
Traditional Chinese Medicine 中医学, 2025, 14(10), 4434-4442 
Published Online October 2025 in Hans. https://www.hanspub.org/journal/tcm 
https://doi.org/10.12677/tcm.2025.1410642   

文章引用: 董礼, 卢健棋, 唐梅玲, 庞延, 毛美玲, 周家谭, 罗文宽, 杨敏, 肖湘, 杨尚冰, 范春梅. 黄芪干预线粒体质

量控制抗 MIRI 的研究进展[J]. 中医学, 2025, 14(10): 4434-4442. DOI: 10.12677/tcm.2025.1410642 

 
 

黄芪干预线粒体质量控制抗MIRI的研究进展 
董  礼1，卢健棋2*，唐梅玲2，庞  延2，毛美玲1，周家谭1，罗文宽1，杨  敏1，肖  湘1， 
杨尚冰1，范春梅1 
1广西中医药大学研究生院，广西 南宁 
2广西中医药大学第一附属医院，广西 南宁 
 
收稿日期：2025年7月20日；录用日期：2025年10月15日；发布日期：2025年10月29日 

 
 

 
摘  要 

线粒体质量控制(mitochondrial quality control, MQC)是一种细胞内源性保护程序，包括线粒体生物发

生、线粒体动力学、线粒体自噬。黄芪活性成分及黄芪复方通过调控线粒体质量控制，使线粒体裂变与

融合、自噬和生物发生相协调，保存健康线粒体，消除受损的线粒体，维持线粒体数量和质量的平衡。

本文以MQC为重点，综述了近10年报道的黄芪及黄芪复方活性成分对心肌缺血再灌注损伤的药理作用及

机制，旨在为黄芪类抗心肌缺血再灌注损伤药物的研发提供思路和实验基础。 
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Abstract 
Mitochondrial quality control (MQC) is an endogenous cellular protective program, which includes 
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mitochondrial biogenesis, mitochondrial dynamics, and mitophagy. By regulating mitochondrial 
quality control, the active ingredients of Astragalus membranaceus and astragalus membranaceus 
compound can coordinate mitochondrial fission, fusion, autophagy and biogenesis, preserve healthy 
mitochondria, eliminate damaged mitochondria, and maintain the balance of mitochondrial quantity 
and quality. This article reviews the pharmacological effects and mechanisms of Astragalus membra-
naceus and its compound active ingredients on myocardial ischemia-reperfusion injury reported in 
the past 10 years, focusing on MQC, in order to provide ideas and experimental basis for the develop-
ment of astragalus membranaceus drugs against myocardial ischemia-reperfusion injury. 
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1. 引言 

急性心肌梗死(acute myocardial infarction, AMI)是心血管系统的急危重症之一[1]。随着治疗方法的不

断改进，AMI 的住院率、死亡率呈下降趋势，但仍然是全球范围内心血管疾病死亡的主要原因[2]。心肌

缺血再灌注损伤(myocardial ischemia reperfusion injury, MIRI)是 AMI 再灌注治疗过程中重要的病理生理

过程，涉及氧化应激、钙超载、线粒体功能障碍、内质网应激、自噬等机制，多种复杂机制交互作用，可

加重心肌损伤导致再灌注后心律失常、心肌舒缩功能障碍，甚至死亡[3]。线粒体是心肌细胞进行有氧呼

吸和能量代谢的主要场所，产生三磷酸腺苷(Adenosine triphosphate, ATP)以维持正常的心脏收缩功能[4]，
也是心脏缺血期间首要受损的细胞器[5]。缺血再灌注后，心肌线粒体暴露于高氧化应激环境下，触发线

