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中医药对FUNDC1介导的线粒体自噬在心血管、 
肌少症疾病中研究进展

付夜平，杨芳，孙鑫，刘洋
（辽宁中医药大学，辽宁 沈阳 110847）

摘要：线粒体是细胞的能量工厂，线粒体功能正常是细胞维持生命活动的前提。线粒体功能维持需要线粒体
自噬（mitophagy）进行调控，故线粒体自噬被视为维持稳态的重要机制之一。线粒体自噬异常可导致细胞环境紊
乱，诱发多种疾病（如心血管疾病、肌少症）。有多条信号通路被证实参与介导线粒体自噬的过程，FUN14结构域蛋
白1（FUNDC1）介导的线粒体自噬通路是其中一种。FUNDC1是一种位于线粒体外膜（OMM）上的受体蛋白，
FUNDC1的表达水平和磷酸化状态可调控疾病的发生、发展和预后。现代研究发现，肌少症不仅与心血管疾病直
接相关，还可以通过影响心血管危险因素与心血管疾病间接相关。中医药既能够对心血管疾病、肌少症产生治疗效
果，还可调控线粒体自噬来减轻线粒体损伤。故该文综述中医药对FUNDC1介导的线粒体自噬在心血管疾病（心
肌缺血再灌注损伤、慢性心力衰竭、心肌梗死）、肌少症中的调控作用，旨在提供新的思路和研究方向，为心血管疾
病、肌少症的防治提供基础实验理论依据，以期在临床治疗中发挥重要作用。
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Research Progress on Mitochondrial Autophagy Mediated by FUNDC1 in Cardiovascular  
and Sarcopenia Diseases

FU Yeping，YANG Fang，SUN Xin，LIU Yang
（Liaoning University of Traditional Chinese Medicine，Shenyang 110847，Liaoning，China）

Abstract：Mitochondria are the energy factories of cells，and the normal function of mitochondria 
is the premise of cell life activities. The maintenance of mitochondrial function requires the regulation of 
mitophagy，so mitochondrial autophagy is regarded as one of the important mechanisms for maintaining 
homeostasis. Abnormal mitochondrial autophagy can lead to a variety of diseases（such as cardiovascular 
disease，sarcopenia）caused by cell environment disorders. Several signaling pathways have been confirmed 
to be involved in the process of mitochondrial autophagy，and the FUNdC1-mediated mitochondrial 
autophagy pathway is one of them. FUN14 domain protein 1（FUNDC1）is a receptor protein located on 
the mitochondrial outer membrane（OMM）. The expression level and phosphorylation of FUNDC1 can 
regulate the occurrence，development and prognosis of diseases. Modern research has found that sarcopenia 
is not only directly related to cardiovascular disease，but also indirectly related to cardiovascular disease by 
affecting cardiovascular risk factors. Traditional Chinese medicine can not only produce therapeutic effect on 
cardiovascular diseases and sarcopenia，but also regulate mitochondrial autophagy to reduce mitochondrial 
damage. Therefore，this paper reviews the regulatory role of traditional Chinese medicine on FUNDC1-
mediated mitochondrial autophagy in cardiovascular diseases：Myocardial ischemia-reperfusion injury

（MIRI），chronic heart failure（CHF），myocardial infarction（MI）and sarcopenia，aiming to provide 
new ideas and research directions，and provide basic experimental theoretical basis for the prevention and 
treatment of cardiovascular diseases and sarcopenia，with a view to playing an important role in clinical 
treatment.

Keywords：traditional Chinese medicine；mitochondrial autophagy；FUNDCl；cardiovascular；
sarcopenia

在我国老龄化社会的背景下，心血管疾病（如心
肌缺血再灌注、心力衰竭、心肌梗死等）成为我国老
年人死亡的重要原因［1］。肌肉减少症（sarcopenia）
是一种全身性和进行性骨骼肌质量下降及肌肉功能
丧失的老年疾病［2］。与衰老、营养不良、缺乏运动和
慢性疾病等因素相关［3］。现代医学研究表明，肌少
症与心血管疾病的发生发展存在密切联系［4-5］，主

