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自噬在动脉粥样硬化中的作用及其机制研究
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摘要: 动脉粥样硬化是一种复杂的慢性炎症性疾病, 与多种心血管疾病密切相关, 其发病机制尚未完全阐明。

近年来, 研究发现自噬作为细胞内重要的降解和再生机制, 在动脉粥样硬化的发生和发展中扮演了关键角色。自噬

通过调节内皮细胞、平滑肌细胞和巨噬细胞的功能, 影响动脉粥样硬化的进程。当前的研究表明, 自噬不仅在动脉

粥样硬化的促发和进展中起作用, 还可能通过影响相关的信号通路, 如mTOR、AMPK和NF-κB等, 提供潜在的治疗

靶点。本文旨在综述自噬在动脉粥样硬化中的作用机制, 分析其对动脉粥样硬化相关细胞的影响, 并探讨未来研究

的方向, 以期为动脉粥样硬化的防治提供新的思路和策略。
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The role and mechanism of autophagy in atherosclerosis
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Abstract: Atherosclerosis is a multifaceted chronic inflammatory disorder intricately linked to various 

cardiovascular diseases, and its pathogenesis remains incompletely understood. Recent studies have highlighted the 

pivotal role of autophagy, an essential intracellular degradation and regeneration mechanism, in the onset and 

progression of atherosclerosis. Autophagy modulates the development of atherosclerosis by influencing the 

functionality of endothelial cells, smooth muscle cells, and macrophages. Current research indicates that autophagy 

not only contributes to the initiation and advancement of atherosclerosis, but may also unveil potential therapeutic 

targets through its impact on associated signaling pathways such as mTOR, AMPK, and NF-κB. This paper aims to 

review the mechanisms underlying autophagy in atherosclerosis, assess its effects on atherosis-related cell types, 

and explore future research directions to provide novel insights and strategies for preventing and treating 

atherosclerosis.
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动脉粥样硬化是一种以动脉内膜脂质沉积、炎症

反应及平滑肌细胞增殖为特征的疾病, 常导致心脏病、

脑卒中等严重后果。近年来的研究表明, 自噬作为细

胞自我降解和再生的重要过程, 在动脉粥样硬化的形

成和进展中扮演了关键角色。自噬不仅参与细胞内环

境的稳态维持, 还通过清除细胞内的损伤成分和病原

体, 降低炎症反应, 从而在动脉粥样硬化的病理过程中

发挥重要作用。

自噬的失调与多种心血管疾病密切相关。研究表

明, 动脉粥样硬化的发生与自噬功能的减弱密切相关, 
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低自噬水平可能导致脂质积聚和炎症反应的加剧, 从