粒体膜通透性转运孔道的开放，导致线粒体膜电位的去极化，破坏线粒体膜结构，导致线粒体功能障碍，

健康线粒体的数量减少，加速细胞死亡[6]。本篇文献基于线粒体质量控制，总结过去十年中关于黄芪活

性成分及其复方对于 MIRI 治疗的作用效果及其原理分析，目的是更深入阐释黄芪的功效，以便为研发

基于黄芪的新一代 MIRI 药物提供理论指导和实践参考。 

2. 线粒体质量控制途径及其在 MIRI 中的作用 

线粒体质量控制(mitochondrial quality control, MQC)是监测线粒体质量的一个综合网络，也是一种细

胞内源性保护程序，对于维持线粒体稳态和功能至关重要。线粒体生物发生、线粒体动力学、线粒体自

噬共同构成了线粒体质量控制系统的关键途径。通过线粒体动力学的手段来维护线粒体的形态，并通过

线粒体自噬来清理受损的线粒体，从而引起细胞的死亡，以此来确保“质”的严谨管理。在另一个角度，

我们通过线粒体生物学的手段来提高线粒体的数目以及线粒体 DNA (Mitochondrial DNA, mtDNA)编码的

基因的复制数目，以此来确保“量”的稳定[6]。因此，干预线粒体质量控制维持线粒体的“质”与“量”

在抗 MIRI 中起着至关重要的作用。 

2.1. 线粒体生物发生途径 

线粒体生物发生是一种由 mtDNA 和核 DNA (nuclear DNA, nDNA)的共同控制所引发的机制：通过调

控生长和分裂，产生新线粒体替代功能失调及损伤线粒体，维持线粒体结构、功能和数量稳定的一系列
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复杂而又高度协调的过程，有助于维持线粒体的整体功能和细胞能量代谢[7]。腺苷酸活化蛋白激酶(AMP-
activated protein kinase, AMPK)-过氧化物酶体增殖物激活受体 γ辅助活化因子-1α (peroxisome proliferator-
activated receptor gamma coactivator-1alpha, PGC-1α)轴和沉默信息调节因子 2 相关酶 1 (sirtuin 1, Sirt1)-
PGC-1α轴是调控线粒体生物发生的 2 条主要途径[8]。在低氧、缺血和营养缺乏，尤其是 MIRI 带来的高

氧化应激条件下，将激活 AMPK 介导多种下游信号通路。作为一种能够同时实现对 PGC-1α蛋白质及其

下游信号通路的影响因素，AMPK 可以增强烟酰胺腺嘌呤二核苷酸(Nicotinamide adenine dinucleotide, 
NAD+)浓度的方式间接地刺激 Sirt1 活性并提升 PGC-1α蛋白含量。PGC-1α是一个具有协调基因翻译能

力的关键分子，它可通过启动不同类型的编码酶如核呼吸因子(nuclear respiratory factors, NRF)和雌激素相

关受体 α (estrogen-related receptorα, ERRα)等调节 mtDNA 的转录，诱导线粒体生物合成，维持线粒体功

能[9]。 

2.2. 线粒体动力学途径 

心肌线粒体是高度动态的细胞器，通过动力蛋白家族相关的鸟苷三磷酸酶蛋白(guanosine triphospha-
tase, GTPase)的严格调控维持动态的分裂、融合平衡，发挥生理功能[7]。融合是维持基质代谢物、完整的

mtDNA 甚至膜成分平衡所需的动态过程。线粒体分裂是功能失调的线粒体清洁受损的蛋白质和 mtDNA
所必须的，也是线粒体生物发生的前置条件。线粒体外膜(Outer mitochondrial membrane, OMM)的融合由

丝裂酶(mitofusin, Mfn) 1/2 介导，并且阻止受损线粒体与健康线粒体融合，而线粒体内膜(inner mitochon-
drial membrane, IMM)的融合由神经萎缩蛋白(Optic Atrophy, OPA) 1 介导[10]。OPA1 还控制内膜嵴的完

