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摘要：线粒体质量控制（mitochondrialqualitycontrol，MQC）系统紊乱是心搏骤停后心肌功能障碍（post-arrestmyocardialdys-

function，PAMD）疾病发展的关键因素。 中医药可通过线粒体生物发生、线粒体动力学、线粒体能量代谢、钙超载、线粒体氧化

应激、线粒体自噬与凋亡等机制靶向调控线粒体质量控制系统，防治心搏骤停后心肌功能障碍，疗效显著，具有多成分、多靶

点、多层次的优势。 靶向调控 MQC以恢复细胞稳态已成为防治 PAMD的重要研究方向。 但目前该领域仍存在以下问题：

MQC系统中除主要途径外，其他调控机制尚不明确，有待深入探索；中医药干预MQC的研究仍处于起步阶段，药物作用靶点

与机制尚未完全明确，需结合生物信息学、分子对接等技术进一步解析其多成分、多靶点调控机制；现有研究多基于动物或细

胞实验，未来应加强临床转化研究，推动基础研究成果向临床治疗策略转化，为中医药防治 PAMD提供更坚实的理论依据与

实践支持。
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Abstract:Dysregulation ofthemitochondrialqualitycontrol（MQC） systemisakeyfactorin thedevelopmentofpost-arrestmyocardi-

aldysfunction （PAMD）.TraditionalChinesemedicinecan targettheregulation ofthemitochondrialqualitycontrolsystemthrough

mechanismssuch asmitochondrialbiogenesis，mitochondrialdynamics，mitochondrialenergymetabolism，calciumoverload，mitochondri-

aloxidativestress，and mitochondrialautophagyand apoptosis，therebypreventingand treatingpost-arrestmyocardialdysfunction.The

treatmentisnotableforitsefficacyand advantagesofmulti-component，multi-target，and multi-levelaction.TargetingMQCtore-

storecellularhomeostasishasbecomean importantresearch direction fortheprevention and treatmentofPAMD.However，thefollowing
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issuesstillexistin thisfield:In theMQCsystem，apartfromthemain pathways，otherregulatorymechanismsremain unclearand require

furtherinvestigation；research on TCMinterventionsin MQCisstillin itsearlystages，with thedrugtargetsand mechanismsnotyetfully

understood，necessitatingfurtheranalysisoftheirmulti-componentand multi-targetregulatorymechanismsusingtechniquessuch as

bioinformaticsand moleculardocking；mostexistingstudiesarebased on animalorcellexperiments，and futureeffortsshould focuson

strengtheningclinicaltranslationalresearch topromotethetranslation ofbasicresearch findingsintoclinicaltreatmentstrategies，provi-

dingamoresolid theoreticalbasisand practicalsupportforTCMprevention and treatmentofPAMD.

Key words:post-cardiacarrestmyocardialdysfunction；mitochondrialqualitycontrol；traditionalChinesemedicine；mitochondria；mito-

chondrialbiogenesis；mitochondrialdynamics；mitochondrialenergymetabolism；calciumoverload；mitochondrialoxidativestress；mito-

