其对钙离子波动和氧化应激更为敏感［23］。此

外，神经元中 Parkin 的底物谱和泛素化修饰类型可能存在特

定偏好，进而影响线粒体自噬的效率和选择性，这些特性使得

PINK1/Parkin 信号通路在维持神经元的突触功能、轴突运输

及胞体存活方面发挥着不可替代的关键作用［24］。该通路的失

调更容易导致神经元出现神经退行性病理过程，为深入探索

相关疾病机制提供了重要的研究切入点［25］。

3 PINK1/Parkin 信号通路与神经退行性疾病

3.1　AD    AD 患者大脑中 β淀粉样蛋白（Aβ）斑块和 tau 蛋

白过度磷酸化导致神经元损伤，同时线粒体能量代谢异常和

自噬缺陷加剧了神经退行性变［26］。研究表明，PINK1/Parkin

信号通路介导的线粒体自噬在 AD 中显著受损，表现为

PINK1、Parkin 等关键蛋白表达下降，导致受损线粒体堆积和

认知功能衰退［27］。HOU 等［28］研究发现尿石素 A（urolithin 

A）通过激活 PINK1/Parkin 信号通路减少 tau 磷酸化，而 CEN

等［29］研究表明 UMI-77 通过髓系细胞白血病蛋白 1（MCL-1）-

微管相关蛋白 1 轻链 3A（LC3A）相互作用增强线粒体清

除［30］。此外，ZHOU 等［31］发现沉默信息调节因子 2 同源蛋白

3（SIRT3）/叉头框蛋白 O3a（FoxO3a）等下游分子也被证实可

调节线粒体自噬和神经炎症。这些发现提示，修复线粒体自

噬通路是 AD 治疗的潜在策略。

3.2　PD    PD 的特征是黑质多巴胺（DA）能神经元退化，而

线粒体功能障碍（如 ROS 过量、ATP 耗竭）是核心诱因［32］。

研究发现，PINK1 和 Parkin 基因突变会直接损害线粒体自噬

功能，导致受损线粒体堆积［33］。此外，PD 相关基因［如富亮

氨酸重复序列激酶 2（LRRK2）［34］、α-突触核蛋白（α-Syn）［35］、

葡萄糖脑苷脂酶 1（GBA1）［36］等］均通过干扰线粒体动力学

或溶酶体降解途径，间接破坏 PINK1/Parkin 信号通路。研究

表明［37］α -Syn 聚集会抑制线粒体功能，而帕金森病蛋白 7

（DJ-1）突变则导致 PINK1/Parkin 依赖性自噬过度激活。这

些机制共同加剧了 DA 能神经元的线粒体稳态失衡，最终引

发 PD 病理。因此，靶向调控 PINK1/Parkin 信号通路以恢复

线粒体自噬功能。

3.3　HD    亨廷顿病是一种致命的常染色体显性遗传病，由

亨廷顿蛋白（HTT）在其 N 端结构域内的聚谷氨酰胺束（CAG

重复序列）扩张而错误折叠和聚集引起。该病会导致认知缺

陷、舞蹈运动和精神障碍［38］。突变的亨廷顿蛋白（mHTT）通
过干扰 ULK1 自噬启动复合物，抑制线粒体自噬，并导致

Drp1 依赖性线粒体异常分裂［39］。研究发现，HD 患者和模型

中存在明显的线粒体形态异常（如肿胀、环形化）和呼吸链损

伤［40］。而 PINK1 过表达可通过 Parkin 依赖性途径恢复线粒

体质量控制，改善 ATP 生成和神经元存活。在 HD 小鼠模型

中，KHALIL 等［41］发现 PINK1 过表达还能部分逆转纹状体神

经元的线粒体自噬缺陷。

3.4　ALS    肌萎缩侧索硬化症是一种进行性和使人衰弱的

神经肌肉疾病，其特征是大脑和脊髓中的运动神经元退化，

导致肌肉萎缩、瘫痪，并在发病后 3~5 年死亡。线粒体功能

障碍与 ALS 有关，ALS 患者及 SOD1G93A 小鼠模型中均存

在 PINK1/Parkin 表达异常，导致线粒体功能障碍［42］。研究发

现，Parkin 过度激活会加剧超氧化物歧化酶（SOD）突变导致

的线粒体损伤，而 Parkin 敲除反而延缓疾病进展，提示 ALS

中持续激活的线粒体自噬可能导致线粒体蛋白耗竭［43］。此

外，ALS 的一个标志是泛素阳性内含物处的反式反应 DNA

结合蛋白 43kDa（TDP-43）的积累，TDP-43 蛋白聚集会特异

性降低 Parkin 表达，同时导致 PINK1 异常剪切和胞质积累，

进一步损害线粒体功能［44］。值得注意的是，SUN 等［44］发现

调控 PINK1/Parkin 表达可改善 TDP-43 蛋白病模型的神经退

行性表型，表明恢复该通路平衡可能是 ALS 的潜在治疗

策略。

4 中药调控 PINK1/Parkin 信号通路介导的线粒体自噬对

NDDs 的干预

4.1　中药单体     

4.1.1　皂苷类     人参皂苷 Rg1作为人参的主要活性成分，具

有显著的抗炎、神经保护作用［45］。体外细胞实验研究表明，

人参皂苷 Rg1可上调 PINK1 和 Parkin 蛋白表达，促进下游自

噬衔接蛋白核点蛋白 52（NDP52）和视神经病变诱导蛋白

（OPTN）的表达［46］；同时显著提高微管相关蛋白 1 轻链Ⅱ型/

Ⅰ型（LC3Ⅱ/Ⅰ）比值并降低 p62 蛋白水平，从而有效增强

PC12 细胞的线粒体自噬活性。

三七及其提取物［47］具有抗炎、抗氧化、抑制血小板聚集、

调节血糖、降血压、抑制神经细胞凋亡和保护神经元等多方

面的功能。三七总皂苷［48］通过控制线粒体自噬的 PINK1 下

游通路，尤其是影响 Parkin 蛋白参与的线粒体自噬方式，达
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到了大量招募自噬蛋白 NDP52、OPTN 的效果，调节神经细

