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摘  要 

脂肪组织是人体内重要的代谢与分泌器官，承担能量存储与代谢、分泌与免疫调节等多种生理功能。线

粒体是重要的细胞器，具有细胞呼吸、糖脂代谢、细胞凋亡和线粒体自噬等功能。脂肪组织中的线粒体

功能障碍是许多代谢性疾病的病因，会导致细胞呼吸功能下降、糖脂代谢紊乱、氧化应激、分泌紊乱和

线粒体自噬失调等，被认为是脂肪组织炎症产生的重要原因。通过对上述内容的综述，了解到脂肪组织

中线粒体承担的重要生理功能以及线粒体质量控制在维持线粒体功能中的作用，为改善脂肪组织炎症与

代谢紊乱的靶点研究提供思路和理论依据。 
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Abstract 
Adipose tissue is an important metabolic and endocrine organ involved in energy storage, meta-
bolic regulation, and immune responses. Mitochondria play essential roles in cellular respiration, li-
pid metabolism, apoptosis, and mitochondrial quality control. Increasing evidence suggests that mi-
tochondrial dysfunction in adipose tissue is closely associated with metabolic disorders and contrib-
utes to decreased respiratory capacity, abnormal glucose and lipid metabolism, oxidative stress, 
dysregulated secretion, and impaired mitophagy. These alterations are considered important factors 
in the development of adipose tissue inflammation and metabolic diseases. This review summarizes 
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the physiological functions of mitochondria in adipose tissue, the mechanisms of mitochondrial dys-
function, and the role of mitochondrial quality control, particularly mitophagy, in maintaining mi-
tochondrial homeostasis. These findings provide potential insights and theoretical basis for identi-
fying therapeutic targets aimed at improving adipose tissue inflammation and metabolic disorders. 
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1. 引言 

脂肪组织不仅是能量储存的重要器官，同时也是参与代谢调节和内分泌功能的重要组织。近年来研

究表明，脂肪组织功能异常与多种代谢性疾病密切相关。线粒体在脂肪组织中承担能量代谢、脂肪酸氧

化及细胞凋亡调控等重要作用，其功能状态直接影响脂肪组织的代谢稳态。在线粒体质量控制机制中，

线粒体自噬能够选择性清除受损线粒体，对维持线粒体功能具有重要意义。然而，线粒体功能调控并非

孤立事件，其动力学改变(如融合与裂变失衡)可协同影响自噬效率与氧化应激水平，进而共同驱动脂肪组

织炎症。本文综述线粒体功能及其在脂肪组织中的作用机制，重点讨论线粒体动力学、自噬与氧化应激

之间的交互调控网络，为代谢性疾病的靶点研究提供新思路。 

2. 脂肪组织及线粒体功能 

2.1. 脂肪组织的结构与类型 

脂肪组织是人体内一种高度灵活和异质性的器官。在早前，脂肪被认为是一种被动的能量储存器

官，但近年来的研究表明，脂肪不仅是脂质储存与能量代谢的重要器官，还是一种内分泌与免疫器官，

参与脂肪因子的分泌、免疫调节、机械保护等多种功能。脂肪组织主要由脂肪细胞和前脂肪细胞、免疫

细胞及成纤维细胞等组成，并具有丰富的血管网络[1]。从脂肪组织的分布上来看，可以将其分为皮下

脂肪(Subcutaneous adipose tissue, SAT)和内脏脂肪(Visceral adipose tissue, VAT)，其中内脏脂肪占人体

脂肪总量的 15%左右，主要集中在腹部，而皮下脂肪位于真皮层与筋膜层之间，占人体脂肪总量的 80%
左右，是储存量最为丰富的脂肪组织。从构成上来看，SAT 主要由小脂肪细胞构成，是甘油三酯(TG)
的储存库，VAT 主要有大脂肪细胞构成，当其存储容量较低，脂质过剩时，VAT 将重新分布到肝脏和

肌肉当中。 

2.2. 线粒体在脂肪组织中的功能 

线粒体是 ATP 产生的场所，对真核生物的生理过程至关重要。线粒体功能主要包含细胞呼吸、脂肪

氧化、细胞凋亡和细胞内环境稳态的调节等方面。线粒体功能的完整对维持细胞乃至整个组织与器官的

稳态起着不可忽视的作用。 

2.2.1. 细胞呼吸 
线粒体的主要作用是为细胞产生 ATP，通过线粒体内膜中三羧酸循环和线粒体内膜电子传递链中的
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氧化磷酸化联合作用，进行细胞呼吸和机体能量来源——ATP 的生产[2]。电子在氧化磷酸化链上的各个

