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中医药调控线粒体自噬治疗急性肾损伤的研究进展
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摘要：急性肾损伤(acute kidney injury，AKI)是短时间内肾功能急速下降的临床综合征，主要由缺血再

灌注损伤、脓毒症、造影剂或顺铂等药物引起。肾脏作为人体的高耗能器官，内含丰富的线粒体，并

发展出多种精细的质量调控机制以维持线粒体稳态。线粒体自噬(mitophagy)便是其中一种热点机制，

可以选择性清除受损的线粒体，维持细胞正常的结构与功能，亦可参与肾组织的炎症、氧化应激和细

胞凋亡等过程。中医理论认为，肾失气化，浊毒瘀滞是AKI发生发展的内在机制。中医药调控线粒体

自噬以达“阴阳平衡”作为AKI的治疗靶点具有潜在前景。本文综述了线粒体自噬在各种病因所致

AKI中的调控机制，对中医药靶向线粒体自噬，防止其抑制或过度激活以治疗AKI的研究现状进行总

结和展望，旨在为AKI治疗的提供新方向。
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Research progress on regulation of mitophagy by traditional
Chinese medicine in the treatment of acute kidney injury
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Abstract: Acute kidney injury (AKI) is a clinical syndrome with rapid decline in renal function in a short
period of time, which is mainly caused by ischemia-reperfusion injury, sepsis, contrast agent, or cisplatin. As a
highly energy-consuming organ of the human body, the kidney is rich in mitochondria and has developed a
variety of fine quality control mechanisms to maintain mitochondrial homeostasis. Mitophagy is one of the hot
mechanisms, which can selectively remove damaged mitochondria, maintain the normal structure and function
of cells, and also participate in the process of inflammation, oxidative stress and apoptosis of renal tissue. The
theory of traditional Chinese medicine holds that the loss of kidney “qi” and the stagnation of turbidity and
toxin are the internal mechanism of the occurrence and development of AKI. Regulating mitophagy by
traditional Chinese medicine to achieve “balance of yin and yang” as the therapeutic target of AKI has
potential prospects. This article reviews the regulatory mechanism of mitophagy in AKI caused by various
causes, and summarizes and prospects the research status of traditional Chinese medicine targeting mitophagy
to prevent its inhibition or excessive activation in the treatment of AKI, aiming to provide a new direction for
the treatment of AKI.
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急性肾损伤(acute kidney injury，AKI)是指数

小时或数天内肾功能急剧下降的临床综合征，通

常由缺血再灌注损伤、脓毒症、造影剂或顺铂等

药物引起，在重症患者中的发病率高达50%[1]。有

研究表明，AKI显著增加了患者发展为慢性肾脏病

(chronic kidney disease，CKD)、并发心脑血管疾病

及全因死亡的风险[2]，其病理机制复杂，预后较

差，治疗方案局限，费用昂贵，造成了严重的经

济和社会负担[3]。近年来，有研究表明，线粒体自

噬(mitophagy)在AKI的发生和发展中发挥了关键作

用[4,5]，通过调控线粒体自噬，可以使细胞内环境

达到稳态，以维持肾脏的正常功能并促进修复。

中医药具有多靶点、高效性、安全性、整体观等

独特优势，且自古以来就被广泛应用于急危重症

的治疗，因此通过中医药靶向干预线粒体自噬已

成为治疗AKI的新方向。本文就近年来中医药调控

线粒体自噬在AKI中的保护作用展开综述。

1 线粒体自噬的概述

线粒体是真核细胞的能量中枢，是细胞内活性

氧(reactive oxygen species，ROS)的主要来源和重

要调控靶点[4]，负责参与生成能量、合成和转运磷

脂分子、调节钙信号和铁元素稳态等基本生物过

程[6]。作为细胞内的动态细胞器，线粒体通过不断

发生分裂和融合以维持细胞的稳态。当细胞受到

缺氧、氧化应激和炎症等病理过程的刺激时，受

损的线粒体会被选择性地降解和清除以维持健康

线粒体的数量，这一过程被称为线粒体自噬[7]。线

粒体自噬在2005年被首次提出，目前在帕金森病

(Parkinson’s disease，PD)、糖尿病(diabetes
mel l i tus，DM)、阿尔茨海默病 (Alzhe imer ’s
disease，AD)和心力衰竭(heart failure，HF)等多种