chondrialautophagyand apoptosis

  心搏骤停是一种严重的临床事件，是全球重大

医学难题之一。 据统计，我国每年成人心搏骤停的

发病率约为 40.7/10 万[1] 。 尽管当前医疗急救技术

日趋成熟，心搏骤停患者的存活率仍仅为 15% ～

22%[2] 。 多数死亡发生在自主循环恢复（return of

spontaneouscirculation，ROSC）之后，其主要猝死原

因为心搏骤停后心肌功能障碍[3] 。 该病理状态由

心肌缺血再灌注引发，并在反复除颤及肾上腺素的

影响下进一步恶化，最终导致心血管不良事件的再

次发生[4] 。 研究表明，线粒体质量控制（mitochon-

drialqualitycontrol，MQC）系统紊乱是心搏骤停后心

肌功能障碍 （ post-arrestmyocardialdysfunction，

PAMD）疾病发展的关键因素[5 -6] 。 MQC是线粒体

内源性调节程序，通过调节线粒体数量、形态、质量

的相对稳定维持其功能与结构完整性，从而避免对

正常细胞造成损伤[7] 。 中医药疗法主要从线粒体

生物发生、线粒体动力学、线粒体能量代谢、钙超载、

线粒体氧化应激、线粒体自噬与凋亡等方面多成分、

多靶点、多层次发挥改善 PAMD的作用。 本文通过

梳理总结中医药基于 MQC治疗 PAMD的国内外相

关文献，旨在为PAMD的新型治疗策略及相关基础

研究的转化提供借鉴与思路。

1 基于线粒体质量控制系统探讨心搏骤停

后心肌功能障碍的机制

1.1 线粒体质量控制 线粒体是细胞生物的“能

量工厂”，通过三羧酸循环（tricarboxylicacid cycle，

TCA）和氧化磷酸化（oxidativephosphorylation，OX-

PHOS）途径控制能量转化，产生三磷酸腺苷（adeno-

sinetriphosphate，ATP），为心脏等器官提供能量保

障。 同时，线粒体也是细胞信号传导的关键枢纽，参

与调控多种细胞过程，包括Ca2+信号传导、铁代谢、

先天免疫信号传导和细胞的程序性死亡等[8] 。 此

外，线粒体作为代谢枢纽，还参与脂肪酸氧化、三羧

酸循环和尿素循环，是蛋白质和脂质等物质的代谢

中心[9 -10] 。 作为一种动态且功能多样的细胞器，线

粒体通过持续的分裂、融合、自噬等过程调整其形

态、数量和分布[11] ，进而调节蛋白质和细胞器质量。

这一维持线粒体功能与结构完整性的机制被称为线

粒体质量控制[12] 。 MQC是一种内源性调节程序，
通过严格的质量控制机制来调节线粒体质量[13] ，且

其调控具有双向性:既可以调节线粒体DNA的复制

和转录，促进线粒体的生物合成和修复，又可以通过

自噬等途径清除受损线粒体，避免功能失调的线粒

体对正常细胞造成损伤，从而维持线粒体系统功能

稳定[14] ，保障细胞内环境稳态。

1.2 MQC是心搏骤停后心肌功能障碍的关键 

心脏作为人体的高耗能器官，依赖线粒体持续、快速

地提供大量能量以维持心肌细胞的生理功能。 在心

肌细胞中，线粒体约占细胞总体积的 30%[15] 。 线

粒体功能障碍往往伴随MQC受损，与心血管疾病的

发生发展密切相关。 当心搏骤停导致急性缺血缺氧

时，全身代谢率代偿性降低，代谢方式转变为厌氧代

谢，出现代谢紊乱，ATP合成效率降低，有毒脂质物

质积累引发组织酸中毒，最终导致心功能不全。

在自主循环恢复后的再灌注过程中，心肌缺血

再灌注（ischemia/reperfusion，I/R）诱导线粒体通透

性转换孔（mitochondrialpermeabilitytransition pore，

mPTP）异常开放，破坏线粒体完整性，加剧心肌细胞

的代谢紊乱[16] ；钙超负荷流入线粒体，活性氧大量

累积，进而引发氧化应激损伤，诱导心肌细胞死亡；

同时，线粒体活动过度激活，碎片化子代线粒体增

多，线粒体膜固缩，膜电位下降，呼吸功能减退，致使

细胞内ATP生成进一步减少[17] 。 线粒体超微结构

受损，无法有效利用能量底物，引发心脏能量代谢受

损[2] 。 在上述病理过程中，线粒体的形态与功能发
生显著改变[16] 。 因此，MQC系统在 PAMD的发生

与发展中发挥着关键作用。

2 中医对心搏骤停后心肌功能障碍的认识

根据心搏骤停的临床表现，可将其归属于中医

·2852·



2025 年 12 月 10 日 第 12 期

No.12  10 December2025
         

中 医 学 报
ACTACHINESEMEDICINE

         
第 40 卷 总第 331 期

Vol.40   No.331

“脱证”“卒死”等范畴，其病因病机以人体阴阳之气

突然离决、气血不相顺接、心脏阳气暴脱为主。 葛洪

《肘后备急方》提出“差后犹宜更为治，以消其余势，

不尔，亟终为患，令有时辄发。”心搏骤停自主循环

恢复后，心阳未复，元气大伤，病邪余势仍在，当属正

虚邪恋之势，心肌功能障碍，极易再次发生猝死。

PAMD患者往往正气不足、心阳虚衰，其低产能、低

代谢的症状与线粒体能量代谢异常、ATP生成不足

具有相关性，属于中医病机中的“阳微” [18] 。 MQC