胞线粒体自噬稳态，促进了神经元自噬过程，并且减少

SAMP8 小鼠脑内 DNA 损伤，增强抗氧化酶系统的功能，减

轻神经细胞的氧化应激损伤，从而可能加速了 AD 模型动物

脑中受损的线粒体的清除，产生治疗 AD 的效果。

远志及其提取物远志皂苷（TEN）［49］可以通过拮抗 Aβ毒

性、抗炎症反应、抑制氧化应激及提高单胺类神经递质、增强

神经生长等作用达到防治 AD 的目的。动物实验研究发现

TEN 显著增高淀粉样前体蛋白/早老素 1（APP/PS1）小鼠脑

组 织 线 粒 体 中 组 织 蛋 白 酶 D（Cathepsin D）、拉 布 7 蛋 白

（Rab7） 信使核糖核酸（mRNA）、PINK1、Parkin mRNA 及其

蛋白的表达量，表明 TEN 能够增强 APP/PS1 小鼠脑组织线

粒体中溶酶体内蛋白水解酶的活性和溶酶体与自噬体的融

合作用，提高线粒体的自噬水平，增强清除受损线粒体的能

力［50］。自噬抑制剂 3-甲基腺嘌呤（3-MA）和 TEN 的共同干

预结果表明，在线粒体自噬被抑制的情况下，TEN 的上述作

用也会受到抑制。

延龄草总皂苷是从延龄草属植物中提取的活性成分，现

代药理学研究表明，延龄草属植物在抗炎、镇痛、抗 AD、抗氧

化及改善心脑血管和消化系统疾病等方面具有显著作

用［51］。动物研究发现，延龄草总皂苷干预能够上调 D-半乳

糖（D-gal）诱导的衰老大鼠海马组织中 PINK1、Parkin、自噬

关键分子酵母 Atg6 同系物（Beclin1）、LC3Ⅱ的表达，激活线

粒体自噬，减轻神经元损伤，从而发挥抗衰老作用，改善认知

功能障碍［52］。

肉苁蓉苷 A（CA）是从中药肉苁蓉中分离得到的苯乙醇

苷类化合物，具有抗衰老、抗氧化和增强免疫力的作用。XU

等［53］研究发现，肉苁蓉苷 A 是治疗 PD 的潜在药物，可以通

过激活 PINK1/Parkin 信号通路，修复线粒体外膜，增加 p62

及 LC3 的表达，进而促进线粒体自噬而减少氧化应激反应，

减轻 MPP 诱导的 PD 细胞神经毒性。

毛蕊花糖苷（ACT）是肉苁蓉、生地黄等多种中草药的重

要活性成分之一，具有抗氧化、免疫调节和神经保护等效

应［54］。研究发现，ACT 能显著降低 6-羟基多巴胺（6-OHDA）
和鱼藤酮（ROT）诱导的 SH-SY5Y 细胞凋亡，显著提高正常

大鼠肾细胞（NRK）和大鼠肾上腺嗜铬细胞瘤细胞（PC-12）
的线粒体 -溶酶体共定位，促进自噬小体形成，减少 α-Syn 等

异常蛋白的积累，降低 PD 相关病理损伤，且分子对接实验显

示，ACT 与 PINK1（线粒体激酶）和 Parkin（E3 泛素连接酶）结
合能力强，提示 ACT 通过激活 PINK1/Parkin 介导的线粒体

自噬及抑制凋亡，清除受损线粒体，从而保护 DA 能神经元，

为帕金森病的治疗提供了新的潜在药物靶点［55］。

红景天苷是中药红景天的主要化学成分，研究证实，红

景天苷具有较强的抗炎、抗氧化、抗疲劳及抗肿瘤等药理作

用［56］。李春曼等［57］研究发现，红景天苷通过激活第 10 号染

色体同源丢失性 PTEN/蛋白激酶 B（Akt）/哺乳动物雷帕霉素

靶蛋白（mTOR）通路增强自噬，改善帕金森病（PD）小鼠的运

动功能，能增加黑质 TH 表达，提升线粒体功能（ATP 合成酶

和复合物 I 活性），上调 PINK1/Parkin 和 LC3Ⅱ/Ⅰ，同时降低

α-Syn、p62、磷酸化（p）-Akt 和 p-mTOR 水平，从而发挥神经

保护作用。

4.1.2　黄酮类     漆黄素是从黄栌中提取出来的，具有抗炎、