疾病领域备受关注[8-12]。根据目前研究，线粒体自

噬可分为泛素依赖性和非泛素依赖性两大途径(图
1)，简要概述如下。

1.1 泛素依赖性途径

泛素依赖途径最为普遍的调节通路为PTEN诱
导激酶1(PTEN-induced putative kinase protein1，
PINK1)/Parkin通路[13]。Parkin是一种E3泛素连接

酶，主要负责蛋白的标记识别和泛素化修饰，亦

图1 线粒体自噬的过程

· 720 · 《生命的化学》 2024年44卷4期 综述



被称为PARK2。在生理状态下，PINK1作为线粒体

自噬的关键调节因子，通过靶向序列的引导，持

续地转移至线粒体内膜上，并被多种蛋白酶处理

和降解，以维持其低表达状态。若线粒体受到外

部刺激，会导致线粒体去极化，引发一系列氧化

应激损伤[14]。此时，PINK1的水解受到抑制，并在

线粒体外膜(outer mitochondrial membrane，OMM)
上积聚。同时，PINK1进一步招募Parkin转移到

OMM上并激活其活性，使得线粒体外膜蛋白泛素

化及磷酸化修饰，最终将受损的线粒体靶向溶酶

体进行降解。此外，PINK1还能磷酸化受损线粒体

上的泛素(ubiquitin，Ub)和多聚泛素链，无活性的

Parkin可结合磷酸化的Ub，促进其被PINK1激活。

因此Parkin被称为PINK1产生线粒体自噬信号的放

大器[15]。最终，PINK1与Parkin共同介导线粒体底

物泛素化，并通过与微管相关蛋白轻链3(l ight
chain 3 of microtubule-associated protein 1，LC3)结
合被招募至溶酶体包裹降解，以维持细胞正常的

结构与功能。

1.2 非泛素依赖性途径

非泛素依赖性线粒体自噬主要由Nip样蛋白X
(Nip-like protein X，NIX)、Bcl-2相互作用蛋白3
(Bcl-2 interacting protein 3，BNIP3)、FUN14结构

域蛋白1(FUN14 domain containing protein 1，
FUNDC1)等线粒体自噬受体主导。这些受体含有

一个保守的LC3结合域(LC3-interacting region，
LIR)，能直接与LC3等自噬相关蛋白产生相互作

用，启动线粒体自噬过程[16]。NIX和BNIP3可通过

蛋白之间相互作用引起线粒体损伤，进而招募

Parkin介导自噬来维持线粒体稳态。而BNIP3具有

调节细胞死亡和线粒体自噬的双重功能，能通过

调节机械化学GTP酶(optic atrophy 1 protein，
OPA1)解体和释放以及招募线粒体动力相关蛋白1
(dynamin-related protein 1，DRP1)至线粒体表面，

进一步介导受损细胞器的分裂与自噬[17]。有研究

发现，FUNDC1在应激状态下可被线粒体磷酸甘油

酸变位酶5(phosphoglycerate mutase 5，PGAM5)去
磷酸化，直接与LC3结合，以激活线粒体自噬[18]。

此外，线粒体分裂蛋白(mitochondrial fission
factor，Mff)亦可作为线粒体自噬受体，与LC3相
互作用，促进自噬小体形成，包裹并清除线粒体[19]。