而加速动脉粥样硬化的进展。如低密度脂蛋白胆固

醇 (LDLc) 被认为在促进自噬过程中起到重要作用 , 

而其水平的升高则可能与动脉粥样硬化的严重程度相

关联[1,2]。

本文将探讨自噬在动脉粥样硬化中的具体机制, 

包括自噬如何通过调节炎症、氧化应激和细胞凋亡等

途径影响动脉粥样硬化的发展。同时, 讨论自噬作为

潜在治疗靶点的可能性, 探讨通过调节自噬来改善动

脉粥样硬化的治疗策略。通过深入理解自噬在动脉粥

样硬化中的作用, 或许能够为未来的治疗方法提供新

的思路和方向。

1 自噬的基本机制及其生物学意义 

1.1　自噬的分类与过程　

自噬是细胞内一种重要的降解机制, 主要通过溶

酶体对细胞内的成分进行降解和回收。根据不同的运

输方式, 自噬可以分为 3种主要类型: 巨自噬、微自噬

和伴侣介导的自噬。巨自噬是最常见的一种形式, 涉

及形成自噬体以包裹细胞内的物质并将其送往溶酶体

进行降解。微自噬通过溶酶体膜的内陷或突触直接包

裹细胞质中的小分子物质或部分细胞成分, 并将其运

入溶酶体内进行降解。与巨自噬相比, 微自噬的过程

更简单, 主要降解小分子物质或小型细胞结构。而伴

侣介导的自噬则通过特定的伴侣蛋白 HSC70识别并

结合目标蛋白, 选择性地运输目标蛋白质到溶酶体进

行降解[3]。按降解底物特异性包括选择性自噬和非选

择性自噬。按功能需求可以分为经典自噬和适应性

自噬。

自噬过程分为 5个主要阶段: 诱导、自噬体形成、

自噬体与溶酶体融合、降解和回收。诱导阶段是自噬

过程的起始, 主要通过mTOR、AMPK、PI3K等信号通

路的调控来激活。自噬体的形成始于内质网和高尔基

体生成的膜泡, 这些膜泡通过 ATG8蛋白连接并封闭

成自噬囊泡。形成的自噬体逐渐向溶酶体移动, 并通

过 SNARE复合体的作用实现融合, SNARE复合体是

介导膜融合的蛋白质复合体。融合后形成的自噬溶酶

体包含目标物质, 这些物质被溶酶体内的水解酶降解。

降解产物被回收到细胞质中, 供合成新的细胞器或作

为能量来源之用。

自噬不仅是细胞内物质代谢的关键调节机制, 还

在细胞应对压力、维持细胞稳态和适应环境变化中发

挥着重要作用。自噬的失调与多种疾病的发生密切相

关, 包括神经退行性疾病和代谢性疾病等[4]。因此, 研

究自噬的基本机制及其生物学意义对于理解细胞功能

及其在疾病中的作用至关重要。

1.2　自噬在细胞稳态中的作用　

自噬在维持细胞稳态方面发挥着不可或缺的作

用。它通过降解受损的细胞器、聚集的蛋白质和其他

细胞内的废物, 帮助细胞清除不必要或有害的成分, 从