整性，并且通过嵴内可溶性细胞色素 C (cytochrome C, Cyt C)调节细胞凋亡[11]。当分裂发生时，发动蛋

白相关蛋白 1 (dynamin-related proteinl 1, Drp1)从细胞质转移到 OMM，与受体蛋白相互作用，使裂变蛋白

1 (fission protein 1, Fis1)、线粒体分裂因子(mitochondrial fission factor, Mff)以及线粒体动力学蛋白 49、
51kDa 组装成环状结构，环绕并压缩线粒体产生两个单独的细胞器。线粒体的分裂是线粒体生物发生所

必需的，也是通过线粒体自噬来控制其质量所必需的[12]。通过线粒体分裂，可以将受损的线粒体成分与

健康成分分离，随后，有缺陷的线粒体被降解并通过线粒体自噬清除[13]。PGC-1α还在线粒体动力学中

发挥重要功能。PGC-1α直接诱导 Mfn2 启动并与 Mfn2 协同作用[14]，并且通过上调 PGC-1α可以同时增

加 Mfn2 和 Opa1 的表达，抑制 Drp 和 Fis1 的表达[15]。心肌缺血会导致 Drp1 和 Mfn1/2 表达和分布改

变，线粒体裂变增加，线粒体融合减少，促进了线粒体碎片化，进而导致心肌细胞死亡和功能障碍。在

MIRI 发生后，细胞内 ROS 大量产生，提高 Drp1 在 S616 的磷酸化水平，使 Drp1 活化并迅速转移到线粒

体外膜，降低 OPA1 的表达，诱导线粒体分裂增加，然而 Ser637 磷酸化能扭转这一过程。此外，AMPK
有能力促进 Mff 的磷酸化，并激活 Drp1 去定位受损的线粒体。在离体小鼠心脏缺血/再灌注模型及 H9C2 
细胞缺氧/复氧模型中，通过使用 AMP 活化蛋白激酶激活剂(Acadesine, AICAR)来阻断 Ser616 上的 Drp1
磷酸化，并增加其在 Ser637 处的磷酸化程度，减少由 Drp1 引发的过量线粒体分裂现象，从而减缓 ROS
的生成，提升 MMP 水平，可以抑制线粒体损伤。线粒体裂变抑制剂 Mdivi-1 可以得到与 AICAR 相似的

结果[16]。 

2.3. 线粒体自噬途径 

作为一种特异性的自噬形式，线粒体自噬主要负责处理受损以及老化的线粒体，是维持线粒体稳态

的重要清除系统[7]。因为缺乏组蛋白的保护且修复机制不健全，线粒体 DNA 易受到应激后发生损伤。

一旦损害超过了自身的恢复界限，线粒体则会启动选择性自噬清除细胞质中功能失调的线粒体以维持线

粒体的完整性和细胞稳态[17]。线粒体自噬的调控分为泛素依赖性和非泛素依赖性 2 种方式。泛素依赖性
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线粒体自噬包括 PTEN 诱导激酶 1 (PTEN-induced kinase 1, PINK1)/E3 泛素连接酶 parkin 介导的线粒体自

噬和非 parkin 依赖性线粒体自噬；而非泛素依赖性线粒体自噬则是指线粒体自噬受体介导的线粒体自噬。

线粒体自噬的机制十分复杂，目前 PINK1/parkin 通路是线粒体较为明确的自噬调控通路之一。PINK1 是

一种线粒体丝氨酸/苏氨酸蛋白激酶，Parkin 是一种细胞质 e3 泛素连接酶。在正常情况下，PINK1 会通过

外膜转运酶复合体/内膜转运酶(Translocon Assembly Machine/Translocator Protein Organization, TOM/TIM)
复合体进入线粒体内膜并被 PARL 蛋白酶切割，然后转移到胞浆并最终被降解，以确保 PINK1 在健康的

线粒体中维持在较低水平。但是在应激情况下，线粒体膜发生去极化，线粒体膜电位下降，导致 PINK1
无法进入内膜而在外膜积聚。积累的 PINK 会自我磷酸化激活，将能发挥 E3 泛素连接酶特性的 Parkin 招