2 线粒体自噬在急性肾损伤的作用

肾脏作为主要耗能器官，对维持内环境稳态、

酸碱平衡和电解质的调节、血液滤过、血压调节

等具有重要作用[20]。肾脏内细胞富含线粒体，尤

以近端肾小管上皮细胞(tubular epithelial cells，
TEC)为甚，其线粒体密度显著高于沿肾单位排列

的其他细胞。有研究指出，TEC是AKI时主要受损

和死亡的细胞类型，此时线粒体膜电位下降、ROS
累积，可诱发线粒体自噬，以挽救濒死的TEC[21]。

因此，靶向干预线粒体自噬成为临床治疗AKI的有

效策略。以下将对其机制进行分类阐述。

2.1 缺血再灌注损伤致AKI
缺血再灌注损伤是AKI最常见的原因[22]。再灌

注早期，线粒体产生大量的ROS，继而与线粒体

DNA(mitochondrial DNA，mtDNA)和细胞色素C
(cytochrome C，cytC)一起作为促炎因子触发下游

炎症反应，从而放大细胞凋亡和肾小管损伤[23]。

Tang等[24]通过建立体外和体内模型发现，PINK1和
Parkin的缺失导致缺血再灌注后肾小管损伤加重，

证明激活PINK1/Parkin途径的线粒体自噬，可以维

持TEC的稳态与活力，减少炎症反应和ROS产生，

改善患者的肾功能。此外，在肾缺血再灌注中，

BNIP3以缺氧诱导因子-1(hypoxia-inducible factor-
1，HIF-1)依赖的方式在近端肾小管细胞中上调，

共同影响线粒体的功能与细胞存亡[25]。若线粒体

自噬因敲除BNIP3、FUNDC1等而抑制，亦导致受

损线粒体中活性氧产生增加并诱发炎症反应，从

而进一步加重损伤[26,27]。因此，激活不同途径的线

粒体自噬是对缺血再灌注损伤致急性肾损伤

(ischemia-reperfusion injury-acute kidney injury，
IRI-AKI)患者肾脏保护的关键。

2.2 脓毒症致AKI
脓毒症是一种常见的全身炎性反应综合征，常

伴脓毒症休克和多器官功能障碍，肾脏便是累及

器官之一[28]。Takasu等[29]观察到，脓毒症所致急性

肾损伤(sepsis-induced acute kidney injury，SI-AKI)
患者的肾小管细胞中自噬小体增加，并伴有线粒

体水肿和嵴损伤。这表明在SI-AKI中线粒体自噬

被激活。Dai等 [30]通过建立体外模型证明，激活

PINK1/Parkin通路，从而促进线粒体自噬，可以保
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护TEC免受脓毒症诱导的细胞凋亡。因此，通过上

调线粒体自噬的靶向治疗不失为一种很有前途的

肾脏保护策略。

2.3 造影剂或顺铂等药物所致AKI
毒性药物亦是AKI的常见原因之一，近年来，

造影剂急性肾损伤(contrast-induced acute kidney
injury，CI-AKI)引起了广泛关注，在接受造影剂注

射的患者中AKI的发生率超过30%，且发生肾衰竭

直至死亡的概率较高[31]。Lin等[32]发现，PINK1或
Parkin缺陷的细胞和小鼠在接受造影剂暴露后，因

线粒体自噬受到抑制，ROS累积，导致肾小管上皮

细胞凋亡和更广泛的肾损伤。CI-AKI患者的细胞

保护可通过激活BNIP3介导的线粒体自噬，抑制

NOD样受体热蛋白结构域相关蛋白3(NOD-like
receptor thermal protein domain associated protein 3，
NLRP3)炎症小体，上调缺氧信号通路来实现[33]。