而维持细胞的正常功能和代谢平衡[5]。在正常生理条

件下, 自噬能够有效地回收细胞内的营养物质, 提供能

量支持细胞的生长和分裂。此外, 自噬还在应对各种

细胞压力和病理状态中起到保护作用, 如在缺氧、营养

缺乏和感染等情况下, 自噬能够通过清除损伤和病原

体来促进细胞生存[6]。然而, 当自噬功能失调时, 可能

导致细胞内环境的紊乱, 进而引发一系列疾病, 如代谢

综合征、心血管疾病和肿瘤等[7]。因此, 深入研究自噬

在细胞稳态中的作用, 不仅有助于理解细胞的生理机

制, 还为相关疾病的预防和治疗提供了新的思路[8]。

2 自噬与动脉粥样硬化的关系 

动脉粥样硬化是一种慢性炎症性疾病, 涉及脂质

代谢失调, 其发展与自噬的调节密切相关。自噬是一

种细胞内降解过程, 有助于维持细胞的稳态。研究表

明, 自噬功能缺陷与动脉粥样硬化的发生发展密切相

关, 而增强自噬则能减轻动脉粥样硬化的进程。因此, 

深入理解自噬的调控机制及其与动脉粥样硬化的关

系, 对于开发新的治疗策略具有重要意义[9]。

2.1　自噬在内皮细胞功能中的作用　

内皮细胞在维持血管的完整性和功能中起着至关

重要的作用。自噬通过清除损伤的细胞器和蛋白质, 

帮助内皮细胞抵御氧化应激和炎症反应, 从而促进内

皮细胞的生存和功能。研究发现, 自噬的活性与内皮

细胞的功能密切相关, 缺乏自噬会导致内皮细胞功能

障碍, 进而促进动脉粥样硬化的形成[10]。如内皮细胞

在高糖环境下表现出自噬水平的上升 , 这与 Sirt6 和

KLF4 的表达增加有关, 这些因子共同调节自噬的活

性, 保护内皮细胞免受损伤[11]。此外, 增强自噬可减少

内皮细胞的炎症反应 , 限制动脉粥样硬化的进展[12]。

自噬在血管生成中扮演关键角色。研究表明, 自噬通

过调控内皮细胞的增殖、迁移和分泌功能, 促进血管生

成。如自噬激活可以增强内皮细胞对血管生成刺激因

子 (如VEGF) 的响应能力, 从而促进血管新生。此外, 

自噬还通过调节内皮细胞分泌的旁分泌因子 (如

VEGF、Ang-1 和乳酸等), 进一步支持血管生成。因

此, 调节内皮细胞自噬功能可能成为防治动脉粥样硬

化的新策略。

2.2　自噬在平滑肌细胞增殖中的调节　

平滑肌细胞在动脉粥样硬化的形成中扮演着重要

角色, 其增殖和表型转变直接影响动脉壁的结构和功

能。自噬在平滑肌细胞的增殖和迁移中也发挥着调节
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作用。研究表明, 动脉粥样硬化的病理过程伴随着平