要与胰岛素抵抗、炎症因子、氧化应激、线粒体功能
障碍等病理机制相关［6］。线粒体在疾病中的调控作
用是目前的研究热点，线粒体自噬又是线粒体功能
中的重要一环。FUN14 结构域蛋白 1（FUNDC1）是
一种线粒体外膜（OMM）蛋白，与自噬体标记 MAP1
轻链 3（LC3）相互作用介导线粒体自噬［7］。新的证
据表明，FUNDC1 的水平和磷酸化状态与疾病的发
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生、进展和预后密切相关，所以 FUNDC1 可作为相关
疾病潜在的治疗靶点。中医药在心血管疾病、肌少
症的治疗上有其独特的优势，故笔者从 FUNDC1 介
导的线粒体自噬入手，归纳总结中医药在心血管疾
病、肌少症中的调控作用，旨在为基础研究提供思
路，以期结合临床达到心血管疾病、肌少症共同防
治的目的。
1　线粒体自噬概述

线粒体是存在于细胞中的细胞器，为细胞活动
供能并且具备调控细胞生长周期的能力。线粒体自
噬（mitophagy）是一种基于组织、能量、应激和信号
传导环境的细胞反应，它选择性地将线粒体转运到
溶酶体进行降解，当线粒体损伤超过其数量和质量
控制能力时，或当线粒体因细胞代谢而被去除时，线
粒体自噬被激活［2，8］。线粒体自噬过程中最先形成
隔离膜，而后隔离膜延伸为自噬前体靶向至线粒体，
将线粒体封闭隔离成为自噬体，自噬体与溶酶体结
合成为自噬溶酶体，在其中将受损或多余线粒体降
解［9］。受损的线粒体不仅失去正常供能作用，而且
会释放活性氧（ROS）类物质，ROS 的积累或清除障
碍会导致细胞凋亡。线粒体自噬通过去除功能失
调或过剩的线粒体来保持线粒体的最佳状态。线粒
体稳态需要线粒体自噬维持，而失控的线粒体自噬
会打破这种平衡，导致神经系统、心血管、骨骼肌等
疾病发生［10］。与一般的非选择性自噬不同，线粒体
自噬需要在线粒体表面聚集特异性受体蛋白并激活
特异性信号通路。目前线粒体自噬通路的关注点
主要包括两类，一类是受体非依赖性途径，由 Parkin/
PTEN 通路介导；另一类是线粒体自噬受体蛋白介
导，包 括 NIX、BNIP3、FUNDC1、NDP52、OPTN 等。
FUNDC1 作为哺乳动物细胞中一种新的线粒体受体
蛋白，其重要作用逐渐被重视。
2　FUNDC1结构及自噬调控

2.1　FUNDC1结构

FUNDC1 是一种新发现的线粒体自噬相关蛋
白，广泛表达在 OMM，由 155 个氨基酸残基组成［11］。
此外，FUNDC1含有3个高度亲水性保守的α-螺旋区
段，包括胞质 N- 末端、OMM 跨膜区和 C- 末端区，其
中 C- 末端区域位于膜间，胞质 N 端暴露于细胞质，
暴露的部分包括 LC3 相互作用区（LIR，Y18-E19-
V20-L21），可以结合 LC3 来调节线粒体自噬的发
生［12］。FUNDC1 介导的线粒体自噬很大程度上依
赖自身 LIR 基序与 LC3 之间的直接相互作用，LIR 敲
除或结构改变可导致 FUNDC1 与 LC3 相互作用的减
少和线粒体自噬的减少［10，13］。
2.2　FUNDC1对线粒体自噬的调控

在生理状态下，线粒体自噬活性非常低，磷酸
化 FUNDC1 是主要存在形式。缺氧及线粒体膜电位
改变会激活 FUNDC1 介导的线粒体自噬。FUNDC1
介导的自噬与 LC3 相关，其紧密程度则是 FUNDC1 
LIR 的 Ser17、Ser13 和 Tyr18 的磷酸化和去磷酸化
所决定的［14］。线粒体自噬发生时，Ser17 被磷酸
化，而 Ser13 和 Tyr18 去磷酸化，其分别与 LC3 基序
中的 Lys49、ArglO 和 Aspl9 侧链形成氢键［15］，所以
FUNDC1 磷酸化及去磷酸化调节对线粒体自噬调控
具有重要意义。