顺铂是一种广泛使用的化疗药物，优先蓄积在肾

脏中，引起肾小管细胞DNA损伤、线粒体功能障

碍和各种应激反应。有研究表明，在顺铂毒性的

细胞和小鼠模型中，激活PINK1/Parkin途径介导的

线粒体自噬能对肾损伤起到保护作用[34]。亦有研

究指出，PINK1缺失可以抑制顺铂诱导的DRP1表
达，下调其介导的过度线粒体自噬，从而减轻肾

小管细胞凋亡[35]。因此，干预线粒体自噬防止其

抑制或过度激活成为治疗AKI的重要靶点。

3 中医药干预线粒体自噬调节急性肾损伤

目前，现代医学对于AKI的治疗主要集中在消

除病因、对症治疗以及肾脏替代治疗等方面，但

这些方法存在费用高昂、疗效较为局限等问题。

早在《景岳全书》中就有AKI的相关记载：“小水

不通是为癃闭，此最危最急症也……数日不通，

则奔迫难堪，必致危殆。”综合历代医家经验，

AKI可归属“癃闭”“关格”“虚劳”“溺毒”等

范畴[36]。本病多为虚实夹杂，其邪实多与浊毒、

瘀血相关，肾气亏虚贯穿疾病始终。调控自噬以

维持线粒体结构与功能稳定，与中医理论之“阴

阳平衡”观点不谋而合，中医药通过多靶点激活

线粒体自噬，亦使其勿过于攻伐，阴阳消长之

间，肾气乃生。中医药能够通过调节线粒体自噬来

治疗AKI及其并发症，且安全有效，现分述如下。

3.1 中药单体及中药提取物

3.1.1 缺血再灌注损伤致AKI
积雪草苷源于伞形科植物积雪草，具有改善

IR、抗纤维化等作用[37]。胡彦等[38]通过构建肾IRI-
AKI大鼠模型发现，积雪草苷可以上调大鼠的沉默

信息调节因子1(sirtuin 1，SIRT1)，激活叉头转录

因子O亚型3(forkhead box protein O3，FOXO3)蛋
白，进而启动PINK1/Parkin通路介导的线粒体自

噬，减少氧自由基产生和细胞凋亡，改善肾组织

病理损伤。川芎嗪来源于中药川芎，具有抑制炎

症、清除自由基等功效[39]。王树森等[40]发现，川

芎嗪可以上调IRI-AKI大鼠的PINK1/Parkin通路，

启动线粒体自噬，从而减轻肾组织氧化损伤。紫

檀芪与白藜芦醇相似，是一种具有抗癌、抗炎、

抗氧化应激作用的天然芪类化合物 [ 4 1 ]。研究表

明，紫檀芪可以使IRI小鼠自噬相关蛋白(BNIP3和
LC3-Ⅱ)表达增加，从而促进线粒体自噬，减少炎

症因子释放，抑制氧化应激，以减轻肾缺血再灌

注损伤[42]。

3.1.2 脓毒症致AKI
虎杖苷是从中药虎杖中提取的具有抗炎、抗氧

化、保护肾功能作用的天然酚类化合物[43]。虎杖

苷可以上调SIRT1进而诱导Park in转位，激活

PINK1/Parkin途径的线粒体自噬，并抑制NLRP3炎
症小体活化，共同发挥对SI-AKI小鼠的保护作

用[44]。人参皂苷Rg1来源于五加科植物人参、三七

等，具有抗炎、抗氧化、抗衰老的功效[45]。王荣

等[46]通过建立SI-AKI大鼠模型发现，人参皂苷Rg1
可上调自噬相关蛋白Beclin-1，升高超氧化物歧化

酶(superoxide dismutase，SOD)、LC3-Ⅱ/LC3-Ⅰ及

Bcl-2/Bax表达水平。结果表明，人参皂苷Rg1通过

上调线粒体自噬通路，减少内源性ROS生成，抑制

细胞凋亡。褪黑素是一种保护线粒体的抗氧化

剂，亦可以作为SIRT3的激动剂，具有改善自噬与

抗细胞凋亡的作用[47]。Deng等[48]研究发现，外源

性褪黑素可以诱导SIRT3激活，并介导线粒体转录

因子A(mitochondrial transcription factor A，TFAM)
的去乙酰化，促进线粒体自噬，进而起到减轻脓

毒症诱导的急性肾损伤的作用。

3.1.3 造影剂或顺铂等药物所致AKI
牛膝水提取物源于苋科植物牛膝，对肝肾具有
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保护作用。Lin等[49]研究证实，牛膝水提取物通过

上调腺苷三磷酸依赖的蛋白激酶(AMP-activated
p r o t e i n k i n a s e，AMPK)与雷帕霉素靶蛋白

(mammalian target of rapamycin，mTOR)的表达，

激活PINK1/Parkin介导的线粒体自噬途径，抑制细

胞凋亡，同时下调氧化应激与炎症信号，显著降

低顺铂诱导的肾毒性，改善肾小管损伤和肾纤维

化。姜黄素提取自姜科植物姜黄的根茎，是一种

具有抑制炎症、抗氧化和抗癌等作用的多酚类物

质[50]。姜黄素可使顺铂诱导的AKI大鼠中PINK1和
Parkin的表达增加，促进自噬清除受损线粒体，降

低ROS水平，发挥肾脏保护作用[51]。小檗碱是源于

中药黄连的季铵生物碱，亦称黄连素。Qi等[52]发

现，小檗碱能升高顺铂诱导的AKI小鼠的LC3Ⅱ/
LC3Ⅰ表达，降低磷酸化蛋白62(phosphorylated
protein，P62)水平，通过PINK1/Parkin途径激活线