募到受损的线粒体表面[18]，随后线粒体外膜上的蛋白 VDAC1 和 Mfn1/2 被 Parkin 泛素化，诱导线粒体

分裂和线粒体自噬[19]。PINK1 还可以通过泛素磷酸化直接招募微管相关蛋白轻链 3 (Microtubule-associ-
ated protein light chain 3, LC3)适配体蛋白，募集 LC3 到线粒体，使自噬体能够吞噬线粒体[20]。Mfn1/2 不

仅调节线粒体外膜融合，而且能阻止受损线粒体与健康线粒体融合，从而作为 Parkin 促进线粒体自噬的

底物。激活 Opa1 表达可增加 PINK1/Parkin 介导的线粒体自噬，增强细胞活力[21]。 
除 parkin 外，有几种 E3 泛素连接酶独立于 Parkin 参与泛素依赖性线粒体自噬，如 Gp78、Smad 泛

素化调节因子 1 (Smad ubiquitination regulatory factor-1, SMURF1)、泛素连接酶 SIAH1 (seven in absentia 
homolog-1, SIAH1)、线粒体 E3 泛素蛋白连接酶 1 (mitochondrial E3 ubiquitin protein ligase 1, MUL1)和泛

素结合酶 E2 结合蛋白(ariadne homologue 1, ARIH1)。这些连接酶可以独立于 Parkin 发挥作用，并且当

PINK1-Parkin 通路受到抑制时可能会更加突出。SIRT1 除了调控线粒体生物发生，还可通过 LC3 调节线

粒体自噬。在非泛素依赖性途径中，线粒体自噬受体可以不经泛素化与 LC3 结合，募集自噬因子从而启

动线粒体自噬[22]。目前发现的线粒体自噬受体有：Nip3 样蛋白 X (Nip3-like protein X, NIX)、BCL2/腺病

毒 E1B 19 kD 相互作用蛋白 3 (BCL2/adenovirus E1B 19kD-interacting protein 3, BNIP3)、含 FUN14 结构域

蛋白 1 (FUN14 domaincontaining protein 1, FUNDC1)等。在低氧状态下，NIX 结合 Bcl-2 后促使 Beclin-1
游离[23]，游离的 Beclin-1 与多种蛋白形成 PI3K 复合物，激活 PI3K/Akt 通路，调控下游自噬相关的 ATG
蛋白，从而激活线粒体自噬[24]。BNIP3 除了与 LC3 结合诱导线粒体自噬外，还可间接由 HIF-1α表达上

调、阻止 mTOR 的激活、PINK1-Parkin 通路激活而诱导线粒体自噬[25]。激酶 UNC-51 样激酶-1 (un-51 
like autophagy activating kinase1, ULK1)是一种丝氨酸/苏氨酸蛋白激酶，ULK1 可以磷酸化 FUNDC1，强