作为线粒体内源性调节程序，既清除受损线粒体并

自我更新，又调节能量代谢等维持细胞稳态，处于动

态平衡状态。 这种双向调节符合中医阴阳学说的

“对立制约、互根互用”原则。 《黄帝内经》曰:“阴平

阳秘，精神乃治。”从中医角度看，线粒体属于气的

微观表现，MQC的调节功能，类似于气的防御功能。

MQC失衡，虚气留滞，导致病理产物积累，入血滞

脉，伏藏于心，最终影响心脏功能。

3 中医药调控MQC防治PAMD

3.1 线粒体生物发生 线粒体生物发生是指线粒

体的生成以及线粒体质量的增加，是一种自我更新

途径，对调节细胞稳态具有重要意义[19] 。 过氧化物

酶体增殖物激活受体γ共激活因子 -1α（PPAR-γ

coactivator-1α，PGC-1α）是线粒体生物发生的中

枢调控因子，能够激活下游转录因子如核呼吸因子

（nuclearrespiratoryfactors，NRF-1）、NRF-2 的表

达，进而驱动线粒体转录因子 A（mitochondrialtran-

scription factorA，TFAM）的转录，启动线粒体生物发

生[16] 。 心搏骤停导致心肌缺血缺氧时，腺苷酸活化

蛋白激酶（adenosinephosphateactivated protein ki-

nase，AMPK）被激活，进一步磷酸化和去乙酰化

PGC-1α，刺激 NRF-1 和 NRF-2 表达，驱动

TFAM 转 录， 促 进 线 粒 体 DNA（mitochondrial，

mtDNA）复制，启动线粒体生物发生，以修复心肌细胞

功能[20] 。 活血化痰汤通过激活 PGC-1α/NRF-1/

mtTFA等关键调控通路，促进 mtDNA转录与复制，

改善线粒体生物合成紊乱，从而改善大鼠心肌缺血/

再灌注损伤状态[21] 。 李芳赫[22]研究发现，益气活

血汤可通过调控 AMPK/PGC-1α途径，诱导心肌

NRF-1、p -AMPK、PGC-1α等线粒体生物合成蛋

白的表达，改善线粒体超微结构，恢复线粒体功能，

增强心脏心肌细胞功能。 去乙酰化酶 1（Sirtuin 1，

SIRT1）可增强PGC-1α活性，有利于维持线粒体稳

态，缓解缺氧应激下的心脏功能损伤[23] 。 另有研究

发现，田蓟苷可显著增加 AMPK、SIRT1、PGC-1α

表达水平，保护线粒体，进而改善心肌病理形态及功

能[24] 。

3.2 线粒体动力学 线粒体通过分裂和融合调整

其形态和功能，又称为线粒体动力学。 线粒体融合

有助于线粒体间的物质交换，增强呼吸功能；线粒体

的裂变能够复制线粒体，并促进其分离和自我修复，

从而稳定线粒体内稳态[25] 。 在心肺复苏后心肌细

胞缺血再灌注期间，线粒体分裂因子（mitochondrial

fission factor，Mff）被激活并发生磷酸化，与动力蛋白

相关蛋白 1（dynamin -related protein1，Drp1）结合，

在线粒体周围形成收缩环，激活线粒体裂变；视神经

萎缩蛋白 1（opticatrophy1，OPA1）、线粒体融合蛋

白 1（mitofusin 1，Mfn1）和 Mfn2 等融合关键蛋白表

达下调，线粒体融合减弱，导致线粒体功能障碍[26] 。

此外，线粒体分裂增加、融合减少可能引起 mtDNA

突变增多，使线粒体功能进一步受损，加重心肌细胞

的凋亡[27 -28] ，影响心肌细胞功能。 白藜芦醇能够重

建缺氧复氧心肌细胞的线粒体裂变融合，调节 Mfn1

和Mfn2 的表达，进而调节线粒体外膜的融合进程，

亦可通过上调 SIRT3 表达抑制 Drp1 介导的线粒体

分裂，从而改善缺氧/复氧心肌细胞功能[29] 。 人参

皂苷Rb1 也具有调节线粒体动力学的作用，其可通

过影响 Nrf2 表达进而调控线粒体中的 Drp1 或

Fis1，维持线粒体形态稳定，同时减轻心搏骤停模型

小鼠的氧化损伤，改善过度氧化应激对线粒体形态

的损害。

3.3 线粒体能量代谢 在心搏骤停缺血期间，细胞

缺少氧气和血液供应，最初阶段通过全身代谢率的

降低来补偿，能量产生转变为厌氧代谢。 由于这种

代谢偏差，线粒体氧化磷酸化受损，ATP合成效率降

低，有毒脂质物质积累，最终导致心功能不全[2] 。

当CPR心肌缺血再灌注时，耗氧量增加，线粒体在

缺血心脏中异常肿胀，线粒体超微结构受损，由肌细

胞内脂滴和糖原沉积物积累所表现的能量底物无法

利用，线粒体能量代谢紊乱，引发 PAMD[16] 。 参附

注射液通过提高 Na+-K+-ATP酶与 Ca2+ -ATP

酶的活性，改善线粒体呼吸链功能，调节 ATP合成，

减少厌氧代谢的发生，改善 PRMD[30] 。 参麦注射液

可提高心肺复苏后家兔心肌组织 Na+ -K+ -ATP

酶及Ca2+-Mg2+-ATP酶活力，维持心肌细胞超微

结构相对完整，改善 CPR后心肌细胞损伤[31] 。 姜

黄素能够改善线粒体能量代谢，减轻心搏骤停/CPR

后心肌功能障碍，对线粒体的保护作用可能与解偶
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联蛋白 2（uncouplingprotein 2，UCP2）、UCP3、TFAM