抗氧化和抗凋亡的作用［58］。体外细胞实验研究发现漆黄

素［59］可通过 PINK1/Parkin 信号通路促进线粒体自噬、抑制小

胶质细胞 NOD 样受体蛋白 3（NLRP3）炎症小体的活化，进而

缓解中枢炎症反应和认知功能损害。

琐琐葡萄是新疆特有的药食两用植物，研究发现琐琐葡

萄及其提取物琐琐葡萄总黄酮（VTF）可通过抗氧化、抗凋

亡、调节 APP 代谢等减轻 AD 细胞和动物模型损伤，起到神

经保护作用［60］。张鹏［61］通过体外细胞及动物实验研究发现

琐琐葡萄总黄酮在调控 PINK1/Parkin 介导的线粒体自噬过

程中，提高 Beclin1、LC3Ⅱ、LC3Ⅱ/LC3Ⅰ、PINK1 表达水平，

保护线粒体的正常结构，抑制自噬空泡的过度生成，维持细

胞内稳态和基础水平自噬，激活负调控自噬蛋白，抑制细胞

发生过度线粒体自噬，改善海马神经细胞损伤情况，维持神

经元细胞稳态，减缓 AD 进程。

高丽槐素（MK）是从中药苦参中分离得到的一种化学

物质。TSAI 等［62］通过显著上调 PINK1/Parkin 信号通路表

达，增强线粒体自噬活性和泛素-蛋白酶体系统功能，有效减

少 6-OHDA 诱导的多巴胺能神经元损伤和 α-Syn 积累。在

行为学层面，MK 显著改善线虫的食物感知能力，延长寿命，

并恢复运动功能。其神经保护机制涉及抑制凋亡、降低氧化

应激及激活 PINK1/Parkin 依赖的线粒体质量控制途径。

SH-SY5Y 细胞实验进一步证实，MK 通过 Parkin 依赖性途径

提升线粒体膜电位并减少核凝聚，而 Parkin siRNA 可逆转这

些保护作用。研究提示 MK 通过多靶点调控改善 PD 病理，

具有潜在治疗价值。

桑黄素（Morin hydrate）是一种天然的黄酮类化合物，主

要从黄桑木、桑橙树等桑科植物的树皮中提取而来。WANG

等［63］发现，在 1-甲基-4-苯基-1，2，3，6-四氢吡啶（MPTP）诱导

的 C57BL/6J 小鼠 PD 模型中，桑黄素可以在不影响线粒体膜

电位的情况下促进线粒体自噬调节因子 TFEB 的核易位，上

调 PINK1、Parkin 表达进而激活 AMPK/ULK1 自噬信号通

路，增加自噬产物 LC3Ⅱ表达，从而减少 DA 能神经元损伤，

并改善 PD 模型动物的行为障碍。

槲皮素（Quercetin）是一种黄酮类化合物，在牡丹皮、菊

花等中药中均有分布，具有抗炎、抗氧化、神经保护等药理作

用［64］。WANG 等［65］通过 6-OHDA 诱导的 PD 大鼠模型和体

外 PC12 细胞模型发现，槲皮素明显改善了行为学测试，其通

过显著上调 PINK1/Parkin、p-ULK1（Ser555）/ULK1、p-TANK

结合激酶 1（TBK1）/TBK1、LC3Ⅱ及 SOD 表达，增强线粒体

自噬活性，同时降低 ROS、丙二醛（MDA）和 α -Syn 水平，恢

复酪氨酸羟化酶（TH）表达，有效改善 6-OHDA 诱导的 PD 模

型中的线粒体功能障碍和氧化应激，保护 DA 能神经元。证

实其通过 PINK1/Parkin 依赖性线粒体自噬途径发挥神经保

护作用，为 PD 的治疗提供了新的潜在策略。

4.1.3　多酚类     鞣花单宁在柯子、五倍子等中药中均有分

布，其体内代谢物尿石素是一类活性明确的小分子化合物，
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国内外研究表明［66］尿石素类化合物可通过调节氧化应激、抑

