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线粒体自噬在临床疾病中的作用及中药对其影响的研究进展
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［摘要］ 线粒体自噬是清除细胞质中功能失调的线粒体，从而维持线粒体功能的完整性和细胞稳态的自噬方式。线粒体

自噬是一个复杂的生理过程，能够维持线粒体质量和数量的平衡，在饥饿及恶劣条件下维持细胞生存，并具有维持细胞内环境

稳定等功能。其分子机制涉及多种蛋白，许多因素可引发线粒体自噬，如饥饿、氧化胁迫、低氧、去极化、其他各种胁迫等，未折

叠蛋白的积累也可诱发线粒体自噬。近年来，作为研究热点，线粒体形态和功能的异常与多种疾病的发生密切相关，线粒体自

噬与临床疾病发病机制相关研究越来越受到重视，例如肿瘤、心血管系统疾病、肝脏疾病、神经系统疾病和糖代谢紊乱等疾病。

人们发现调节线粒体自噬或许成为一些疾病治疗新的方向。同时临床研究人员对中医药重视程度逐渐升高，随着研究的不断

深入发现中药在调节线粒体自噬中有一定价值。就线粒体自噬在相关疾病的发病机制及中药对其影响的研究中发现，目前中

药调控肿瘤、心血管系统疾病及神经系统疾病线粒体自噬报道相对较多，但在线粒体自噬作用机制，线粒体自噬平衡及中药对

线粒体自噬激活或抑制的作用差异仍存在疑问。调控线粒体自噬已成为中药防治疾病新的研究靶向策略。该文分析汇总近

年来国内外文献，为中药对线粒体自噬调控研究提供参考资料，可为后续中药在线粒体自噬方面的研究提供思路。
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［［Abstract］］ Mitochondrial autophagy is a process to clear dysfunctional mitochondria in the cytoplasm to

maintain the integrity of mitochondrial function and cell homeostasis. Mitochondrial autophagy is a complex

physiological process，which can maintain the balance of mitochondrial quality and quantity，cell survival under

starvation and harsh conditions，and the stability of the intracellular environment. Its molecular mechanism

involves a variety of proteins. Many factors can induce mitochondrial autophagy，such as starvation，oxidative

stress，hypoxia，depolarization，and other stresses. The accumulation of unfolded proteins can also induce

mitochondrial autophagy. In recent years，as a research hotspot，the abnormality of mitochondrial morphology

and function is closely related to the occurrence of a variety of diseases. The research on mitochondrial autophagy
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and the pathogenesis of clinical diseases has attracted more attention，such as tumors，cardiovascular diseases，

liver diseases，nervous system diseases，and glucose metabolism disorders. It has been found that regulating

mitochondrial autophagy may inspire the treatment of some diseases. Meanwhile，clinical researchers have paid

more attention to traditional Chinese medicine（TCM）. As revealed by in-depth research，Chinese medicine has

a certain value in regulating mitochondrial autophagy. The research on the pathogenesis of mitochondrial

autophagy in related diseases and the intervention of Chinese medicine has found that there are many reports on

the regulation of mitochondrial autophagy by Chinese medicine in tumors，cardiovascular diseases，and nervous

system diseases. However， the mechanism of mitochondrial autophagy， the balance of mitochondrial

autophagy，and the difference in the activation or inhibition of mitochondrial autophagy by Chinese medicine

remain unclear. The regulation of mitochondrial autophagy has become a new research target strategy of Chinese

medicine in the prevention and treatment of diseases. This paper reviewed the available literature in recent years

to provide reference materials for the regulation of mitochondrial autophagy by Chinese medicine and ideas for

the follow-up research of Chinese medicine in mitochondrial autophagy.