有关[32] 。

3.4 钙超载 钙离子（Ca2+）在众多细胞过程中充

当信使，在细胞器功能和体内平衡中起着至关重要

的作用。 Ca2+通过激活线粒体酶和电子传递链（e-

lectron transportchain，ETC），促进线粒体融合或裂

变，进而促进线粒体运输和细胞代谢生产 ATP。 此

外，线粒体基质中的Ca2+还通过蛋白激酶A依赖性

途径调节 cAMP激活，进一步调节线粒体 ATP生产

能力[33] 。 尽管 Ca2+对细胞能量代谢有益，但持续

钙超载会导致线粒体受损，引发线粒体膜塌陷及细

胞死亡。 心搏骤停事件中，缺血缺氧的心肌细胞

ATP大量消耗，影响线粒体 ATP敏感性钾通道（mi-

tochondrialATP-sensitivepotassium channel， mi-

toKATP）开放，细胞内相关离子转运异常，Ca2+大量

内流引发线粒体钙超载，加速 ATP产生的同时大量

释放ROS，线粒体通透性增加，持续释放凋亡因子，

导致线粒体功能紊乱，进而引发心肌细胞凋亡，最终

导致心肌功能受损[34] 。 黄效模等[35]对心肺复苏后

大鼠心肌功能研究发现，血必净组大鼠的心肌肌钙

蛋白T、Ca2+荧光强度平均值及心肌病理变化明显

高于假手术组，表明血必净注射液可能通过抑制心

肌细胞钙超载，改善 PRMD。 通阳活血汤可以调节

线粒体质量控制，调控线粒体-内质网钙离子流向，

维持钙稳态[36] 。 芪参益气滴丸通过激活缺血缺氧

应激下心肌细胞的 mitoKATP内源性保护机制，降

低线粒体膜电位，抑制钙离子内流，减缓钙超载对心

肌细胞的损伤[37] 。

3.5 线粒体氧化应激 心脏是人体的高耗能器官，

线粒体的高能量需求使其容易受到氧化应激的影

响。 线粒体既是 ROS 的主要来源，也是其重要靶

点。 在心搏骤停自主循环恢复后的再氧合过程中，

心肌线粒体在缺氧应激下，电子在线粒体呼吸链复

合物Ⅰ和Ⅲ位点大量脱离，烟酰胺腺嘌呤二核苷酸

（nicotinamideadeninedinucleotide，NAD+）和黄素腺

嘌呤二核苷酸（flavin adeninedinucleotide，FAD）还

原过程中产生大量 ROS[12] ，引发线粒体蛋白、脂质

和DNA（mtDNA）的氧化损伤，导致线粒体功能障

碍[10] 。 在缺血再灌注期间，心肌细胞中氧浓度短暂

增加，导致 mtROS 爆炸性产生，mPTP过度开放[30] ，

加重心肌细胞氧化应激损伤，加剧炎症反应[38] ，进

一步诱发 PRMD。 人参皂苷 Rb1 通过激活 Keap1/

Nrf2 轴改善心搏骤停/CPR诱导的线粒体系统紊

乱，平衡氧化应激，改善 CPR后心肌功能障碍[39] 。

丹酚酸B通过下调Keap1 促进Nrf2 核转位，上调抗

氧化酶表达，缓解心搏骤停/CPR的氧化应激损

伤[40] 。 补阳还五汤可显著改善家兔心搏骤停后综

合征，其机制可能是通过提高超氧化物歧化酶活性，

降低丙二醛含量，抑制炎症反应，进而减轻心搏骤停

后氧化应激损伤[41] 。 参附注射液通过调控 Nrf2/

HO-1 信号通路，提高 Nrf2、HO-1、NQO1 等抗氧

化酶活性，以改善 CPR后心肌细胞氧化应激损

伤[42] 。 白藜芦醇预处理可抑制心肌硝化应激，降低