2.2.1　FUNDC1的磷酸化调节

在生理条件下，FUNDC1 的 Ser13和Tyr18会被

肌酸激酶2（CK2）和肉瘤基因（Src）激酶磷酸化，磷

酸化FUNDC1无法结合LC3介导线粒体自噬［16］。然

而，在缺氧或碳酰氰-4- 三氟甲氧基苯腙（FCCP）刺

激下，FUNDC1 的 Tyr18和Ser13处的磷酸化通过去

磷酸化经历构象修饰，促进FUNDC1和LC3之间的

相互作用并导致线粒体自噬［8］。FUNDC1侧链中羟

基 的 Tyr18位 于LC3 HP1 的 Asp19侧 链 羧 基 附 近，

而FUNDC1 的 LIR 的 Ser13位 于FUNDC1 的 Lys51

和Lys49侧 链 之 间 的 疏 水 部 分，所 以Y（18）EVL

（21）特 征 性LIR结 构 域Tyr18 的 磷 酸 化 状 态 在 调

节FUNDC1与LC3 的结合亲和力和控制FUNDC1介

导的自噬诱导活性中起重要作用，相比之下，Ser13

在FUNDC1中的结合亲和力没有明显的变化［17］。此

外，通过对 UNC-51 样激酶 1（ULK1）缺陷型突变体

和 FUNDC1 敲除模型的联合研究发现，FUNDC1 是

ULK1 的线粒体定位底物，并且可能具有 ULK1 衔接

子的特性［13］。进一步的研究显示，Src 激酶可以抑

制 ULK1 与线粒体的结合，并减少 ULK1 在 Ser17 上

对 FUNDC1 的磷酸化。综上，ULK1 和 FUNDC1 在线

粒体自噬过程中发挥重要作用，通过磷酸化 Ser17，

并与 Src 以协同方式调节线粒体自噬。而 Tyr18 和

Ser13 处去磷酸化对线粒体自噬也具有重要意义。

2.2.2　FUNDC1的去磷酸化调节

FUNDC1 的磷酸化调节对线粒体自噬的调控存

在重要作用，而 FUNDC1 与相关因子的去磷酸化调

节也是其调控线粒体自噬的重要手段。

2.2.2.1　PGAM5和FUNDC1的去磷酸化

磷酸甘油变位酶家族蛋白5（PGAM5）是一种位

于线粒体的丝氨酸/苏氨酸磷酸酶，是线粒体自噬的

正调节剂［18］。它在FCCP或缺氧刺激时与FUNDC1 的

Ser13处的 LIR基序发生相互作用，并使其脱磷酸

化［19］，但Ser13 的去磷酸化不会显著改变FUNDC1

与LC3 的结合亲和力，脱磷酸化的 FUNDC1通过和

LC3之间的结合来发挥作用。此外，CK2磷酸化的

FUNDC1可以逆转PGAM5在激活FUNDC1依赖性线粒

体自噬中的作用。PGAM5和CK2组成的调节回路将

线粒体应激信号与FUNDC1 的磷酸化/去磷酸化连接

起来，从而调节线粒体自噬［17］。

2.2.2.2　PINK1和FUNDC1的去磷酸化
当线粒体膜电位发生去极化时，磷酸酶张力蛋

白诱导的假定蛋白激酶 1（PINK1）会在线粒体外膜

积累，对自身及周围泛素分子磷酸化来募集并激活

Parkin 而启动线粒体自噬［19］。IMAI Y 等［20］发现，

PINK1 与 PGAM5 相互作用，并且 PGAM5 的敲除会

抑制 PINK1 介导的线粒体自噬。FUNDC1 的敲除减

少帕金森病蛋白 2（Parkin）易位至线粒体，导致线

粒体自噬降低［21］，所以 PGAM5 和 FUNDC1 可能与

PINK1/Parkin 通路协同调控线粒体自噬。

2.2.2.3　BCL2L1和FUNDC1的去磷酸化

PGAM5 的功能活动与抗凋亡蛋白 BCL2L1 紧

密相连。在常氧情况下，BCL2L1 通过 BH3 结构域

与 PGAM5 相互作用并抑制 PGAM5 活化，二者的结

合一方面降低了 PGAM5，另一方面降低了 PGAM5
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对 FUNDC1 Ser13 结合位点的去磷酸化，从而减少
FUNDC1 与 LC3 的相互作用，抑制线粒体自噬［22］。
在 缺 氧 条 件 下 情 况 则 相 反，BCL2L1 降 解 并 释 放
PGAM5，促 进 FUNDC1 Ser13 去 磷 酸 化，从 而 启 动
FUNDC1 介导的线粒体自噬。可见 BCL2L1 表达水
平在缺氧环境下对 FUNDC1 介导的线粒体自噬存在
调控作用，主要以调控 PGAM5 间接调控 FUNDC1。
因此，BCL2L1-PGAM5-FUNDC1 信号轴对线粒体自
噬调控至关重要。
2.2.2.4　其他相关分子与FUNDC1之间的调节作用