滑肌细胞的增殖和表型转变, 而自噬的激活被认为是

抑制这些过程的关键因素[13]。如 PDGF-BB刺激可诱

导平滑肌细胞的自噬活性, 进而促进其表型转变和增

殖, 但通过抑制自噬可以显著降低这类反应[14]。此外, 

研究还发现, 超高尿酸血症通过抑制自噬促进平滑肌

细胞的表型转变 , 从而加剧动脉粥样硬化的进展[15]。

因此, 调节平滑肌细胞的自噬水平不仅有助于理解动

脉粥样硬化的机制, 也为其治疗提供了新的靶点。

2.3　自噬在巨噬细胞中的作用　

2.3.1　自噬对巨噬细胞极化的影响　自噬在巨噬细

胞的极化过程中发挥着重要作用。研究表明, 自噬的

激活能够促进巨噬细胞向 M2型极化, 而抑制自噬则

倾向于促进M1型极化 (图 1)。如在肝细胞中, 巨噬细

胞的自噬抑制导致了 M1 型极化的增加, 这与 NF-κB

信号通路的失调有关[16]。此外 , 结核分枝杆菌 

(Mycobacterium tuberculosis) 能够通过抑制巨噬细胞

的自噬来逃避免疫反应, 从而促进 M1 型极化[17]。在

其他研究中 , 发现自噬的抑制会导致巨噬细胞中

CEBPB的积累, 这进一步抑制了 JAK-STAT信号通路

的激活, 造成 M2 标志物表达的下降[18]。这些结果表

明, 自噬在调节巨噬细胞的极化状态方面具有重要的

生物学意义, 可能成为治疗相关疾病的新靶点。

2.3.2　自噬与炎症反应的关系　自噬在巨噬细胞的炎

症反应中扮演着双重角色。一方面, 自噬通过清除细

胞内的病原体和损伤的细胞器, 抑制炎症反应。如巨

噬细胞自噬的激活被发现能够抑制 NLRP3炎症小体

的激活, 从而降低 IL-1β和 IL-18等促炎因子的释放[19]。

另一方面, 过度的自噬也可能导致巨噬细胞的功能失

调, 进而加重炎症反应。在急性肺损伤模型中, 研究发

现自噬的抑制能够减少巨噬细胞的凋亡和 M1 型极

化, 同时促进M2型极化, 从而减轻炎症反应[20]。此外, 

HMGB1 蛋白在自噬和细胞焦亡中也起着重要作用 , 

其在细胞内外的不同定位能够调节巨噬细胞的自噬和

炎症反应[21]。因此, 调节自噬的水平可能为治疗炎症

相关疾病提供新的策略。

3 自噬相关信号通路在动脉粥样硬化中的作用 

动脉粥样硬化是一种复杂的慢性疾病, 其发病机

制涉及多种细胞和信号通路的相互作用。自噬作为一

种细胞内降解过程, 在动脉粥样硬化的发生和发展中

扮演了重要角色。自噬相关信号通路的调控, 尤其是

mTOR和AMPK信号通路, 对动脉粥样硬化的影响逐

渐受到重视。

3.1　mTOR信号通路　

mTOR信号通路在细胞生长、增殖和自噬调控中

起着核心作用。在动脉粥样硬化中, mTOR信号通路

的异常激活被认为与内皮细胞功能障碍、平滑肌细胞

增殖及巨噬细胞泡沫细胞形成密切相关。研究表明, 

mTOR通路的激活可以抑制自噬, 导致细胞内脂质的

积累, 从而促进动脉粥样硬化的进展。PM2.5暴露会

通过激活 PI3K/Akt/mTOR 信号通路抑制巨噬细胞的

自噬, 进而加重动脉粥样硬化的病理变化[22]。此外, 研

究还发现 , 多柔比星 (doxorubicin) 等药物通过干扰

mTOR信号通路, 可能导致心脏毒性和动脉粥样硬化

的加重[23]。因此, 调节mTOR信号通路的活性, 尤其是

通过应用mTOR抑制剂, 可能为动脉粥样硬化的治疗

提供新的策略。

3.2　腺苷酸激酶 (AMPK) 信号通路　

AMPK作为细胞能量代谢的关键调节因子, 在动

脉粥样硬化中同样发挥了重要作用。AMPK 信号通

路通过调节细胞的能量平衡和自噬活动, 影响动脉粥

样硬化的进展。研究表明 , AMPK 的激活可以抑制

mTOR信号通路, 从而促进自噬, 改善内皮细胞功能, 

降低炎症反应。如天然产物莫林水合物 (Morin 

hydrate) 和甘草素 (calycosin) 能够通过激活AMPK信

号通路, 促进巨噬细胞的自噬, 抑制泡沫细胞的形成, 

减轻动脉粥样硬化的病理变化[24,25]。此外 , AMPK 还

可以通过调节胆固醇代谢和炎症反应, 减缓动脉粥样

硬化的进展[26]。因此, 靶向AMPK信号通路可能成为

动脉粥样硬化治疗的新方向, 进一步的研究需要探索

如何有效地激活AMPK以改善心血管健康。

3.3　NF-κB信号通路　

NF-κB信号通路与细胞自噬息息相关, 在某些情

况下 , NF-κB 信号通路的激活可以促进自噬的发生。

如NF-κB通过诱导自噬相关基因 (如Atg5、Atg7等) 的

表达, 增强自噬活性。此外, NF-κB信号通路的激活还

可以通过抑制 JNK信号通路来保护细胞免受凋亡, 相

反 , 自噬也可以通过降解 IKKβ等关键蛋白来抑制

NF-κB信号通路的激活。HMGB1蛋白通过自噬降解

IKKβ, 从而抑制 NF-κB的激活。在疾病应用方面, 通

过抑制NF-κB信号通路可以增强自噬活性, 从而用于

Figure 1　 The impact of autophagy on macrophage polarization. 
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治疗炎症性疾病。丹参素通过抑制NF-κB信号通路促