［［Keywords］］ mitochondrial autophagy；Chinese medicine；autophagy；signaling pathways

自噬是真核生物中普遍存在的高度保守的分

解代谢过程。有研究表明，自噬途径会选择性地降

解特定的细胞材料，随着研究深入，线粒体自噬走

入人们视线。线粒体是一种动态的细胞器，线粒体

自噬，以线粒体为靶细胞器的自噬过程，是通过自

噬体与自噬启动蛋白等相关因子共同作用来清除

受损线粒体以维持生物体内线粒体的稳态，在维持

细胞正常生命活动中起着重要的作用，被认为是保

护神经元的关键要素［1-3］。在生理和病理条件下，线

粒体质量控制系统积极地发挥作用，在蛋白质和细

胞器水平保护线粒体免受应激和损伤。当线粒体

发生损伤，线粒体通透性转换孔（mPTP）开放，线粒

体外膜膜电位丢失，线粒体自噬开始［4］。线粒体钙

摄取量下降会导致膜通透性改变。在线粒体自噬

过程中，受损或多余的线粒体被“标记”，自噬小体

包裹线粒体，并将其运送到溶酶体进行水解降解，

完成线粒体自噬。

在研究中通常用微管相关蛋白 1 轻链 3（LC3）
和几个线粒体自噬受体作为线粒体自噬的标志［5］。

在研究哺乳动物的线粒体自噬途径中巨自噬途径

和线粒体质量控制蛋白 Mieap 介导途径比较被公

认，其中巨自噬途径主要有磷酸酶及张力蛋白同源

物 诱 导 的 蛋 白 激 酶 1（PINK1）/E3 泛 素 连 接 酶

（Parkin）介导途径和促凋亡蛋白 NIX 介导途径［6］。

在发育过程中，NIX 负责去除成熟红细胞中的线粒

体 ，而 Parkin 和 线 粒 体 E3 泛 素 蛋 白 连 接 酶 1

（MUL1）是 小 鼠 受 精 后 线 粒 体 降 解 所 必 需 的 。

PINK1 和 Parkin 蛋白在线粒体聚拢分别表示线粒体

自噬开始和线粒体自噬信号放大。线粒体受损后

会释放的活性氧（ROS）增加，进而引起细胞损伤，线

粒体自噬可以及时将受损线粒体清除，从而线粒体

的正常功能及数量。鉴于线粒体自噬在线粒体稳

态和质量控制中的关键作用，线粒体功能障碍与许

多病理条件相关就不足为奇了。在最近几年的研

究中，人类各种疾病中线粒体吞噬过程的缺陷越来

越明显。随后有研究发现中药在调节线粒体自噬

干预疾病方面发挥的作用明显，本文以此为出发

点，将近年来线粒体自噬在疾病中的作用以及中药

对其影响的研究进展进行综述，以期为疾病治疗的

研究提供新方向。

1 线粒体自噬与临床疾病

1.1 线粒体自噬与肿瘤 在众多研究中发现，线粒

体自噬相关因子与肿瘤有密不可分的关联。如自

噬受体中 B 细胞淋巴瘤 -2（Bcl-2）/腺病毒 E1B 相互

作用蛋白 3（BNIP3）在乳腺癌肿瘤增殖和转移方面

的抑制作用较为显著，被认为是测定乳腺癌发展趋

势的关键标志，但也有研究提出异议，不同研究结

果表明，化疗药物抵抗与线粒体自噬也有着千丝万

缕的联系，线粒体自噬会促进肿瘤细胞存活［7］。受

损线粒体会增加 ROS 的释放，ROS 与肿瘤联系紧

密，ROS 会侵犯线粒体 DNA 进而作用氧化磷酸化

进程，而大部分肿瘤组织都发现 mtDNA 突变［8］。从

线粒体自噬与肿瘤关系的研究中可以发觉帕金森

病（PD）蛋白 2（PARK2）基因在众多癌症中不能如

期发挥作用，并多次出现消失情况，提示 PINK1/

Parkin 介导的线粒体自噬机制可能与肿瘤抑制有

关［9］。肿瘤细胞较正常细胞不同的是，ROS 大量产

生和堆积致使他们需求更多线粒体代谢。研究发
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现肿瘤诱发恶病质的动物模型的肌肉线粒体中线