呼吸复合体之间传递来维持呼吸链电子平衡，Kausar 等[3]学者认为，氧化磷酸化是细胞呼吸的关键副产

物活性氧(reactive oxygen species, ROS)最主要的来源，约 90%的 ROS 来自这一过程，呼吸复合体 I 和呼

吸复合体 III 被认为是 ROS 的重要产生者。 

2.2.2. 细胞凋亡 
线粒体是细胞凋亡的关键环节，多种线粒体生理现象均可以诱导细胞凋亡的发生。Bock 等[4]研究发

现，线粒体外膜通透会诱导 Bcl-2 家族中的促凋亡成员 BAX 和 BAK 的启动，导致细胞死亡的信号级联

反应的发生；Estaquier 等[5]发现从线粒体释放的细胞色素 c 可以作为蛋白质配体，通过凋亡体的形式触

发半胱氨酸天冬氨酸蛋白酶(Cysteinyl aspartate specific proteinase, Caspase)的激活，同时线粒体源性半胱

天冬酶激活剂 2 (Smac)可以中和对 Caspase 家族的抑制，说明线粒体蛋白是细胞凋亡的兴奋性因素；此

外，受损的线粒体还会驱动除凋亡外的多种细胞程序性死亡，包括坏死性凋亡、铁死亡和焦亡。 

2.2.3. 线粒体 DNA 损伤与修复 
线粒体 DNA 比细胞核 DNA 更易受到损伤，诱变率高于细胞核 DNA10~20 倍，这是由于线粒体基因

组不含内含子或组蛋白，同时线粒体是 ROS 产生和累积的部位，DNA 易产生因氧化损伤引起的突变。

线粒体 DNA 主要的修复途径被称为碱基切除修复，这一过程易受到糖尿病和肥胖等因素的影响[6]。 

2.2.4. 线粒体自噬及其调控机制 
线粒体自噬(mitophagy)是指细胞通过选择性自噬途径清除受损或多余线粒体的过程，是维持线粒体

质量控制和细胞稳态的重要机制。在线粒体呼吸链电子传递过程中会产生一定量的线粒体活性氧

(Mitochondrial reactive oxygen species, mtROS)，这些活性氧是呼吸链代谢过程中不可避免的副产物[7]。
由于线粒体在细胞代谢及多种程序性细胞死亡过程中发挥重要作用，维持线粒体网络稳态对于细胞功能

至关重要。线粒体是一种高度动态的细胞器，可通过裂变和融合维持功能稳定，该过程主要由融合蛋白

MFN、OPA1 等调控[9]。其中，线粒体裂变有助于将受损线粒体从线粒体网络中分离以便后续降解，而

融合则有助于维持线粒体结构与功能的完整性，因此线粒体自噬被认为是线粒体质量控制的重要机制[8] 
[10]。目前已发现多种线粒体自噬调控途径，其中以 PINK1-PRKN (Parkin)依赖性通路最为经典[11]。此

外，由线粒体自噬受体蛋白 FUNDC1、BNIP3、BCL2L13 等介导的受体依赖性线粒体自噬以及 AMPK 信

号通路也参与线粒体自噬的调控[12]。在线粒体损伤条件下，mtROS 积累可激活 PINK1-PRKN 通路[13]；
ATP 生成减少可激活 AMPK 信号通路[14]；而线粒体钙离子稳态失衡则可通过 mPTP 开放和 caspase 激

活诱导线粒体自噬[15]。此外，线粒体中的某些脂质分子，如心磷脂和神经酰胺，也可作为线粒体自噬受

体参与该过程[12]。研究表明，脂质代谢异常引起的线粒体自噬障碍可能参与多种代谢性疾病的发生发展。

例如 Roca 等[16]发现胆固醇过量可加重氧化应激并促进 OPTN 聚合体形成，从而激活 PINK1-PRKN 通路

介导的线粒体自噬。在非酒精性脂肪性肝病(Nonalcoholic fatty liver disease, NAFLD)及非酒精性脂肪性肝炎

(Nonalcoholic steatohepatitis, NASH)患者中，肝细胞常出现线粒体肿大和嵴结构缺失。研究表明，线粒体相

关蛋白 SIRT3 可通过调节 mtROS 水平和抑制细胞凋亡来改善线粒体功能，在高脂饮食诱导的小鼠模型中，

SIRT3 表达下调可导致线粒体自噬紊乱并促进NASH 发生[17]；此外，Mst1 作为线粒体自噬上游调控因子，

可通过 AMPK 通路调节 Parkin 表达，从而破坏 Parkin 相关线粒体自噬并促进 NAFLD 的发展[18]。 

3. 脂肪组织线粒体功能障碍及其代谢影响 

当线粒体无法产生和维持足够的 ATP 水平时，这种状态被称为线粒体功能障碍。脂肪是一种线粒体

含量较低的组织，研究发现 VAT 中的线粒体浓度高于 SAT [19]，但是与 VAT 中的线粒体相比，SAT 中
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的线粒体表现出更高的生理活性[20]。虽然线粒体含量较低，但作为能量代谢的关键部位，脂肪组织中的