进自噬, 提高缺血性皮瓣存活率。

3.4　其他相关自噬信号通路　

另外 , JNK、P53/TERT、PRKAA1/AMPKα等信号

通路亦与细胞自噬相关。JNK信号通路的激活能够促

进自噬的发生 , JNK 通过磷酸化 Bcl-2 家族蛋白 (如

Bcl-xL), 破坏其与 Beclin-1 的结合 , 从而促进自噬 , 

JNK激活后可促进 c-jun和 c-fos等转录因子的表达, 进

而调控自噬相关基因的转录。P53/TERT 通过激活

AMPK/mTOR信号通路和调控线粒体功能促进自噬, 

从而保护血管平滑肌细胞并抑制泡沫细胞形成。

PRKAA1/AMPKα的磷酸化激活 , 也能够直接或间接

调控自噬相关通路。其相关通路如表1所示。

4 自噬作为治疗靶点的前景 

4.1　自噬调节剂的研究进展　

自噬是一种高度保守的细胞自我降解过程, 在维

持细胞稳态和应对各种压力中发挥着重要作用。近年

来, 自噬作为动脉粥样硬化治疗的新靶点受到了广泛

关注。研究表明, 自噬在动脉粥样硬化中具有双重作

用, 既可能促进动脉粥样硬化的发展, 也可能起到保护

作用。既可以通过清除损伤成分、调节脂质代谢和抑

制炎症反应来发挥保护作用, 也可能因过度激活而导

致细胞死亡、促进泡沫细胞形成和加重炎症反应。为

了有效利用自噬调节剂, 研究者们开始探索各种自噬

调节剂的潜力, 在天然产物与药物干预方面, 黄酮类化

合物 (如柚皮素、槲皮素和绿茶多酚)、草豆蔻素、芦荟

苷等 , 通过激活自噬通量 , 减少炎症和氧化损伤。

mTOR 抑制剂 (如雷帕霉素) 通过抑制 mTOR 信号通

路, 促进自噬相关蛋白表达, 稳定斑块。另外, 海藻糖、

白藜芦醇等通过诱导自噬或抗氧化作用, 发挥抗动脉

粥样硬化效果[27]。与此同时, 纳米药物载体的开发为

自噬调节剂的靶向递送提供了新的可能性, 如碳点和

脂质体, 用于实现自噬通量的控释和响应性释放。这

些纳米材料能够有效调节自噬途径, 并与传统疗法相

结合, 提高治疗效果[28]。此外, 针对自噬相关蛋白的基

因编辑技术也在不断发展, 为自噬调节剂的研究提供

了新的思路和工具[29]。

4.2　临床应用的潜力与挑战　

尽管自噬调节剂在实验室研究中展现出良好的抗

动脉粥样硬化效果, 但将其推广到临床应用仍面临诸

多挑战。首先, 自噬在动脉粥样硬化中的双重作用, 适

当的自噬可以清除脂质和炎症因子, 促进胆固醇的外

排。过度的自噬同样可能导致细胞凋亡、线粒体功能

障碍和氧化应激增加, 从而加剧动脉粥样硬化的病理

过程。自噬调节剂的开发和应用面临特异性不足、临

床监测和评估困难和不良反应多等问题[29]。且动脉粥

样硬化是一个复杂的多因素疾病, 不同阶段的病理过

程可能需要不同的自噬调节策略, 这使得确定何时以

及如何调节自噬成为关键问题。此外, 临床试验中的

个体差异、药物的生物相容性及其不良反应也需要被

充分考虑。如某些自噬抑制剂可能会对正常细胞造成

损害, 进而影响患者的整体健康状况[28]。此外, 尽管纳

米技术在自噬调节剂的靶向递送中展现出很大潜力, 

但其在临床应用中的安全性和有效性仍需更多的研究

来验证[28,30]。因此, 未来的研究需要更加关注自噬调

节剂的个性化治疗策略, 以便在最大化治疗效果的同

时, 降低潜在的不良反应和风险。

5 总结 

自噬在动脉粥样硬化中扮演复杂角色, 既有保护

作用, 通过清除损伤成分和减少炎症反应减缓病程, 也

可能因异常激活促进病理进展。自噬调控内皮细胞黏

附功能, 参与免疫调节和血管生成, 维持细胞稳态。在

早期阶段, 自噬促进胆固醇排出, 减少泡沫细胞形成, 

因此调节自噬活性可能成为干预动脉粥样硬化的重要

策略。未来研究需明确自噬的调控机制及其潜在治疗

应用, 并整合不同研究结果, 以全面理解其作用机制。

研究者应探索通过药物或基因干预调控自噬, 以有效

预防和治疗动脉粥样硬化。

作者贡献: 廖园红、陆景坤、李君负责文章资料收集并初

稿的完成; 廖园红、安世祥和王跃武负责文章修改。

利益冲突: 无任何利益冲突。

References

[1] Shimizu Y, Yamanashi H, Honda Y, et al. Low-density 

lipoprotein cholesterol, structural atherosclerosis, and functional 

atherosclerosis in older Japanese [J]. Nutrients, 2022, 15: 183.