iNOS表达，通过 Sirt1/Sirt3 -FoxO通路对抗心肌细

胞线粒体氧化应激来缓解PAMD[29，43] 。

3.6 线粒体自噬与凋亡 线粒体自噬是一种细胞

过程，它通过特异性隔离和吞噬线粒体，由溶酶体选

择性地降解衰老和受损线粒体，以维持细胞内环境

稳态。 激酶蛋白Ⅰ/E3 泛素连接酶通路（PTEN-in-

duced kinaseⅠ/kinaseprotein，PINK1/Parkin）是重

要的线粒体自噬途径之一。 病理状态下，丝氨酸/苏

氨酸激酶Ⅱ（liverkinaseB1，LKB1）介导的 AMPK

激活启动线粒体自噬，标记受损线粒体并诱导蛋白

酶降解[4] 。 适度自噬可以抗凋亡，提高线粒体功

能，减轻细胞内损伤；而过度自噬导致细胞死亡，引

起组织损伤和潜在器官衰竭。 在严重缺血缺氧应激

下，线粒体自噬可减轻线粒体外膜透化触发的细胞

凋亡，减少胞质内 mtROS 的过量产生和 mtDNA释

放，以防过度免疫反应[8] 。 当线粒体严重损伤无法

修复时，细胞色素 C和其他凋亡因子释放到细胞质

中，形成凋亡小体，触发半胱氨酸天冬氨酸蛋白酶-

3 （cystein -asparateprotease-3，Caspase-3 ）、

Caspase-7 家族蛋白介导的级联反应，导致DNA片

段化、细胞骨架破坏，引发细胞程序性死亡，最终导

致心肌功能障碍[44] 。 人参皂苷 Rb1 通过诱导 Nrf2

信号通路，抑制心肌细胞凋亡，改善心搏骤停后心肌

功能受损[39] 。 参附注射液能够上调细胞自噬水平，

调控抗凋亡蛋白（B-cellleukemia/lymphoma-2，

Bcl-2）、Caspase-3 等介导的心肌细胞程序性死

亡，发挥心搏骤停/CPR后的心肌保护作用[44 -45] 。

小檗碱可进一步增强缺氧诱导因子 -1α/BCL2 相

互作用蛋白 3（HIF-1α/BNIP3）信号通路，诱导线

粒体自噬，防止缺血再灌注导致的心肌细胞损

伤[46] 。 甘草次酸通过调节 Bcl-2 家族蛋白和

Caspase家族蛋白，改善心搏骤停/CPR大鼠心脏功

能[47] 。 柚皮素通过下调 CPR后 TNF-α、Bax等促

凋亡蛋白的表达，以及坏死性凋亡蛋白 p -MLK表

达，上调Bcl-2 表达，进而抑制心肺复苏后自主循
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环恢复所引起心肌细胞凋亡和坏死性凋亡，改善复

苏后心肌功能障碍[48] 。 白藜芦醇能够通过 Sirt1/

Sirt3 -Parkin 通路诱导线粒体自噬，对心肌细胞起

到保护作用[29] 。
表 1 中医药治疗心搏骤停后心肌功能障碍的作用机制

中医药疗法 涉及机制 具体机制 参考文献

活血化痰汤 线粒体生物发生；氧化应激
NRF1↑、PPARα↑、PGC-1α↑、mtTFA↑、mtDNA↑、CuZn -SOD

↑、GSH-Px↑、T-SOD↑、MDA↓
[21]

益气活血汤 线粒体生物发生 NRF1↑、p -AMPK↑、PGC-1α↑、PPARα↑； [22]

田蓟苷 线粒体生物发生
ROS↓、MDA↓、SOD↑、AMPK↑、SIRT1↑、PGC-1α↑、AMPK

↑、SIRT1↑、NRF1↑、TFAM↑、FOXO1↑
[24]