化 FUNDC1 与 LC3 的相互作用，促进线粒体自噬的发生[26]。同时 BNIP3、NIX、FUNDC1 蛋白同样具

有促细胞凋亡功能[27]。NIX 和 BNIP3 是两个关键的 BCL-2 同源域蛋白，不仅是线粒体自噬的关键受体，

也是缺氧诱导因子 1α (hypoxia inducible factor-1α, HIF-1α)的下游靶基因[28]。HIF-1α是缺氧反应的主要

调节因子[29]。正常情况下，细胞质中的 HIF-1α 被脯氨酸羟化酶(prolyl hydroxylase, PHD)修饰，并通过

泛素化途径降解和失活。在缺氧条件下，泛素化和羟基化水平受到抑制，HIF-1α蛋白稳定并进一步易位

进入细胞核并促进其下游靶基因表达[30]。在MIRI过程中，大量产生的活性氧在加重线粒体损伤的同时，

受损的线粒体也会进一步促进活性氧的产生与积累，这一效应会激活线粒体相关凋亡通路，直接导致心

肌细胞死亡。因此，保持适度的线粒体自噬能力已成为 MIRI 有希望的治疗靶点。 

3. 黄芪通过干预线粒体质量控制抗 MIRI 

黄芪是我国传统补气中药材，为豆科植物蒙古黄芪或膜荚黄芪的干燥根，主产于甘肃、内蒙古及东

北各地。味甘，性微温，归肺、脾经，功效“补气升阳，固表止汗，利水消肿，生津养血，行滞通痹，托

毒排脓，敛疮生肌”，主要用于气虚乏力，食少便溏，中气下陷，表虚自汗，气虚水肿等症[31]。MIRI 属
于现代医学的概念，中医古籍中暂未发现相关记载。根据其临床表现，现将其归类为真心痛，心悸，胸
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痹心痛等范畴。《备急千金要方》言：“寒气卒客于五脏六腑，则发卒心痛胸痹。[32]”《医宗金鉴》曰：

“凡阴实之邪，皆得以上乘阳虚之胸，所以病胸痹心痛也。[33]”《金匮要略·胸痹心痛短气病脉证治》

云：“夫脉当取太过不及，阳微阴弦，即胸痹而痛，所以然者，责其极虚也”[34]对后世胸痹心痛病辨治

有重要的价值。目前中医理论认为，MIRI 的基本病机包括“阳微阴弦”、“气虚血瘀”、“阳气亏虚，

痰瘀互结”、“阳盛阴衰，浊毒内侵”以及“热毒血瘀”，基于病机提出温阳活血、益气活血、行气通

络、涤痰散结、解毒活血的治法[35]。 

3.1. 黄芪活性成分通过干预线粒体质量控制抗 MIRI 

黄酮、皂苷和多糖类化合物被认为是黄芪的主要药效成分，其中包括黄芪甲苷、黄芪多糖、槲皮素

等，临床上广泛用于治疗心血管疾病。黄芪甲苷又称黄芪皂苷，具有抗炎、抗纤维化、保护内皮、促进伤

口愈合、改善脂质代谢等多种药理学作用。黄芪多糖主要有抗氧化、降血糖、抗肿瘤、抗病毒、抗炎和免

疫调节等多种作用，对调控多系统、治疗多疾病具有重要意义。槲皮素已发现它具有多种生物活性，例

如抗氧化、抗病毒和抗肿瘤活性，可用于治疗肝、心、脾、肺、肾、骨科疾病、神经系统疾病等。 

3.1.1. 黄芪甲苷 
研究证明，黄芪甲苷能够通过降低线粒体分裂蛋白表达水平，同时提高融合蛋白的表达水平，减少

细胞凋亡蛋白量及凋亡率，恢复 Drp1 和 Mfn2 的表达失衡，抑制过度的线粒体分裂，促进线粒体融合，

从而发挥抗 MIRI 的作用[36]。黄芪甲苷衍生物黄芪甲酸(LS-102)能通过抑制 Drp1Ser616 磷酸化介导的线

粒体分裂，减轻 MIRI [37]。一系列研究已经证实了黄芪甲苷调控线粒体自噬抗 MIRI 的效用，它能够通

过影响 PINK1/Parkin 通路，共同调控自噬蛋白和凋亡蛋白，进而起到抑制心肌缺血再灌注大鼠细胞及缺

氧复氧损伤 H9C2 心肌细胞线粒体自噬过度激活，抑制心肌细胞凋亡的作用，改善线粒体功能[38] [39]。
黄芪甲苷预处理可以有效地预防缺氧复氧造成的 H9c2 心肌细胞损伤、线粒体形态改变和功能障碍[36]。
黄芪甲苷及人参皂苷能下调 PINK1、Parkin 蛋白的表达，降低高脂大鼠 MIRI，且两者合用作用增强[40]。
有研究表明，负载黄芪甲苷的心脏–线粒体双向递药纳米胶束相较于游离黄芪甲苷，能增加心肌细胞对