[2] Pereira-da-Silva T, Napoleão P, Costa MC. et al. Circulating 

Table 1　Autophagy-related pathways and their functions

Signaling 

pathway

PI3K/Akt/

mTOR

AMPK

NF-κB

JNK

P53/TERT

PRKAA1/

AMPKα

Relationship with 

autophagy

Inhibits autophagy

Promotes autophagy

Promotes autophagy

Promotes autophagy

Promotes autophagy

Promotes autophagy

Function

Aggravation of atherosclerosis

Inhibits the formation of foam 

cells and alleviates atherosclerosis

Reduces inflammation

Alleviates atherosclerosis

Protects vascular smooth muscle 

cells and inhibits foam cell 

formation

Inhibits the formation of foam cells

·· 1592



廖园红等: 自噬在动脉粥样硬化中的作用及其机制研究

miRNAs are associated with the systemic extent of atherosclerosis: 

novel observations for miR-27b and miR-146 [J]. Diagnostics 

(Basel), 2021, 11: 318.

[3] Nie T, Zhu L, Yang Q. The classification and basic processes of 

autophagy [J]. Adv Exp Med Biol, 2021, 1208: 3-16.

[4] Hama Y, Ogasawara Y, Noda NN. Autophagy and cancer: basic 

mechanisms and inhibitor development [J]. Cancer Sci, 2023, 

114: 2699-2708.

[5] Klionsky DJ, Petroni G, Amaravadi RK, et al. Autophagy in 

major human diseases [J]. EMBO J, 2021, 40: e108863.

[6] Nam HJ. Autophagy modulators in cancer: focus on cancer 

treatment [J]. Life (Basel), 2021, 11: 839.

[7] Rabinovich-Nikitin I, Love M, Kirshenbaum LA. Intersection of 

autophagy regulation and circadian rhythms in the heart [J]. 

Biochim Biophys Acta Mol Basis Dis, 2022, 1868: 166354.

[8] Kirat D, Alahwany AM, Arisha AH. et al. Role of macroautophagy 

in mammalian male reproductive physiology [J]. Cells, 2023, 12: 

1322.

[9] Zahid MK, Sufian HB, Choudhury M, et al. Role of macrophage 

autophagy in atherosclerosis: modulation by bioactive 

compounds [J]. Biochem J, 2021, 478: 1359-1375.

[10] Zhu L, Liao Y, Jiang B. Role of ROS and autophagy in the 

pathological process of atherosclerosis [J]. J Physiol Biochem, 

2024, 80: 743-756.

[11] Tong J, Ji B, Gao YH, et al. Sirt6 regulates autophagy in AGE-

treated endothelial cells via KLF4 [J]. Nutr Metab Cardiovasc 

Dis, 2022, 32: 755-764.

[12] Robichaud S, Rochon V, Emerton C, et al. Trehalose promotes 

atherosclerosis regression in female mice [J]. Front Cardiovasc 

Med, 2024, 11: 1298014.

[13] Wang T, Fu P, Huang W, et al. Bronchial thermoplasty decreases 

airway remodeling by inhibiting autophagy via the AMPK/

mTOR signaling pathway [J]. Acta Biochim Biophys Sin 

(Shanghai), 2024, 56: 730-739.

[14] Han JH, Park HS, Lee DH, et al. Regulation of autophagy by 

controlling Erk1/2 and mTOR for platelet-derived growth factor-

BB-mediated vascular smooth muscle cell phenotype shift [J]. 

Life Sci, 2021, 267: 118978.