粒体自噬，对肾脏起到保护作用。三七总皂苷提

取自中药三七，主要有效成分包括三七皂苷R1和
人参皂苷Rg1等。有研究表明，三七总皂苷可通过

HIF-1α/BNIP3途径激活线粒体自噬，改善顺铂诱

导肾小管上皮细胞中的线粒体损伤[53]。虾青素是

一种可以抗氧化、抗肿瘤的类胡萝卜素[54]。张驰

昊等[55]通过CI-AKI大鼠实验发现，虾青素可以通

过PINK1/Parkin通路，启动线粒体自噬，减少ROS
累积，发挥肾脏保护作用。另外，Gong等 [56 ]发

现，造影剂诱导的AKI大鼠模型中线粒体片段化的

增加和过度线粒体自噬的产生加重了肾小管的细

胞凋亡。川芎嗪可通过逆转趋化因子CCL2/CCR2
途径的激活，改善肾脏氧化应激，抑制线粒体自

噬，减少ROS的过量产生，从而保护肾小管细胞。

3.1.4 其他

葛根素是中药葛根中提取的异黄酮类化合物，

具有降压、抗炎、抗氧化作用。研究表明，葛根

素可激活PINK1/Parkin通路，上调线粒体自噬水

平，从而减轻横纹肌溶解诱导的AKI大鼠的肾损

伤 [ 5 7 ]。黄芪甲苷是豆科植物黄芪的有效活性成

分，具有抑制炎症、抗氧化、降低蛋白尿等作

用[58]。梁国强等[59]认为，黄芪甲苷可以降低阿霉

素肾病大鼠肾脏组织中NLRP3炎症小体、半胱氨

酸天冬氨酸蛋白酶-1(cysteine-dependent aspartate-
directed protease-1，Caspase-1)的表达，并上调线

粒体自噬途径，实现对肾组织的保护作用。

综上所述，中药单体及中药提取物治疗AKI主
要通过PINK1/Parkin、BNIP3等信号通路激活线粒

体自噬，减轻氧化应激、抑制炎症、降低ROS水平

等。若病理条件下，线粒体自噬过度激活，亦需

要下调自噬水平，以减轻肾组织细胞的损伤。中

药活性成分调控线粒体自噬治疗各种类型AKI的总

结见表1。
3.2 中成药及中药复方

肾衰方由黄芪、生地、党参、山萸肉、淮山

药、丹参、泽泻等组成，功效为脾肾同补、浊瘀

毒并清，具有抗炎、抗间质纤维化，延缓肾功能

进展的作用[60]。有研究发现，肾衰方处理可提高

AKI大鼠的PINK1和Parkin蛋白表达，且升高

Beclin-1、LC3-Ⅱ水平，减少P62表达[61]。结果表

明，肾衰方对AKI大鼠的肾脏保护作用是通过激活

PINK/Parkin介导的线粒体自噬、减轻氧化应激和

改善肾组织病理损伤来实现的[61]。

通络益肾汤由石见穿、牛膝、防风、鸡血藤组

成，是以益肾活血、化瘀通络为法组方的中药复

方，具有抗氧化、改善肾纤维化等作用 [ 62 ]。Jia
等[63]研究发现，单侧输尿管梗阻(unilateral ureteral
obstruction，UUO)大鼠存在PINK1/Parkin途径的线

粒体自噬过度激活，线粒体清除异常，加重肾小

管损伤。通络益肾汤通过下调PINK1和Parkin表
达，减少Parkin从细胞质向线粒体转位，改善线粒

体动力学，减轻ROS和丙二醛(malondialdehyde，
MDA)的累积，抑制氧化应激，延缓肾功能进展。

槐耳清膏是由传统中药槐耳制作而成，具有清

热解毒之功效，可以调节免疫、抑制炎症、促进

细胞凋亡、抗肿瘤等[64]。Che等[65]研究发现，槐耳

清膏可以清除阿霉素(doxorubicin，ADR)大鼠的

ROS超载，抑制线粒体去极化，维持ADR刺激后

过氧化物酶体增殖物激活受体γ共激活因子1-α及其

下游分子TFAM的表达，抑制足蛋白的表达。他们

的结果显示，槐耳清膏可以保护线粒体免受ADR
诱导的严重线粒体自噬和超微结构形态的异常改

变，即通过抑制过度的线粒体自噬，逆转ADR引
起的肾功能损害。

综上所述，中成药及中药复方亦能够通过调控

(上调/下调)线粒体自噬来治疗AKI，且多以补益肾
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气，活血化瘀，清热解毒为主要功效。中药复方

调控线粒体自噬治疗AKI的总结见表2。

4 小结与展望

线粒体自噬作为近年来备受关注的研究热点，

广泛应用于AD、PD、DM、CKD等领域。诸多研

究主要针对PINK1/Parkin、BNIP3、FUNDC1等通

路调控线粒体自噬，以维持线粒体的动态平衡，

从而为靶向治疗AKI提供新方向。上述实验研究尚

处于发展阶段，仍存在一定的局限性。(1)研究中

缺少关于线粒体自噬发生及活性的独立检测手

段，大多依靠线粒体形态的观察、自噬相关蛋白

的水平或MitoTracker与LC3共定位等综合判断，未

来有待探究与进步。(2)目前的研究大多针对经典

自噬途径，且多集中于单一中药提取物，缺乏更

全面的中药配伍、更多样的信号通路的研究，难

以发挥中药多靶点的优势。(3)针对线粒体自噬的

研究多为动物或细胞实验，缺乏临床循证试验证

表 1 中药活性成分调控线粒体自噬治疗各种类型AKI的总结

疾病类别 成分名称 来源 研究对象 作用机制与靶点 参考文献

缺血再灌注
损伤致AKI

积雪草苷 积雪草 肾IRI-AKI大鼠模型 上调SIRT1, 激活FOXO3蛋白, 激活PINK1-Parkin通路 [38]