制神经炎症反应及调节线粒体自噬功能而发挥神经保护活

性，改善神经元损伤和认知障碍。体外细胞实验研究显示［67］

尿石素 UA 能够改善脂多糖（LPS）引起的小胶质细胞内的炎

症反应、改善线粒体自噬和线粒体功能，进一步研究显示其

上调了 PINK1、Parkin、BCL2/腺病毒 E1B19kDa 蛋白相互作

用蛋白 3 样蛋白（BNIP3L）和 ULK1 的蛋白表达水平，促进小

胶质细胞内线粒体自噬，增强 AD 小胶质细胞炎症模型的线

粒体自噬活动，并抑制神经炎症，而保护神经元。

丹皮酚具有抗炎、抗氧化及抑制自噬的作用。王训翠

等［68］研究发现丹皮酚可通过上调 Parkin 蛋白的表达，降低

ROS 水平来减轻 SH-SY5Y 细胞受到的 1-甲基-4-苯基吡啶阳

离子（MPP+）诱导的线粒体自噬损伤，从而提高线粒体自噬

减轻线粒体氧化应激和稳态破坏，保护神经元。

4.1.4　多糖类     枸杞多糖是枸杞子主要活性成分，具有抗氧

化、抗肿瘤、调节免疫、保护神经、减轻炎性反应等作用［69］。

体外细胞实验研究发现［70］枸杞多糖可减轻 Aβ1-42 诱导的

SH-SY5Y 细胞损伤，干预后 PINK1、Parkin、LC3A/B、Beclin1

蛋白表达升高，p62 蛋白表达降低，这表明枸杞多糖可能通

过调控线粒体自噬，从而保护线粒体功能，维持细胞代谢平

衡，进而对抗氧化应激和代谢紊乱造成的细胞损伤，对预防

发生阿尔茨海默病具有重要意义。

人参多糖是人参中重要的活性成分之一，药理研究显

示［71］其具有免疫调节、抗氧化、抗衰老、抗疲劳等作用。体外

细胞实验研究发现，人参多糖糖蛋白 4（GP4）能够显著升高

经 β淀粉样蛋白 42 诱导剂 5（Aftin-5）处理后迷你脑内 PINK1

和 Parkin 水平，增强线粒体和溶酶体的共定位，并且这种效

果经用 PINK1 特异性 RNA 干扰（RNAi）处理 GMC101 秀丽

隐杆线虫转基因株（GMC101）线虫后，人参多糖 GP4 处理未

能减少 PINK1 敲低后 Aβ的积累，因此人参多糖 GP4 介导的

A 聚集物形成，减少依赖于保守的线粒体自噬相关的 PINK1

基因，有能力减轻线粒体功能障碍，并恢复处理神经元的线

粒体自噬活性，治疗 AD［72］。

4.1.5　萜类化合物     石菖蒲为芳香开窍类中药，多用于脑部

疾病的防治［73］。β-细辛醚是石菖蒲挥发油中主要的活性成

分，能够通过血脑屏障，通过减轻氧化应激、蛋白异常蓄积、

神经炎症、神经营养因子缺失、促进神经细胞存活及激活各

种神经保护信号通路发挥神经保护作用［74］。动物实验研究

发现，β-细辛醚能升高 APP/PS1 小鼠海马内 LC3I/Ⅱ、Beclin1

的水平，并降低 p62 表达，促进自噬的发生，修复受损突触功

能，改善 AD 病程中的自噬损伤，促进 AD 小鼠自噬功能，保

护神经元［75］。

灵芝提取物（GLE）是从中药灵芝中提取的以灵芝多糖、

三萜类化合物等有效成分组成的复合物。REN 等［76］发现，

GLE 显 著 改 善 了 小 鼠 的 运 动 功 能 ，增 加 了 黑 质 致 密 部

（SNpc）中 TH 的表达，并保护 DA 神经元免受氧化应激损伤。

体外实验表明，GLE 通过调节线粒体功能、自噬和凋亡途径，

减轻了 MPP⁺诱导的神经细胞损伤，具体表现为恢复线粒体

膜电位、减少活性氧积累、提升 ATP 水平，并激活 AMPK/

mTOR 和 PINK1/Parkin 信号通路。这些发现表明，GLE 可能

通过多靶点机制发挥神经保护作用，为 PD 的治疗提供了潜

在的新策略。

穿心莲内酯（AG）是一种双环二萜内酯，主要来源于爵

床科植物穿心莲的全草或叶，具有抗炎、免疫调节、调节自噬

等功能［77］。王辉等［78］研究发现，AG 可显著改善 MPTP 诱导

的 PD 小鼠神经行为学功能，增加 Parkin、LC3Ⅱ/Ⅰ表达，降