[15] Lu Y, Zhang H, Han M, et al. Impairment of autophagy mediates 

the uric-acid-induced phenotypic transformation of vascular 

smooth muscle cells [J]. Pharmacology, 2024, 109: 34-42.

[16] Gao Z, Li XG, Feng SR, et al. Autophagy suppression facilitates 

macrophage M2 polarization via increased instability of NF-κB 

pathway in hepatocellular carcinoma [J]. Int Immunopharmacol, 

2023, 123: 110685.

[17] Zheng Q, Li Z, Zhou Y, et al. Heparin-binding hemagglutinin of 

Mycobacterium tuberculosis inhibits autophagy via Toll-like 

receptor 4 and drives M2 polarization in macrophages [J]. J 

Infect Dis, 2024, 230: 323-335.

[18] Zhu Y, Liu Y, Ma Y, et al. Macrophage autophagy deficiency-

induced CEBPB accumulation alleviates atopic dermatitis via 

impairing M2 polarization [J]. Cell Rep, 2023, 42: 113430.

[19] Elbialy A, Kitauchi M, Yamanouchi D. Antioxidants and 

azd0156 rescue inflammatory response in autophagy-impaired 

macrophages [J]. Int J Mol Sci, 2023, 25: 169.

[20] Liu C, Xiao K, Xie L. Progress in preclinical studies of 

macrophage autophagy in the regulation of ALI/ARDS [J]. Front 

Immunol, 2022, 13: 922702.

[21] Shang J, Zhao F, Cao Y, et al. HMGB1 mediates lipopolysaccharide-

induced macrophage autophagy and pyroptosis [J]. BMC Mol 

Cell Biol, 2023, 24: 2.

[22] Wan Q, Yang M, Liu Z, et al. Atmospheric fine particulate matter 

exposure exacerbates atherosclerosis in apolipoprotein E 

knockout mice by inhibiting autophagy in macrophages via the 

PI3K/Akt/mTOR signaling pathway [J]. Ecotoxicol Environ Saf, 

2021, 208: 111440.

[23] Shackebaei D, Hesari M, Gorgani S, et al. The role of mTOR in 

the doxorubicin-induced cardiotoxicity: a systematic review [J]. 

Cell Biochem Biophys, 2025, 83: 43-52.

[24] Meng Q, Pu L, Lu Q, et al. Morin hydrate inhibits atherosclerosis 

and LPS-induced endothelial cells inflammatory responses by 

modulating the NFκB signaling-mediated autophagy [J]. Int 

Immunopharmacol, 2021, 100: 108096.

[25] Ma C, Wu H, Yang G, et al. Calycosin ameliorates atherosclerosis 

by enhancing autophagy via regulating the interaction between 

KLF2 and MLKL in apolipoprotein E gene-deleted mice [J]. Br J 

Pharmacol, 2022, 179: 252-269.

[26] Li F, Peng J, Lu Y, et al. Blockade of CXCR4 promotes 

macrophage autophagy through the PI3K/AKT/mTOR pathway 

to alleviate coronary heart disease [J]. Int J Cardiol, 2023, 392: 

131303.

[27] Lee MJ, Park JS, Jo SB, et al. Enhancing anti-cancer therapy 

with selective autophagy inhibitors by targeting protective 

autophagy [J]. Biomol Ther (Seoul), 2023, 31: 1-15.

[28] Liu Y, Wang Y, Zhang J, et al. Nanotherapeutics targeting 

autophagy regulation for improved cancer therapy [J]. Acta 

Pharm Sin B, 2024, 14: 2447-2474.

[29] Wu Q, Sharma D. Autophagy and breast cancer: connected in 

growth, progression, and therapy [J]. Cells, 2023, 12: 1156.

[30] Paskeh MDA, Entezari M, Clark C, et al. Targeted regulation of 

autophagy using nanoparticles: new insight into cancer therapy 

[J]. Biochim Biophys Acta Mol Basis Dis, 2022, 1868: 166326.

·· 1593