除上述外，Micro RNA-137（miR-137）对FUNDC1
介导的线粒体自噬有调控作用。miR-137 的过表
达通过抑制整体线粒体蛋白（包括内外线粒体膜蛋
白 Tim23、Tom20 和 VDAC1）的自噬降解来抑制缺
氧诱导的线粒体自噬，而不影响全局自噬。LI W
等［23］通 过 实 验 证 明 miR-137 靶 向 线 粒 体 自 噬 受
体 FUNDC1，对线粒体自噬产生抑制作用，这损害
了线粒体自噬受体与 LC3 的结合，从而抑制了线粒
体对自噬体的靶向。FUNDC1 的磷酸化状态可以
调节其与视神经萎缩相关蛋白 1（OPA1）及动力相
关蛋白 1（DrP1）的相互作用，影响线粒体自噬［24］。
FUNDC1 在 Ser13 的磷酸化促进其与 Opa1 的相互
作用，并减少其与 Drp1 的相互作用，抑制线粒体分
裂［25］。PGAM5 使 FUNDC1 的 Ser13 去磷酸化，分解
FUNDC1-Opa1 复合物，并增加 FUNDC1-Drp1 复合
物的形成［26］。FUNDC1 去磷酸化和 Drp1 介导的线
粒体分裂共同促进线粒体自噬。膜相关锌指蛋白
MARCH5 是一种 E3 泛素连接酶，也参与 FUNDC1 介
导线粒体自噬，而 MARCH5 和 FUNDC1 之间的相互
作用意味着泛素和线粒体自噬之间的串扰。在缺氧
条件下 MARCH5 出现聚集情况，在非 Parkin 介导的
泛素化途径下降解 FUNDC1，降低 FUNDC1 与 LC3
结合的数量，减少线粒体自噬［27］。所以 MARCH5 通
过负调节的形式参与 FUNDC1 介导的线粒体自噬。

综上所述，FUNDC1 磷酸化和泛素化状态的平
衡以及对线粒体裂变的调控控制着 FUNDC1 介导的
线粒体自噬。
3　中医药对FUNDC1介导的线粒体自噬在心血管疾

病、肌少症中的调控

线粒体损伤和功能障碍是心血管疾病、骨骼肌
疾病的重要病理生理机制，线粒体自噬可缓解这些
疾病，是潜在的治疗靶点。心肌及骨骼肌中富含丰
富的线粒体，线粒体自噬功能正常才能保证 ATP 的
充足，为心肌、骨骼肌的生理活动提供保障，当发生
病理性改变时线粒体的形态及功能遭到破坏，线粒
体自噬发挥作用，清除受损线粒体来维持肌细胞的
正常功能。现代研究发现，中医药对心肌及骨骼肌
中线粒体自噬具有重要调控作用，FUNDC1 介导的
线粒体自噬是线粒体自噬的一种重要途径［28］，中医
药对 FUNDC1 存在调控作用。
3.1　中医药对心肌缺血再灌注损伤中FUNDC1介导

线粒体自噬的调控

心 肌 缺 血 再 灌 注 损 伤（myocardial ischemia-
reperfusion injury，MIRI）属中医“胸痹”“真心痛”的
范畴，《黄帝内经》曰：“脉涩则血虚，血虚则痛”，张
仲景在《金匮要略》中云：“阳微阴弦，即胸痹而痛”，

首次提出胸痹概念，对其病机进行了阐述。其病性
属于本虚标实。有学者认为，MIRI 是以气虚为本，
血瘀、痰凝为标，故在临床尤以益气活血、祛瘀止痛
作为 MIRI 的重要治则［29］。