粒体自噬受到影响，其中丝裂融蛋白 1（Mfn1）和丝

裂融蛋白 2（Mfn2）及裂殖 1（FIS1）的 mRNA 表达均

下降，线粒体形态也有所改变［10］。据文献说明，炎症

信号与线粒体功能障碍有关，比如核转录因子 -κB

（NF- κB）、信 号 转 导 因 子 和 转 录 激 活 因 子 3

（STAT3）、母亲 DPP 同源物 3（Smad3）的激活可导致

线粒体一些功能下降，如呼吸功能、酶活性和腺嘌

呤核苷三磷酸（ATP）的产生［11-12］。 PARK2 编码的

Parkin 为肿瘤抑制因子之一，参与线粒体稳态调节，

PARK2 通过 PINK1/Parkin 介导的线粒体自噬抑制

肺癌细胞生长［13］。

1.2 线粒体自噬与心血管系统疾病 线粒体功能

受损会导致心脏功能损害 ，在心肌缺血再灌注

（MIRI）阶段出现 ROS 增多、钙稳态失衡、白细胞汇

集等，在该阶段过度激活的线粒体自噬容易引发许

多正常细胞无辜死亡。因此，线粒体自噬对心血管

疾病而言是一把双刃剑，在调控心肌细胞存活与死

亡中发挥重要作用［14］。MIRI 阶段线粒体自噬与心

肌细胞的存亡关系密切，研究发现在该阶段抑制线

粒体自噬可以保护心肌细胞［15］。王敏等［16］研究发

现糖尿病心肌中线粒体出现结构及功能反常，线粒

体糖脂代谢出现紊乱、产生 ROS 增加、线粒体分裂

加剧等，最终出现心肌损伤。所以，及时将受损线

粒体清除可以减轻糖尿病心肌损伤。研究发现适

量的细胞自噬可以保护心肌，而过度自噬会出现正

常线粒体损伤现象，导致心肌损伤，因此把控线粒

体自噬对可以维持心肌细胞内环境的稳定。也有

研究表明在糖尿病动物模型中，心肌线粒体中的氧

化磷酸化功能减弱，ATP 含量降低，心肌细胞舒缩供

能下降，最终导致心肌功能障碍［17］。

有研究表明，在心力衰竭早期病生理观察中就

存在线粒体功能障碍，及时改善线粒体障碍可以有

效的扭转心血管损伤。在小鼠心衰模型中，线粒体

自噬会随着持续的超负荷应激增加，使用线粒体分

裂抑制剂后，线粒体自噬明显降低，心肌纤维化沉

积，心脏功能得到明显改善。研究表明，PINK1 沉

默或敲除的小鼠易受到再灌注损伤及压力负荷过

载的影响而导致心力衰竭［18］。

1.3 线粒体自噬与肝脏疾病 研究发现线粒体自

噬抑制剂哺乳动物不育系 20 样激酶 1（Mst1）不仅可

以抑制线粒体激活，还可以通过阻断腺苷酸激活蛋

白激酶（AMPK）/PINK1 信号通路，使 Parkin 蛋白表

达下降，抑制线粒体自噬发生，但敲除 Mst1 后，非酒

精性脂肪性肝病情况减轻［19］。慢性四氯化碳暴露

可以使乙醛脱氢酶（ALDH2）缺乏，ROS 大量生成，

线粒体自噬受到抑制，但与此同时肝损伤和肝纤维

化病势加剧。Alda-1 作为 ALDH2 的特殊激活剂可

以通过激活线粒体自噬，有效改善肝纤维化［20］。研

究发现肝细胞癌的发生与 Parkin 基因缺失，卵泡抑

素上升，肝细胞抗凋亡有关［21］。研究证实 Parkin 为

肝癌的一个抑癌基因，Parkin 的表达高低在一定作

用上会影响对肝癌患者生存时长，越低的 Parkin 表

达意味着患者生存时间越短，反之同理［22］。在肝脏

中，丙泊酚能够通过维护线粒体膜电位及线粒体呼

吸链来减缓 MIRI 损伤［23］。线粒体自噬还能通过维

持正常数目的线粒体的 β氧化的能力来阻止肝脏脂

质堆积［24］。有研究证实酒精性肝损伤中的线粒体

自噬水平略有提升，这是基于机体的自我保护，大

幅度增强线粒体自噬水平可以扭转酒精对肝脏的

损伤［25］。

1.4 线粒体自噬与神经系统疾病 线粒体损伤后

会先发生 Drp1 介导的线粒体分裂，分裂后再进行线

粒体自噬，而线粒体过度分裂会出现神经系统功能

障碍和神经元损伤，重则发生神经退行性改变。线

粒体自噬介导途径 Parkin 发生突变可引起 PD。线

粒体自噬被认为是包括 PD 在内的一些神经退行性

疾 病 的 主 要 治 疗 靶 点［26］。 在 最 近 的 研 究 发 现 ，

PINK1 和 Parkin 可以清除受损的线粒体，从而预防

炎症和神经变性，减轻 PD 的表型［27］。Drp1 与 β淀

粉样蛋白（Aβ）相互作用后，线粒体形状、大小等发

生变化，这些变化会对线粒体健康造成破坏，破坏

神经元的突触功能，最后会造成认知和记忆功能受

损导致阿尔茨海默病（AD）发生［28］。在近来研究结

果中，与 AD 相关的临床样本或动物样本中线粒体

自噬都明显降低；给予线粒体自噬诱导剂后，患者

记忆功能明显恢复。文献报道，线粒体异常和突触

功能障碍的存在是 Aβ蛋白聚集或 Tau 磷酸化的起

因［29-31］，且线粒体自噬途径受损可能导致 AD 的发

生［32-33］。在一种新被发现的机制中，PINK1 依赖性

信号可通过激活自噬受体 OPTN 或 NDP52，修复 Aβ

介导的线粒体功能障碍［34］。由于 AD 的发病机制复

杂，导致目前还没有可治愈 AD 的药物或方法，因此

明确该病的发病机制和研发有效的治疗药物已经

成为医药界研究的难点与热点［35］。

根据“自由基衰老理论”各种组织得衰老都与

自由基的积累有关，而 ROS 主要由线粒体产生。受

损线粒体产生的活性氧比健康线粒体产生的多十
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几倍，若线粒体自噬异常，受损线粒体未能被及时