白藜芦醇
线粒体动力学；氧化应激；

线粒体自噬与凋亡

Sirt1↑、Sirt3↑、FoxO1↑、FoxO3a↑、ΔΨm↑、ATP↑、SOD↑、MDA

↓、Mfn1↑、Mfn2↑、Drp1↑、Opa1↑、Parkin↑、LC3 -Ⅱ↑；iNOS

↓、ONOO-↓、NT↓；

[29，43]

参麦注射液 线粒体能量代谢 Na+-K+-ATP酶↑、Ca2+-Mg2+-ATP酶↑ [31]

姜黄素 氧化应激；线粒体能量代谢
UCP2↓、UCP3↓、mtTFA↑、细胞色素C↓、Caspase-3↓、SOD↑、

MDA↓
[32]

血必净注射液 钙超载 Ca2+↓、CTnT↓ [35]

通阳活血汤 钙超载；氧化应激
Ca2+↓、SOD↑、GSH-Px↑、TrxR↑、MDA↓、ROS↓、线粒体呼吸

复合物Ⅰ/Ⅲ活性↓、mPTP↓、SERCA2a↑
[36]

芪参益气滴丸
钙超载；线粒体自噬

与凋亡；氧化应激

PI3K↓、KAKT↓、mTOR↓、iNOS↓、RyR2↓、Cav1↓、Arg1↓、

SERCA2a↓
[37]

人参皂苷Rb1
氧化应激；线粒体自噬与

凋亡；线粒体动力学

SOD2↑、gp91↑、4 -HNE↓、NT↓、Drp1↑、Fis1↑、Nrf2↑、Keap1

↓、HO-1↑、NQO1↑、ATP↑、NADH脱氢酶↓；
[39]

丹酚酸B
氧化应激；线粒

体自噬与凋亡

Bcl-2↑、Bax↓、Caspase-3↓、gp91 phox↓、Nrf2↑、Keap1↓、

HO-1↑、NQO1↑
[40]

补阳还五汤 氧化应激 SOD↑、MDA↓、cTnI↓、cTnT↓、CK-MB↓、NSE↓ [41]

参附注射液
氧化应激；线粒体

自噬与凋亡

SOD↑、MDA↓、Nrf2↑、Keap1↓、HO-1↑、NQO1↑；LC3 -Ⅱ↓、

LC3 -Ⅱ/LC3 -Ⅰ↓、MDA↓；Bcl-2↑、Bax↓、Caspase-3↓

[42][45]

[45]

小檗碱 线粒体自噬与凋亡 SIRT1↓、BNIP3↓、Beclin -1↓、AMPK↓、p -mTORC2↓ [46]

甘草次酸 线粒体自噬与凋亡 Bcl-2↑、Bax↓、Caspase-3↓ [47]

柚皮素 线粒体自噬与凋亡 Bcl-2↑、Bax↓、Caspase-3↓、p -MLKL↓ [48]

 注:↑表示上升；↓表示下降。

4 结语

线粒体是细胞中不断分裂、融合的动态细胞器，

通过线粒体生物发生、线粒体裂变和融合、线粒体自

噬等不断更新，并维持结构和功能的完整性。 在心

搏骤停过程中，急性缺血缺氧及后续的心肌缺血再

灌注可导致心脏线粒体超微结构受损、能量代谢紊

乱、氧化应激、钙超载以及细胞程序性死亡等一系列

病理反应，最终导致心肌功能障碍。 大量研究表明，

中医药能够通过靶向调控线粒体质量控制系统防治

心搏骤停后心肌功能障碍，疗效显著，其主要作用机

制见表 1。

近年来，有关线粒体质量控制的研究不断深入，

靶向调控线粒体质量控制以恢复细胞稳态已成为未

来防治PAMD的重要方向，但现有研究仍存在以下

不足:（1）仅梳理了线粒体质量控制系统中几个主

要调控途径在PAMD发生中的作用，其他调控机制

有待进一步探索；（2）目前中医药干预 MQC的研究

还处于起步阶段，中药作用靶点及机制尚未完全明

确，后续可借助生物信息学、分子对接等技术深入挖

掘其靶向调控机制，充分发挥中医药多成分、多靶

点、多层次的作用优势；（3）现有研究多基于动物或

细胞实验，未来应加强相关临床研究，推动基础研究

成果与临床治疗结合，从而为中医药防治 PAMD提

供新的临床治疗策略与更坚实的理论支持。

参考文献：
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