川芎嗪 川芎 肾IRI-AKI大鼠模型 促进PINK1与Parkin蛋白表达, 改善氧化应激损伤 [40]

紫檀芪 紫檀、葡萄
和花榈木等

肾IRI-AKI小鼠模型 上调BNIP3和LC3-Ⅱ表达, 激活线粒体自噬, 抑制炎症 [42]

脓毒症致
AKI

虎杖苷 虎杖 SI-AKI小鼠模型 激活SIRT1, 上调PINK1/Parkin途径的线粒体自噬 [44]

人 参 皂 苷
Rg1

人参、三七 SI-AKI大鼠模型 上调线粒体自噬通路, 减少ROS生成, 上调自噬相关蛋白
Beclin-1

[46]

褪黑素 SI-AKI小鼠模型/HK-
2细胞

诱导SIRT3激活, 介导TFAM去乙酰化, 促进线粒体自噬 [48]

造影剂或顺
铂等药物所
致AKI

牛 膝 水 提
取物

牛膝 顺铂诱导的AKI小鼠
模型

激活PINK1/Parkin介导的线粒体自噬, 上调AMPK、mTOR等
自噬通路, 抑制细胞凋亡

[49]

姜黄素 姜黄 顺铂诱导的AKI大鼠
模型

激活PINK1/Parkin通路, 降低ROS水平 [51]

小檗碱 黄连 顺铂诱导的AKI小鼠
模型

增加LC3-Ⅱ/LC3-Ⅰ, 降低P62的表达, 激活PINK1/Parkin信号
通路

[52]

三七总皂苷 三七 顺铂诱导的AKI大鼠
模型

通过HIF-1α/BNIP3途径促进线粒体自噬 [53]

虾青素 CI-AKI大鼠模型 激活PINK1/Parkin通路, 升高SOD、LC3-Ⅱ/LC3-Ⅰ表达水平 [55]

川芎嗪 川芎 CI-AKI大鼠模型 抑制线粒体自噬, 逆转线粒体片段化, 减少ROS生成, 改善氧
化应激

[56]

其他 葛根素 葛根 横纹肌溶解诱导的
AKI大鼠模型

激活PINK1/Parkin信号通路 [57]

黄芪甲苷 黄芪 阿霉素肾病大鼠模型 降低肾脏组织中NLRP3、Caspase-1蛋白的表达, 上调线粒体
自噬

[59]

表 2 中药复方调控线粒体自噬治疗AKI的总结

复方名称 药物组成 功效 研究对象 作用机制与靶点 参考文献

肾衰方 黄芪、生地、党参、山萸
肉、淮山药、丹参、泽
泻、土茯苓、白花蛇舌
草、六月雪、生大黄等

脾肾同补 ,
浊瘀毒并清

肾 IRI-AKI
大鼠模型

激活PINK1/Parkin通路, 升高Beclin-1、LC3-Ⅱ、
PINK1和Parkin蛋白表达水平, 降低P62表达

[61]

通络益肾汤 石见穿、牛膝、防风、鸡
血藤

益肾活血 ,
化瘀通络

U U O大 鼠
模型

抑制线粒体自噬, 下调PINK1和Parkin表达, 减少Parkin
从细胞质向线粒体转位, 减轻ROS和MDA的累积

[63]

槐耳清膏 槐耳 清热解毒 A D R 大 鼠
模型

抑制线粒体自噬, 维持ADR刺激后过氧化物酶体增殖
物激活受体γ共激活因子1-α及TFAM的表达, 清除ROS
超载

[65]
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据。总的来说，中医药在调控线粒体自噬治疗AKI
方面发挥了双刃剑的作用，其精确调控机制仍需

进一步阐明。为防止线粒体自噬过度激活或处于

抑制，即达到中医之“阴阳平衡”，我们还需要

进行进一步研究，期待中医药在未来能够为治疗

急性肾损伤提供更多的可能性。
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