线粒体的完整性以及功能的改变是 MIRI 损伤
关键的触发和挽回因素。FUNDC1 介导的线粒体自
噬在 MIRI 中的保护作用已经得到证实，同时中药成
分以及一些复方通过 FUNDC1 介导的线粒体自噬保
护 MIRI 的机制也在不断探究。辛高杰［30］发现双参
宁心胶囊（人参总皂苷、延胡索生物碱等）干预大鼠
缺血再灌注损伤模型时可通过 FUNDC1 通路抑制线
粒体自噬，防止缺血性心脏病的发生。JIA F F 等［31］ 
发现双参宁心胶囊（由人参、丹参、延胡索组成）参
与线粒体自噬信号通路，并通过实验证明该过程可
由 FUNDC1 调控。蔡丹阳等［32］发现人参皂苷 - 三
七皂苷组分药能干预 CK2α 通路进而促进 FUNDC1
介导的线粒体自噬，干预 MIRI。一些复方如加味丹
参饮、补阳还五汤对于降低心肌线粒体肿胀、改善线
粒体功能、调节自噬等有显著效果，但还没有相关实
验从 FUNDC1 入手进行探究，也为后续的研究指明
了方向。

FUNDC1 通 路 的 调 控 可 能 是 MIRI 中 心 脏 保
护的一种新策略，通过中医药干预 MIRI 中 FUNDC1
介导的线粒体自噬有利于心肌保护。
3.2　中医药对慢性心力衰竭中FUNDC1介导线粒体

自噬的调控

慢性心力衰竭（chronic heart failure，CHF）属中
医“喘证”“水肿”“心胀”“心痹”“心水”等疾病
范畴，其病机可用“虚”“瘀”“水”概括［33］。其中
气虚是心衰发生发展的根本因素，贯穿于心衰的始
终。现代医学认为 CHF 是由于各种原因引起的心
脏功能或结构的异常改变，从而导致心室泵血功能
受损引起的循环障碍症候群。CHF 的主要病理变
化是心室重构，而心室重构会带来结构、电生理和代
谢方面的改变，CHF 患者心肌代谢变化的研究备受
关注［34］。心肌细胞内有大量的线粒体来满足心脏
收缩需要的 ATP。有研究已经证明线粒体功能障
碍是心力衰竭发展的主要因素。当线粒体自噬功能
发生障碍时受损线粒体积累增多，ROS 也会堆积在
心肌细胞中，从而引起细胞凋亡。LI W J 等［35］发现
α- 硫辛酸（α-LA）以乙醛脱氢酶 2（ALDH2）依赖
性方式减轻了压力超负荷诱导的心脏肥大和重塑，
且通过 ALDH2 激活 FUNDC1 信号转导，促进线粒体
自噬，防止压力过载引起的 CHF。可见 FUNDC1 介
导的线粒体自噬对 CHF 存在调控作用。在 FUNDC1
充足的条件下心肌组织正常生长，低氧环境导致
LC3- Ⅱ水平上升，启动线粒体自噬保护心肌［36］，证
明 FUNDC1 同心肌损伤的拮抗作用［37］。

目前中医药靶向 FUNDC1 介导的线粒体自噬途
径治疗 CHF 已成为研究热点之一［38］。WANG X P
等［39］发现中等剂量的丹芪丸（由丹参、三七的干燥
根组成）能显著改善 HF 大鼠心脏功能，主要是通过
改善 FUNDC1 介导的线粒体自噬防治 HF。WANG 
X P 等［40］发 现 人 参 皂 苷 Rg3 可 以 激 活 ULK1 以 触
发 FUNDC1 介 导 的 线 粒 体 自 噬 以 保 护 HF。 基 于
PINK1/Parkin 介导的线粒体自噬相关研究最多，如
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QIU Z L 等［41］发现心复康口服液（由人参、黄芪、丹
参、附子、淫羊藿、灵芝等组成）能通过 PINK1/Parkin
通路发挥调节作用并抑制过度心肌线粒体自噬。陈
广等［42］发现温阳振衰颗粒能下调心衰细胞线粒体
自噬中 PINK1/Parkin 的表达水平来调控心室重构和
心肌细胞凋亡。曹亚选等［43］发现参附益心颗粒可
激活 Parkin 依赖性通路而增强线粒体自噬、减少线
粒体功能障碍缓解急性心肌梗死后心力衰竭。

线粒体自噬在维持心肌细胞稳态、保护心肌受
损、抑制心室重构及防治 CHF 方面发挥着重要的作
用。但从 FUNDC1 入手进行中医药对线粒体自噬调
控的相关研究依然相对较少。
3.3　中医药对心肌梗死中FUNDC1介导线粒体自噬的