黄芪甲苷的摄取量，并使其聚集在线粒体周围，改善 MIRI 后线粒体损伤，显著改善了疏水性黄芪甲苷的

生物利用度和心脏保护活性[41]。 

3.1.2. 黄芪多糖 
黄芪多糖被证实有心肌保护作用，但关于干预线粒体质量控制防治 MIRI 的研究较少。黄芪多糖后处

理可通过减轻钙超载，保护膜电位水平而抑制 mPTP 的过度开放，从而减轻缺血再灌注损伤对线粒体膜

结构的破坏，保护线粒体功能[42]。有研究表明，黄芪多糖能够修复 H9C2 心肌细胞的 H/R 损伤，可能通

过抑制细胞凋亡和自噬活性，增强细胞增殖发挥抗 MIRI 作用[43]。此外，黄芪多糖可以抑制 ROS 和 Nrf1
积累，通过过表达 Nrf1 可以改善 ROS 诱导的心肌细胞毒性，至少部分逆转棕榈酸酯诱导的心肌细胞毒

性，发挥心肌保护作用[44]。 

3.1.3. 槲皮素 
槲皮素能通过激活 Nrf2 和 HO-1 表达，增加 SOD 水平，减轻氧化应激，维持线粒体功能，促进线粒

体生物发生，保护顺铂处理 24 小时诱导的受损 H9c2 心肌细胞[45]。槲皮素在大鼠 MIRI 模型和心肌细胞

MI/R 模型中的心肌保护作用显著，能够有效提升 sirt1 与 PGC-1α蛋白的表达量，刺激 sirt1/PGC-1α通路

的活性，调控线粒体生物发生，改善 MIRI。另一项研究表明，在人类心肌细胞 H/R 模型中，SIRT1、LC3-
I/II、Beclin-1 和 Bcl-2 的水平下降，导致线粒体自噬功能障碍，槲皮素能够回升这些蛋白的表达，并且槲

皮素可以通过激活 SIRT1 来调节线粒体自噬从而保护心肌细胞[46]。槲皮素预处理能抑制 MIRI 产生过度
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的活性氧和氧化应激引起的心肌损伤，调节含有跨膜 BAX 抑制剂 1 基序 6 (transmembrane bax inhibitor 
motif containing 6, TMBIM6)的 mRNA 和蛋白质表达，可能通过 SIRT1/TMBIM6 通路增加线粒体自噬，