线粒体功能障碍是许多疾病产生的要素。 

3.1. 脂肪分泌功能紊乱 

脂肪组织不仅是能量储存器官，还具有重要的内分泌功能，可分泌多种脂肪因子参与机体代谢调节。

在肥胖状态下，脂肪组织常伴随慢性低度炎症反应以及脂肪因子分泌失衡，这些变化与线粒体功能异常

密切相关。研究表明，线粒体功能障碍可促进炎症因子的表达，如 TNF-α、IL-6 等，从而影响脂肪细胞

的代谢稳态并促进胰岛素抵抗(Insulin resistance, IR)的发生[21]。此外，线粒体能量代谢异常还可能影响

脂肪因子的合成与分泌，进一步加重脂肪组织炎症反应和代谢紊乱。 

3.2. 脂肪组织氧化应激 

线粒体是细胞内 ROS 的重要来源。在肥胖状态下，营养过剩和脂质积累可导致线粒体电子传递链功

能受损，从而增加 ROS 生成，引发线粒体的氧化应激[22]。当 ROS 水平超过细胞抗氧化系统的清除能力

时，会引发氧化应激并导致脂质、蛋白质和 DNA 的氧化损伤[23]。持续的氧化应激不仅可损伤线粒体结

构，还会进一步加重线粒体功能障碍，形成恶性循环，并促进脂肪组织炎症反应及代谢异常的发生。 

3.3. 脂质代谢异常 

脂肪组织中的线粒体在脂肪酸 β 氧化过程中发挥重要作用。当线粒体功能受损时，脂肪酸氧化能力

下降，脂质在细胞内异常积累，进而诱发脂毒性反应[24]。线粒体不能正确氧化脂肪，导致甘油三酯合成

增加，过量的甘油三酯对细胞的浸润会损害细胞功能，还可通过增加神经酰胺形成、脂质过氧化副产物

增加、一氧化氮合酶增加、ROS 形成的方式加重氧化应激，从而通过线粒体电位降低、细胞色素 c 外流

等途径刺激线粒体凋亡，造成 β-氧化受损的恶性循环[25]。此外，线粒体功能异常还可影响脂质合成与分

解的平衡，促进脂肪细胞肥大和脂肪组织功能障碍。 

3.4. 线粒体动力学改变 

线粒体动力学包括线粒体的裂变与融合过程，这一动态平衡对于维持线粒体结构和功能至关重要。

研究表明，在肥胖和代谢性疾病状态下，线粒体动力学调控蛋白(如 OPA1、Mfn2 等)的表达常发生改变，

从而导致线粒体网络结构紊乱并影响线粒体功能[26] [27]。线粒体动力学异常不仅会降低线粒体能量代谢

效率，还可能促进氧化应激和炎症反应，进一步加重脂肪组织功能损伤。 

4. 天然活性成分对线粒体功能的调节 

4.1. 黄酮类 

天然黄酮类成分在调节线粒体功能方面受到广泛关注。以槲皮素为例，多项研究表明其能够通过调

节线粒体自噬发挥保护作用。Liu 等[28] [29]发现，槲皮素可通过 Iron-Frataxin 介导的 PINK1-Parkin 通路

增强线粒体自噬水平，从而减轻细胞炎症反应并改善线粒体功能。Yu 等[30]进一步研究发现，槲皮素可

调节线粒体自噬相关蛋白(如 Parkin 和 p62)与溶酶体的融合，并通过激活 AMPK 和 ERK2 信号通路促进

线粒体自噬，从而缓解炎症及其他应激因素诱导的线粒体损伤。此外，黄酮类化合物具有较强的抗氧化

作用，可改善线粒体氧化应激状态，减少 ROS 生成，从而在一定程度上减轻组织炎症反应。 

4.2. 多糖类 

多糖类天然产物同样被报道具有调节线粒体功能的作用。Zhao 等[31]研究表明，岩藻多糖可通过激
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活 PINK1-Parkin 通路促进线粒体自噬，并恢复 Mfn2、Drp1 等线粒体动力学相关蛋白的表达水平，从而

减少受损线粒体的积累。Li 等[32]研究发现，黄芪多糖能够抑制线粒体 ROS 的产生，增强 CAT、SOD 等

抗氧化酶活性，改善线粒体膜通透性并减少线粒体蛋白外泄，进而抑制细胞凋亡并提高细胞活力。 

5. 讨论 

本文综述了线粒体功能与脂肪组织代谢之间的关系，强调线粒体在能量代谢、氧化应激调控及炎症

反应中的多重作用。已有研究表明，线粒体动力学、自噬与氧化应激之间存在复杂的交互调控网络，共

同影响脂肪组织的功能稳态。例如，融合蛋白 Mfn2 的下调不仅破坏线粒体结构，还可抑制自噬并加剧

ROS 积累，形成促炎循环。当前研究的关键瓶颈在于缺乏对这一网络在组织层面的系统性解析，以及如

何实现时空特异性调控。未来研究应聚焦于构建组织特异性线粒体调控模型，结合多组学与成像技术，

揭示关键节点分子在脂肪炎症中的动态作用，并探索靶向线粒体动力学的天然活性成分作为干预策略的

潜力。 
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