调控

心肌梗死（myocardial infarction，MI）是由于供
应心脏血流的一条或者多条动脉堵塞导致的心脏
突然缺血后大量心肌细胞发生坏死［44］。MI 与 MIRI
类似，属中医“胸痹”“真心痛”的范畴，病机也基本
相同。当 MI 发生时，损伤的线粒体不断积累，从而
促进氧化应激及细胞凋亡。大量研究证据表明线
粒体自噬是心肌梗死后修复损伤时的必要保护机
制［44］。此外多项研究［45］证实 FUNDC1 介导的线粒
体自噬在 MI 中具有保护作用，Mst1 基因消融可维
持 FUNDC1 水平和线粒体自噬功能，减少心肌梗死
面积，保护心脏功能。ZHOU H 等［46］发现褪黑素能
够通过恢复血小板中的 PPARγ，同时抑制 FUNDC1
介导的线粒体自噬和血小板活化来减少梗死面积保
护心功能。

由于中草药成分复杂，作用广泛，已成为治疗
MI 的重点、热点之一。孙晓宁等［47］发现益气活血
中药可能通过降低心肌组织中骨桥蛋白（OPN）表
达水平改善心室重构，起到提高心功能、防治心肌梗
死后心力衰竭的作用。王智博等［48］研究发现复方
人参补气颗粒可缓解急性心肌梗死后大鼠心肌损
伤，增强心功能。可以看出中医对于心肌梗死的治
疗多以益气活血为主。从 FUNDC1 介导的线粒体自
噬探究中医药对 MI 的治疗机制研究尚待完善，阐明
相关调控机制对于 MI 的治疗具有重要意义。
3.4　中医药对肌少症中FUNDC1介导线粒体自噬的

调控

肌少症（sarcopenia）是一种与年龄相关的骨骼
肌质量、功能和力量下降的疾病。中医学并无肌少
症这一病名的记载，结合肌少症患者体质量减轻、四
肢痿软乏力、不耐活动的临床特点，多归为“痿证”的
范畴［49］。《素问 · 痿论篇》最早记载：“痿谓痿弱，无
力以运动”，文中所述与现代肌少症之临床表现基本
一致。现代医家将肌少症的主要病因病机归结为先
天不足与后天失养，在脏腑上体现为肾与脾功能的
失常，尤以脾胃失和气血亏虚为要［50］。临床中肌少
症的治疗以健脾益气为主，温春瑜等［51］在临床研究
中给予老年肌少症患者补中益气汤治疗 12 周后发
现肌少症患者的肌肉质量、肌肉力量、身体活动功能
和日常生活能力均明显改善。WANG Q 等［52］在临
床试验中发现给予肌少症患者参苓白术散 12 周后
患者的握力、步行速度、四肢骨骼肌指数均出现明显
升高。

近些年对肌少症的研究有很多，肌少症发病机
制尚未完全明确，在众多参与因素中线粒体稳态失
衡被认为是导致肌肉衰老的主要因素之一［53］。线
粒体自噬可以通过调节线粒体网络来调节骨骼肌的
生长和再生过程，功能障碍线粒体的积累和吞噬的
失败是相互联系的，可导致氧化应激增加，ATP 产生
减少，细胞分解代谢失败引起肌少症。通过中药单
体对线粒体自噬进行调控是防治肌少症的一种有效
方式。冯书娈等［54］发现巴戟天多糖可以通过激活
SIRT1/FOXO3/PINK1/Parkin 通路介导的线粒体自噬
改善小鼠骨骼肌萎缩。

目前还未发现运用中医药干预 FUNDC1 介导的
线粒体自噬防治肌少症的相关研究，以运动方式来
改变肌肉功能来调控肌少症的研究较多，于亮等［55］ 
探讨不同时长、不同强度运动对大鼠骨骼肌线粒体
功能和自噬的影响及 FUNDC1 的作用时发现运动可
诱导骨骼肌线粒体自噬，自噬的激活程度与运动时
间和强度有关，运动的诱导机制可能是通过 AMPK-
ULK1 通路影响 FUNDC1 的表达。张禹杰等［56］发现
速降跑步机跑步对大鼠骨骼肌线粒体结构 / 功能和
线粒体自噬相关蛋白激活了 PINK1/Parkin 通路，并
促进线粒体与 Ub、p62 和 LC3 的共定位，导致骨骼
肌内的线粒体自噬和线粒体损伤。