清除，自由基产生过多则衰老加剧。随着机体的衰

老，细胞自噬机制逐渐衰弱，线粒体自噬活动在机

体衰老的进程中逐渐降低［36］。有报道指出在脑缺

血再灌注损伤后自噬被广泛诱发，缺血性脑损伤

中，包括内质网应激、氧化应激和兴奋毒性在内的

特定事件启动了线粒体自噬［37］，但线粒体自噬在脑

缺血中的作用仍有争议。

1.5 线粒体自噬与糖代谢障碍 糖代谢紊乱会损

伤线粒体，同样遗传因素、老化现象、氧化应激等现

象引起线粒体损伤，ROS 积累加剧，炎症信号通路

被激活，胰岛素信号传导受阻，胰岛素抵抗发生［38］。

胰岛素抵抗的主要原因是氧化损伤导致的线粒体

功能混乱［39］。目前调节线粒体稳定与线粒体自噬

被公认为是糖尿病等代谢性疾病备受关注的治疗

方法之一。

2 中药与线粒体自噬

2.1 中药对肿瘤线粒体自噬的影响 莫媛媛等［40］

研究发现大黄素乙酰能够提高鼻咽癌细胞内 ROS

含量，降低线粒体膜电位，造成线粒体受损，进行线

粒体自噬。陈婷婷［41］研究发现丹参酮Ⅰ显著促进

线 粒 体 自 噬 相 关 蛋 白 BNIP3、NIX 和 视 神 经 素

（optineurin）的表达，同时促进 LC3Ⅰ向 LC3Ⅱ的转

化，抑制核点蛋白 52（NDP52）和泛素结合蛋白 p62

的表达，丹参酮Ⅰ对自噬标志物 LC3B 的表达以及

HeLa 细胞内自噬流的产生有显著诱导作用，显著增

加线粒体的数量并促进线粒体与溶酶体的融合，研

究表明丹参酮Ⅰ通过激活线粒体自噬抑制宫颈癌

细胞的增殖与转移，抑制宫颈癌的生长与转移。

AKIMOTO 等［42］在研究中发觉西沙姜能够提升

LC3 值，下调 SQSTM1/p62 蛋白表达，使人胰腺癌细

胞 -1（Panc-1）细胞质空泡化加剧。再进一步实验

中，胰腺癌细胞给药西沙姜作用之后，线粒体膜电

位显著降低、mPTP 降低、ROS 累积加剧，细胞自噬

性死亡现象明显，西沙姜对其治疗作用显著。

2.2 中药对心血管疾病线粒体自噬的影响 范宗

静等［43］研究发现黄芪多糖可以减轻线粒体内钙超

载情况，产生 ROS 减少，降低线粒体膜电位及抑制

mPTP 过度开放，通过降低线粒体损坏情况，达到保

护心脏舒缩功能的目的。还有结果显示通心络可

通过激活有丝分裂活化蛋白激酶（MAPK）/细胞外

调节蛋白激酶（ERK）通路，激活线粒体自噬。其保

护机制可能是激活该通路后提高线粒体活性及膜

电位水平，降低 ROS 含量［44］。丹酚酸 B 通过调节磷

脂酰肌醇 3-激酶（PI3K）/蛋白激酶 B（Akt）信号通

路，提高寿命蛋白（mortalin）蛋白表达，维持心肌细

胞线粒体结构及功能完整且稳定，还可通过促进