低白细胞介素 -1β（IL-1β）、NLRP3、p62 的水平，分析其机制

主要是通过诱导线粒体自噬进而减轻神经炎症实现的。

4.1.6　其他     灯盏细辛味甘、性温，有舒筋活血、散寒解表、祛

风除湿、健胃消食、消炎止痛等功效［79］。现代药理研究发现，

灯盏细辛具有抗炎、抗癌、抗氧化、抗凝、抗病毒、降血脂、保护

神经及心脑血管等药理作用［80］。动物实验研究发现［81］灯盏细

辛可改善 D-gal联合三氯化铝（AlCl3）诱导 AD 大鼠海马线粒

体的超微结构，增加 AD 线虫和 AD 大鼠线粒体 ATP含量及提

升线粒体呼吸链复合体Ⅰ、Ⅲ、Ⅳ活性和线粒体膜电位，并提

高 PINK1、Parkin、Beclin1 表达量和 LC3Ⅱ/LC3Ⅰ值，电镜结

果显示自噬小体和自噬溶酶体明显增加，线粒体结构形态趋

于正常化。这些结果说明，灯盏细辛能够调控 PINK1/Parkin

介导的线粒体自噬，减轻 Aβ毒性等 AD病理变化。

牡蛎肽是牡蛎中的生物活性肽，许多研究表明牡蛎肽具

有抑制肿瘤、抗氧化、降低血糖、减缓衰老和降低血管紧张素

转换酶活性等生理作用［82］。动物实验研究发现［83］牡蛎肽能

够 激 活 沉 默 信 息 调 节 因 子 1（SIRT1）/叉 头 框 蛋 白 O1

（FoxO1）/PINK1/Parkin 信 号 通 路 ，PINK1、Parkin、蛋 白 和

LC3Ⅱ/LC3Ⅰ显著升高，提高前额叶皮质线粒体自噬水平，

改善线粒体功能，有效延缓 AD 的发展，并且 D-gal 联合亚硝

酸钠（NaNO2）会抵消这种保护作用。四羟基芪糖苷（TSG）
是从虎杖根茎、何首乌、淫羊藿等中提取出来的单体，具有调

血脂、抗氧化、抗炎、提高学习记忆能力、保护神经细胞、保护

血管上皮细胞等功能［84］。体外细胞实验研究发现［85］TSG 促

进参与 AMPK、PINK1/Parkin 信号通路的自噬，并且缺乏

PINK1 会抑制自噬，尤其是小胶质细胞中的线粒体自噬，重

要的是，通过小干扰核糖核酸（siRNA）或成簇规律间隔短回

文重复序列/CRISPR 相关蛋白 9（CRISPR/Cas9）系统敲低

PINK1 或 Parkin 消除了 TSG 的保护作用。研究表明 TSG 可

通过 AMPK/PINK1/Parkin 依赖性增强线粒体自来预防 LPS/

ATP 和 Aβ诱导的炎症。知母宁（Chinonin）是从百合科植物

知母的干燥根茎中分离出来的天然化合物，具有抗炎、抗氧

化、调节线粒体功能障碍等作用［86］。冯思同［87］发现，知母宁

可以明显改善 PD 模型小鼠的运动功能，上调 PINK1、Parkin、

Nip3 样蛋白 X（NIX）蛋白，抑制 Drp1 的表达，保护线粒体功

能，发挥神经保护作用。为 PD 的治疗提供了新的实验依据

和临床支持。五味子甲素是五味子的活性成分之一，具有抗

炎、抗氧化、免疫调节及神经保护作用。ZHI 等［88］研究发现

五味子甲素可抑制 PD 小鼠脑中的 mTOR 表达 ，并促进

LC3Ⅱ、Beclin1、PINK1 和 Parkin 表达，说明五味子甲素可通

过激活线粒体自噬和清除异常线粒体及蛋白质，保护神经

元，进而改善运动功能和认知功能。甘草酸是中药甘草的活
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性成分之一，具有抗炎，抗氧化等病理特点［89］，研究表明，可

通过激活 PINK1/Parkin 通路抑制 MPTP 诱导的斑马鱼 PD 模

型中自噬相关基因 α-Syn 和自噬相关基因 5（ATG5）的表达，

并能进一步抑制炎症因子高迁移率族蛋白 B1a（HMGB1a）、
Toll样受体 4b（TLR4b）、NF-κB、IL-1β和白细胞介素-6（IL-6）
等 mRNA 的表达，通过改善自噬发挥抗 PD 作用［90］。水飞蓟