调节内质网应激，改善 MIRI 损伤[46]。槲皮素在治疗心血管疾病方面具有潜在价值，但由于其本身的水

溶性低，限制了生物利用度，通过采用负载槲皮素的介孔二氧化硅纳米粒子(Q-MSNs)可以明显改善上述

局限性，显著增强槲皮素在 MIRI 中的心脏保护作用[47]。 

3.2. 黄芪药对及复方通过干预线粒体质量控制抗 MIRI 

“药对”在中医辨证施治的过程中具有优化药物组合的功效，能起到相互纠正偏性、缓和其毒性的

作用，疗效较之用单味中药的简单堆砌可以成倍提高。黄芪丹参药对在治疗缺血性心肌病中运用广泛，

其能够通过降低 FUNDC1、LC3II/LC3I 表达，抑制过度的线粒体自噬，减少心肌细胞凋亡，改善大鼠心

肌梗死面积及心肌梗死危险区面积[48]。黄芪当归药对能调节线粒体生物发生，减少 ROS 产生，发挥抗

凋亡作用，改善线粒体损伤从而发挥心肌保护功能。研究证明，使用黄芪注射剂和芪参益气滴丸可以有

效地提高缺血性心肌病的患者的整体心脏功能，降低心肌损害程度，减缓心肌纤维化进程，增强心肌能

量代谢能力[49]-[51]。此外，一系列的临床前研究表明，黄芪复方合剂能够通过调控线粒体稳态(线粒体

生物发生、线粒体分裂与融合、线粒体自噬方面)减轻 MIRI。补阳还五汤是以黄芪为君药的经典中医方

剂，可以通过上调 SIRT1，激活 SIRT1/FoxO1 信号通路[52]，上调 LC3II、Beclin1 蛋白的表达，调控细

胞自噬[53]，发挥抗 MIRI 的作用。当归补血汤以黄芪、当归为主要成分，芪归用量为 5∶1，是现代复方

研究补气生血的代表方剂[54]。相较于单一的中药成分，当归补血汤能通过上调 PGC-1α及其下游因子促

进线粒体生物发生，发挥更强的抗氧化活性保护 H9C2 心肌细胞[55]。除此之外，当归补血汤水提液预处

理可以促进 H9c2 心肌细胞缺氧/复氧模型中 Bcl2 mRNA 表达升高，减低细胞色素 C 蛋白表达，减少 ROS
产生，通过发挥抗凋亡作用等机制稳定心肌细胞线粒体膜电位，减轻复氧后对线粒体功能的损伤[56]。心

脉安片是由人参、黄芪、丹参、赤芍、麦冬、冰片组成的复方中药，能够激活 AMPK/SIRT1/PGC-1α 通

路，减少心肌梗死面积，改善心脏功能，减轻心肌和线粒体损伤，促进线粒体生物发生，抑制 I/R 模型大

鼠的氧化应激反应、血管内皮损伤和细胞凋亡[57]。张东伟等发现益脉颗粒(包含黄芪、党参、白术、茯

苓、炙甘草、清半夏、瓜蒌、桃仁、红花九味)能提高脂血症 MIRI 大鼠心脏 PGC-1α、OPA1、Mfn1 蛋白

相对表达量，降低 Mfn2、Drp1、Fis1 蛋白表达，调控线粒体动力学动态平衡[58]，提高大鼠心肌组织 Nrf2
蛋白表达，诱导线粒体生物发生[59]，协同发挥抗 MIRI 作用。 

4. 总结与展望 

综上，MIRI 伴随着线粒体内环境一系列的稳态失衡，线粒体作为疾病过程中掌控细胞命运的关键调

控细胞器，也是 MIRI 中潜在的重要治疗靶点。线粒体的分裂及自噬的激活对于清除受损的线粒体并保

护心脏免受急性和慢性应激(例如 MIRI)至关重要，线粒体生物合成被认为是 MIRI 过程中线粒体自噬降

解后维持细胞线粒体稳态的重要补偿机制。本文探讨了黄芪活性成分及黄芪复方通过调控 MQC 在抗

MIRI 中的作用及相关机制，理想通过使线粒体裂变与融合、自噬和生物发生相协调，最大限度保存健康

线粒体，同时消除受损的线粒体，维持线粒体数量和质量的平衡。有学者基于 Mfn2 不仅通过被 Parkin 泛

素化诱导线粒体分裂，而且通过线粒体生物发生的关键调节因子 PGC-1α 调节自身的表达来调节线粒体

动力学，建立一个以 PGC-1α、Mfn2、Parkin 为线粒体质量控制关键节点的多环节调控网络。并在 H/R 体

外模型中验证能通过 Sirt1/Sirt3-Mfn2-Parkin-PGC-1α通路通过线粒体质量控制的协同调节发挥抗MIRI作
用[60]。然而，线粒体生物发生、线粒体动力学、线粒体自噬在 MIRI 中不同时期的表达特点和黄芪调控

MQC 的协同调节作用仍有待我们进一步探索研究。同时，要发挥中医辨证论治及总体观念的独特优势，
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结合中医辨证分型以及中药配伍、剂量等方面进一步研究。 
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