LC3Ⅱ和酵母 ATG６同源物（Beclin-1）及 Parkin 的

表达，激活线粒体自噬，将受损线粒体及时清除，进

而达到保护心肌的目的［45-46］。侯明晓等［47］发现人参

总皂苷可以作为线粒体能量来源，使 ATP 增加，钙

泵（SERCA）活性增加，钙离子浓度下降，心肌受损

情况减弱。ZHAO 等［48］在研究中发现缺血再灌注

（I/R）组红色和绿色荧光比值降低，说明心肌 I/R 损

伤后线粒体膜电位丢失。心肌 I/R 延长了 mPTP 的

开放，利用透射电镜观察线粒体，对照假手术组，I/R

组心肌肌节、肌丝排列紊乱，嵴部分破坏。与 I/R 组

相比，通脉方高剂量组（3.180 g·kg-1）能恢复线粒体

膜电位，通脉方抑制了 mPTP 的开放，表明通脉方可

以恢复心肌 I/R 诱导的线粒体钙离子（Ca2+）外流。

经通脉方治疗后，心肌和线粒体超微结构损伤均减

轻。通脉方处理显著降低了缺氧再氧化细胞 ROS

含量，线粒体质量控制是通脉方治疗心肌 I/R 损伤

的治疗靶点之一。

在心衰期间，线粒体在心肌肥厚的早期被激

活，小檗碱可激活 PINK1/Parkin/Ubiquitin（泛素）信
号通路，加速受损线粒体的清除，挽救受损心肌细

胞，部分恢复心功能，通过 PINK1 和 Parkin 的共同作

用，加强线粒体自噬，从而保护心功能免受心衰的

影响［49］。邱志凌［50］研究显示心肌梗死后心力衰竭

早期，线粒体自噬相对减弱。而心肌梗死后心力衰

竭晚期，心肌呈现线粒体自噬过度的情况。给予心

力衰竭大鼠模型心康复口服液后，可以抑制 Parkin

及 p62 的共定位表达，更能有效抑制 LC3 与线粒体

共定位表达。表明心康复口服液可以有效纠正大

鼠心力衰竭晚期线粒体过度自噬的情况。

2.3 中药对肝脏疾病线粒体自噬的影响 张怀念

等［51］研究发现木犀草素可以有效使人肝癌细胞

（HepG2）细胞线粒体膜电位下降。经流式细胞术检

测 ROS，发现浓度显著升高，说明木犀草素通过升

高 ROS 含量，致使线粒体发生损伤，进而激活线粒

体自噬发生，达到抑制肿瘤的目的。刘佩意［52］发现

槲皮素可以显著诱导 Parkin 从胞质转位线粒体，促

进依赖 PINK1/Parkin 的线粒体自噬的发生，槲皮素

可以通过上调线粒体生物合成，调控线粒体动态变

化的部分基因表达，激活线粒体自噬，达到改善高

脂诱导的肝线粒体损伤，拮抗肝脏脂质代谢紊乱的

目的。杨风丽［53］研究发现酒精诱导线粒体损伤时
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会降低线粒体膜电位、升高 ROS。给予白藜芦醇