宾（Silymarin）是从植物水飞蓟种子中提取的主要活性成分，

目前一些神经病理学研究认为其对 PD 和 AD 等神经退行性

疾病具有保护作用［91］。LIU 等［92］发现，水飞蓟宾可以显著减

轻 MPTP 诱导的 PD 大鼠运动障碍，减少 DA 神经元的丢失，

上调 PINK1、Parkin 的表达及线粒体自噬活性，从而治疗 PD。

综上所述，中药有效成分是阐明中药疗效的关键物质基

础。近年研究发现，某些中药有效成分能够特异性调控

PINK1/Parkin 信号通路，调节神经元细胞线粒体自噬，从而

发挥神经保护作用。本部分总结了皂苷类、黄酮类、多酚类

等中药有效成分在干预 PINK1/Parkin 信号通路介导的线粒

体 自 噬 中 的 作 用 机 制 ，发 现 大 多 数 中 药 单 体 通 过 促 进

PINK1、Parkin、Beclin1 表达及提高 LC3Ⅱ/Ⅰ比值等方式增

强线粒体自噬，保护神经元细胞，维持神经元线粒体稳态，发

挥神经保护作用。中药单体调控 PINK1/Parkin 介导的线粒

体自噬对 NDDs的作用机制见增强出版附加材料。

4.2　中药复方基于 PINK1/Parkin 信号通路对 AD 的干预作

用     黄连解毒汤由黄连、黄芩、黄柏、栀子组成，主要用于清

热解毒。LEE 等［93］研究发现，黄连解毒汤可减轻百草枯诱导

的 SH-SY5Y 型 PD 细胞模型细胞凋亡标志物［胱天蛋白酶 -3

（Caspase-3）、聚腺苷二磷酸核糖聚合酶（PARP）剪切）］、ROS

水平［二氢乙啶（DHE）、线粒体超氧化物红色荧光探针

（MitoSOX）］、线粒体膜电位损失（TMRE）及 PINK1/Parkin

介导的过度线粒体自噬；同时，上调了线粒体稳定性和细胞

存活率，PINK1 基因沉默可减轻 PD 的神经毒性，其保护作用

主要通过抑制氧化应激和调控线粒体自噬实现，为黄连解毒

汤（HLJDT）作为 PD 潜在治疗药物提供了科学依据。

温肾养肝汤由肉苁蓉、益智仁、淮山药、乌药、炒白芍、钩

藤等组成，共奏温补肾阳、养肝熄风之功效。徐成成等［94］在

运用温肾养肝汤对 MPTP 所致 PD 中的 DA 能神经元损伤保

护的分子机制研究中发现，温肾养肝汤通过降低细胞凋亡

（减少 TH 阳性神经元丢失）、氧化应激［降低 3，4-二羟基苯乙

酸（DOPAC）/DA 和高香草酸（HVA）/DA 比值］和线粒体功能

障碍［抑制腺苷三磷酸酶（ATPase）和线粒体呼吸链复合物Ⅰ
（ComplexⅠ）活性下降］，同时上调了 DA 及其代谢物 HVA

含量、线粒体自噬通路关键蛋白（PINK1、Parkin、LC3Ⅱ/Ⅰ）
的表达，并抑制了自噬底物 p62 的积累。该方剂通过改善线

粒体功能、激活 PINK1/Parkin 介导的线粒体自噬，显著缓解

了 PD 小鼠的运动障碍（如爬杆时间缩短、滚筒实验时间延

长），保护了 DA 能神经元，从而延缓了 PD 的疾病进程。

黄芪散源自《圣济总录》，由葛根、黄芪、桑白皮组成，共

奏益气健脾，养阴清热之效。张运辉等［95］发现黄芪散可能通

过上调 LC3Ⅱ/Ⅰ值、PINK1 和 Parkin 的蛋白表达，增加自噬

小体数量并促进自噬小体包裹受损线粒体，同时下调 p62 蛋

白表达，从而激活 PINK1/Parkin 信号通路以提高线粒体自噬

水平，进而降低 ROS 水平、抑制 NLRP3 炎症小体的活化并改

善突触可塑性，最终发挥治疗 AD 的作用。