后，膜电位升高，ROS 下降，使用自噬阻断剂氯喹

后，线粒体又呈现损伤现象。结果表明针对乙醇诱

导肝脏损伤导致的脂质累积、ROS 增多和线粒体损

伤，白藜芦醇有明显改善功能。

2.4 中药对神经系统疾病线粒体自噬的影响 丁

红群［54］研究发现积雪草酸和穿心莲内酯在预防 AD

及 PD 方面疗效显著，积雪草酸和穿心莲内酯都具

有保护线粒体自噬的功能。积雪草酸具有保护线

粒体功能和增加线粒体数目等功能，并对由叠氮化

钠和 Aβ1-42 导致的受损神经细胞疗效显著。穿心莲

内酯在保护线粒体，对抗氧化应激方面作用明显，

预期对 PD 治疗很有前景。黄炎等［55］研究发现远志

皂苷能明显地降低 Aβ1-40诱发的神经元毒性，能够较

好的保护线粒体结构与功能。研究显示控制在一

定浓度范围内的丹皮酚显著降低氧化应激发生频

率，稳固线粒体功能，改善 PD 神经功能［56-57］。丹皮

酚能使 1-甲基 -4-苯基吡啶碘化物（MPP+）诱导的

Parkin 表达提高，减少线粒体自噬发生次数，改善线

粒体功能，保护神经细胞［58］。红景天苷具有较强的

神经保护作用，王松海等［59］在 PD 体内动物实验的

研究中发现红景天苷可能通过激活线粒体自噬信

号通路进而保护多巴胺能神经元，红景天苷具有明

显抑制细胞内氧化应激激活的作用。

周勇等［60］研究发现给予模型小鼠淫羊藿苷后，

小鼠皮层中自噬调控基因 LC3 mRNA 表达升高、

p62 mRNA 水平下降，同时小鼠海马皮层中自噬蛋

白 LC3Ⅱ、Parkin、Bnip3L 表达水平也有升高，这说

明淫羊藿苷可以激活小鼠皮层线粒体自噬的相关

基因和蛋白，具有抗脑衰老的作用。

研究发现，小续命汤可通过线粒体 p53 通路保

护线粒体免受缺血性损伤，电镜显示缺血再灌注后

线粒体肿胀或空泡化、嵴碎裂，线粒体自噬活性增

强，但线粒体损伤减轻，嵴结构相对完整，小续命汤

显著增加 ATP 含量，下调丙二醛（MDA）水平，提示

小续命汤对线粒体功能可能也具有保护作用［61］。

2.5 中药对糖代谢障碍线粒体自噬的影响 张

旭［62］在相关研究中发现加味大柴胡汤可以显著增

加 PINK1、Parkin 和 LC3Ⅱ的表达，降低 p62 水平，说

明加味大柴胡汤可以通过 PINK1/Parkin 信号通路

促进产生自噬小体，使自噬流的活性提高同时能够

清除受损线粒体，有效防治胰岛素抵抗，最终维持

细胞稳态。

综上所述，研究中药干预线粒体自噬机制时将

落脚点放在不同信号通路上，不同中药通过调节线

粒体自噬防治疾病的机制不同，目前作用方式主要

有：①通过保护线粒体功能，对抗氧化应激或神经

毒性，维持细胞内线粒体功能稳定。②利用中药升

高细胞内 ROS，降低线粒体膜电位，下调 mPTP，导

致线粒体损伤，最终诱导线粒体自噬，抑制疾病。

③中药诱导自噬标志物 LC3B 表达，加速生成自噬

小体，提高自噬流活性，激活线粒体自噬，及时将损

伤线粒体清除。④通过使用中药减轻钙超载，减少

细胞内 ROS 产生，恢复膜电位，抑制 mPTP 开放，减

轻线粒体损伤，保护内脏功能。⑤中药为线粒体提

供能量，促进 ATP 合称，降低钙离子浓度。⑥抑制

Parkin 及 p62 共定位表达，抑制 LC3 及线粒体表达，

纠正疾病晚期自噬过度现象。见表 1。

3 结语与展望

综上所述，线粒体自噬与肿瘤、心血管系统、肝

脏、神经系统等疾病关系密切。有关线粒体自噬的

研究始于 21 世纪之初，近几年来发展可以说是十分

迅速。线粒体自噬是一种选择性自噬降解过程，线

粒体自噬在平衡线粒体发生、维持线粒体稳态等方

面具有重要作用。但目前线粒体自噬相关疾病中

的研究还存在如下困难和挑战。第一，在不同疾病

中的药物作用机制可能存在差异，线粒体自噬在不

同疾病中可能呈现完全不同的双重作用，因此结合

表 1 中药作用与线粒体自噬方式

Table 1 Effect of Chinese medicine and mitochondrial autophagy

中药

积雪草酸［54］、穿心莲内酯［54］、远志皂苷［55］、丹皮酚［58］、红景天苷［59］、小续命汤［61］

大黄素乙酰［40］、西沙姜［42］、木犀草素［51］

丹参酮Ⅰ［41］、槲皮素［52］、丹酚酸 B［45-46］、加味大柴胡汤［62］、通心络［44］、小檗碱［49］、淫羊藿苷［60］

黄芪多糖［43］、通脉方［48］、白藜芦醇［53］

人参总皂苷［47］

心康复口服液［50］

作用方式

保护线粒体，抑制氧化应激

损伤线粒体，诱导线粒体自噬

激活线粒体自噬，清除受损线粒体

降低线粒体损伤，保护内脏功能

为线粒体提供能量

纠正疾病晚期自噬过度现象
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临床表现深入探讨线粒体自噬对疾病发生发展的

影响及其作用具有重要意义；第二，调控线粒体自

噬的信号通路较为复杂，不同组织发生线粒体自噬

可能有不同途径参与，而线粒体自噬与疾病的作用

机制的研究尚未有确切结果，深入研究其作用机制

可能为疾病的治疗提供新方向，为药物的研发提供

新靶点；第三，线粒体自噬程度的掌控尤为重要，线

粒体自噬过度或不足都会对细胞造成损害，找到线

粒体自噬水平的平衡点，调节自噬稳态至关重要。

近几年来中医药调节线粒体自噬逐渐走入研

究者视野中，在一些疾病干预作用机制的研究也取

得较明显进展。线粒体自噬在疾病不同阶段发挥

作用尚不清楚，如何最大限度发挥中药调节线粒体

自噬治疗疾病的作用是难点也是重点。在文献报

导可见中药调节线粒体自噬或通过激活或抑制线

粒体自噬发生，其作用机制不同笔者认为很有可能

与中药作用于线粒体自噬不同时期有关，目前在这

方面研究并没有得到研究者重视，在今后研究中是

否可以进行动态的研究，值得深入探讨。随着研究

的深入中药调控线粒体自噬的机制将在更多疾病

研究中进一步清晰明确。
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