滋肾活血方由制何首乌、枸杞子、桑葚、五味子、丹参、粉

葛、益智仁等中药组成，有滋肾填精、活血通络之效。赵梓婷

等［96］对动物研究发现滋肾活血方可能通过上调 PINK1、

Parkin、抑制素 2（PHB2）蛋白表达及 LC3Ⅱ/Ⅰ值，提高大鼠

海马线粒体自噬水平，伴随着线粒体自噬水平的提升，SOD

活性增强而 MDA 含量减少，提示滋肾活血方可能通过激活

PINK1/Parkin 信号通路增强线粒体自噬，从而缓解海马氧化

应激并减轻神经元损伤，最终发挥神经保护作用。

加减薯蓣丸［97］由湖北省中医院药剂科制备，具体方药组

成为山药、熟地黄、制何首乌、党参、白芍、当归、远志、石菖蒲

等，有健脾补肾、化痰祛瘀、开窍益智之功。周剑杰等［98］通过

动物实验研究发现加减薯蓣丸不仅恢复了线粒体结构改变，

而且上调 FoxO1、PINK1、Parkin mRNA 表达，增多了蛋白表

达含量，减少自噬底物蛋白蓄积，促进了线粒体自噬的发生，

减轻氧化应激反应，保护神经元损伤。此外，采用严格剂量

的氯喹（CQ，自噬抑制剂）作为干预对照，发现 CQ 能明显促

进细胞自由基的生成，并诱导细胞凋亡［99］。因此，在加减薯

蓣丸的基础上予以 CQ 再次逆转了上述改变，从而验证了线

粒体自噬在 AD 发病机制中的重要作用。

海昆肾喜［100］有健脾补肾、化痰祛瘀、开窍益智之功。孙

妍华等［100］通过体外细胞实验研究发现海昆肾喜胶囊以剂量

依赖性提高小鼠神经母细胞瘤细胞（N2a）/App695 细胞中线

粒体自噬相关蛋白 PINK1、Parkin 蛋白的表达，激活线粒体

自噬，提高线粒体功能，抑制 Aβ及 p-Tau S396 蛋白在神经细

胞中的沉积，减弱其神经毒性，改善神经功能，进而起到防治

AD 的作用。

补肾健脑方以肉苁蓉、何首乌、益智仁、熟地黄、山药、山

茱萸、远志、石菖蒲等中药组成，诸药合用共同发挥滋肾健

脾、益精醒脑之功效［101］。药理研究表明，方中组成药物具有

增强机体免疫功能、增智、调节内分泌、抗衰老及抗氧化等药

理作用，提示该方具有较好的改善患者认知功能的作用［102］。

补肾健脑方［103］具有补气安神、益智开窍之功效，通过调控

SIRT1/FoxO3/PINK1/Parkin 信号通路，促进 SIRT1、FoxO3、

PINK1、Parkin、LC3B 表达，抑制 p62 的表达，激活线粒体自

噬，减轻线粒体损伤引发的氧化应激，进而保证神经元充足

的能量供应，最终改善 AD 病理状态。

癫痫清颗粒由熟地黄、制何首乌、石菖蒲、柴胡、郁金、知

母等 10 味中药组成，具有填精益智、开窍豁痰、活血祛瘀的

功效［104］，齐越等［105］通过动物实验研究发现癫痫清颗粒可有

效 改 善 P301S 小 鼠 的 认 知 功 能 障 碍 ，显 著 升 高 PINK1、

Parkin、LC3B、tau 蛋白第 199 位丝氨酸（Ser199）、tau 蛋白第

202 位丝氨酸（Ser202）蛋白磷酸化水平和降低抗磷酸化 tau

蛋白单克隆抗体（AT8）、p62 蛋白的表达水平，促进自噬溶酶

体结合，增强线粒体自噬，清除受损线粒体，进一步减少 tau

蛋白过度磷酸化，修复受损神经细胞，进而缓解 AD 相关

症状。
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当归芍药散由当归、芍药、川芎、泽泻、白术、茯苓 6 味药

组成。全方具有肝脾同调，痰瘀并治的作用［106］。杨苗等［107］

通过动物实验研究发现当归芍药散治疗 AD 后显著提高大

鼠脑内 PINK1、Parkin 表达，激活 LC3B-p62 自噬流，并且线

粒体自噬明显增加，维持神经元线粒体的正常功能，发挥神

经保护作用。

健脑益智方是由楮实子、人参、黄连、川芎组成的中药复

方，诸药相配具有补肾益气、活血解毒的功效［108］。刘南阳

等［109］通过动物实验研究发现健脑益智方能够增加 APP/PS1

小鼠的 PINK1、Parkin 蛋白表达水平，下调 p62 蛋白表达，但

并未检测 LC3Ⅱ/Ⅰ蛋白表达比值的大小，这需要进一步的

研究证实，但仍从线粒体自噬角度证明了健脑益智方改善认

知功能的潜在机制，为进一步临床合理运用提供依据。

六味地黄丸由熟地黄、山药、山萸肉、泽泻、茯苓、牡丹皮

组成，是滋阴补肾的名方。丁蕊［110］通过体内外研究证实六

味 地 黄 丸 可 上 调 SIRT3 表 达 ，促 进 FoxO3a 去 乙 酰 化

（Ac-FoxO3a 减少），进而激活 PINK1/Parkin 信号通路，上调

融合蛋白线粒体融合蛋白 2（Mfn2）、过氧化物酶体增殖物激

活受体 γ辅激活因子-1α（PGC-1α）表达，增强线粒体生成，下

调分裂蛋白 Drp1/线粒体裂变蛋白 1（Fis1），恢复线粒体动态

平衡，为 PINK1/Parkin 介导的自噬提供结构基础，增强线粒

体自噬，降低 Aβ荧光强度（免疫荧光）和 p-Tau 蛋白水平，减

轻神经元损伤，并且使用 SIRT3 抑制剂 3-TYP 后，PINK1/

Parkin 表达进一步降低，而六味地黄丸可逆转这一效应，因

此六味地黄丸能通过 PINK1/Parkin 通路 SAMP8 小鼠空间学

习及记忆能力，降低 SAMP8 小鼠脑内 Aβ沉积、抑制 Tau 蛋

白磷酸化、保护神经元细胞。

综上所述，除中药单体外，中药复方在干预 PINK1/

Parkin 信号通路介导的线粒体自噬、防治 NDDs 中展现出显

著疗效。本部分总结了补肾健脑方、滋肾活血方、当归芍药

散等中药复方的调控机制，发现中药复方多以补肾填精、化

痰开窍、活血化瘀类药物为主，如熟地黄、山萸肉、石菖蒲等，

配伍使用以调节神经元细胞 PINK1、Parkin 等蛋白的表达，

调控线粒体自噬，维持神经元线粒体稳态，保护神经元细胞。

中药复方调控 PINK1/Parkin 介导的线粒体自噬对 AD 的作

用机制见增强出版附加材料。

5 小结与展望

NDDs 是当今老龄化社会面临的重大健康挑战，其发病

机制复杂，目前尚缺乏能够延缓或逆转疾病进程的有效策

略。神经元作为高度特化的终末分化细胞，其能量代谢和细

胞功能高度依赖于线粒体的稳态。线粒体自噬作为选择性

清除受损线粒体的核心质量控制机制，在维持神经元存活与

功能中扮演着至关重要的角色。基于上述，本文从线粒体自

噬的经典 PINK1/Parkin 信号通路入手，探讨其在 AD、PD 等

神经退行性疾病中的关键作用，并对中医药通过调控该通路

治疗 NDDs 的研究进展进行综述。基于现有研究，笔者识别

出中医药调控 PINK1/Parkin 信号通路的一些关键规律。在

共性层面，多种中药活性成分（如生物碱类、皂苷类、多酚类）
均通过抑制 AKT/mTOR 信号通路、激活 AMPK/TFEB 信号

通路、缓解氧化应激等共同上游机制，最终汇聚于 PINK1/

Parkin 信号通路的激活，促进受损线粒体的清除。这一共性

特征揭示了中医药多成分、多靶点调控作用的汇聚效应。在

个性层面，不同中药成分展现出独特优势：如人参皂苷 Rg1

具有优异的血脑屏障穿透性；而中药复方（如六味地黄丸、补

肾健脑方等）则通过成分间协同作用，在调控线粒体自噬的

同时兼顾神经炎症、血管保护等多重效应。

通过总结发现，在中药方面，靶向 PINK1/Parkin 信号通

路的化合物在 NDDs 中被证实可激活有益的线粒体自噬，清

除错误折叠蛋白（如 Aβ、α-syn）和功能失调的线粒体，从而

改善神经元存活和认知运动功能。然而，这些研究目前多集

中于临床前阶段，其向临床转化的有效性和安全性仍需大量

实验验证。在中医药方面，中医认为 NDDs 属“髓海不足”

“元神失养”之本虚，兼夹“痰浊”“瘀血”之标实。诸多具有补

肾填精、化痰开窍、活血通络功效的中药单体（如人参皂苷）
及复方，被证实可通过多靶点、多通路的方式协同调控

PINK1/Parkin 介导的线粒体自噬，这与 NDDs 的复杂病机高

度契合，展现了中医药整体调节的优势。然而，线粒体自噬

在 NDDs 中的作用具有显著的双刃剑效应。适度的线粒体

自噬有助于清除损伤源，维持细胞内环境稳定；但过度或功

能失调的线粒体自噬反而会导致能量危机并引发程序性细

胞死亡，加速疾病进程。这种作用的双重性决定了干预时必

须精准把握调控的水平和时机。目前大多数研究仅针对疾

病的某一阶段进行静态干预，而贯穿 NDDs 发生发展全过程

的动态调控研究仍较为缺乏，其具体作用靶点和网络机制仍

需结合蛋白质组学、代谢组学等现代技术进行系统性阐释。

针对这些挑战，笔者提出以下具体研究建议：首先，建议

采用化学蛋白质组学技术直接鉴定中药活性成分与 PINK1/

Parkin 信号通路相关蛋白的相互作用靶点，从“相关”研究迈

向“因果”验证。其次，建立患者来源诱导多能干细胞（iPSC）
诱导的神经元及脑类器官模型，结合中医证候生物学标志

物，构建“病-证结合”的研究体系，在更接近人体的模型中进

行中药干预评价。第三，开发可实时监测线粒体自噬动态过

程的生物传感器及成像技术，精准界定不同疾病阶段的最佳

干预时间窗。最后，推动高质量临床研究，建立融合分子影

像（监测脑内线粒体功能）、体液生物标志物（检测线粒体自

噬相关指标）和中医证候量表在内的多维疗效评价体系。综

上，现代药物及中医药在调控 PINK1/Parkin 信号通路介导的

线粒体自噬干预 NDDs 方面取得一定进展，随着机制研究的

逐步完善，可以解析中医药调控 PINK1/Parkin 信号通路的共

性规律与个性特征，并采用前沿技术解决当前研究的瓶颈问

题，PINK1/Parkin 信号通路将在未来成为 NDDs 防治的重要

靶点，具有重要的医学价值。
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