所以运用中医药基于 FUNDC1 介导的线粒体自
噬对肌少症骨骼肌线粒体进行调控是一种有效的方
式，尽管目前的研究多以运动方式来干预 FUNDC1
介导的线粒体自噬来防治肌少症，但中医药对肌少
症的治疗有其独特的优势，采用中药、功法、针刺、推
拿等方法具有一定疗效［56］，为以后的基础及临床研
究提供方向。
4　从中医学认识心血管疾病、肌少症的线粒体自噬

现今以线粒体自噬为靶点治疗疾病的研究日
趋增多，线粒体自噬作为重要的稳态机制，对于物
质转运及能量转换具有重要意义，同时也能促进脏
腑生理功能活动，与中医学“气血相关”理论具有
相似性。“气血相关”理论是重要的中医临床思维。
气是构成生命最根本的物质，也是维持人体生命活
动的动力源泉，气血是构成人体以及维持脏腑功
能的重要物质基础，两者互根互用，相互配合，确保
人体的正常生理功能。从脏腑角度来说，心主血脉，
脾主统血，心和脾的生理联系体现在血液的化生与
运行方面，《黄帝内经》记载：“胃纳脾运，食气入胃，
浊气归心，淫精于脉”［57］。血的化生有赖于心脾的
共同作用。而血液的运行以心气推动为主、脾气固
摄为辅。线粒体被认为是生命的能量之源，与中医
系统中的气具有相似的作用。二者均来自自然界，
是生命组成的微小物质，是生命活动的基础；此外，
在生理上线粒体产生能量的同时还具有生物合成、
免疫、调节等作用，气主宰整个生命活动，有化生血、
精、津液等营养物质，调节阴阳五行，防御等作用［58］；
病理上均可表现出生命体多系统、多组织、多器官的
代谢紊乱，功能失调［59］。

另外，脾主肌肉，脾虚是肌少症的根本病机。心
与脾在生理上关系密切，病理上互相影响，脾虚既是
心病的原因，也是心病所导致的结果。结合现代线
粒体自噬的认识，从中医药来调控肌少症、心血管疾
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病必然是有迹可循、有理可依［60-61］。
5　小结

心肌及骨骼肌中富含大量线粒体，作为能量需
求较高的器官，线粒体功能的正常是至关重要的，线
粒体功能又需线粒体自噬来维持。现代医学已经发
现心血管疾病与肌少症存在密切联系，而线粒体自
噬可作为二者的枢机，从中医角度，结合中医理论，
运用中医中药对 FUNDC1 介导的线粒体自噬进行调
控，可实现对心血管疾病与肌少症的有效防治。◆
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蒲公英化学成分、药理作用及质量标志物预测分析
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摘要：蒲公英是一种药食同源植物，具有很高的营养价值和药用价值，产地分布广泛。蒲公英的主要化学成分
有黄酮类、酚酸类、萜类、甾醇类、多糖类和挥发油类等。其药理作用复杂，涉及到抗菌、抗炎、抗肿瘤、降血糖、抗氧
化和胃肠保护等多个方面。蒲公英还具有清热解毒、消痈散结、利尿通淋等传统功效。通过对蒲公英的化学成分、
药理作用及传统功效的总结和分析，认为蒲公英含有的绿原酸、菊苣酸、咖啡酸、木犀草素可作为其质量标志物。

关键词：蒲公英；化学成分；药理作用；传统功效；质量标志物
中图分类号：R284；R285      文献标志码：A      DOI：10.13194/j.issn.1673-842X.2025.02.011

Chemical Components and Pharmacological Actions of Pugongying（Taraxacilterba） and 
Predictive Analysis on Q-markers
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（Guangxi University of Chinese Medicine，Nanning 530200，Guangxi，China）

Abstract：As a medicinal and edible homologous plant，Pugongying（Taraxacilterba） has high 
nutritional and medicinal value. The chemical components of Pugongying（Taraxacilterba） mainly include 
flavonoids，phenolic acids，terpenoids，sterols，polysaccharides，and volatile oils. Its pharmacological 
actions are complex，involving multiple aspects such as antibacterial，anti-inflammatory，anti-tumor，
hypoglycemic，antioxidant，and gastrointestinal protection. It also has traditional actions such as clearing 
heat and detoxifying，resolving carbuncle and dispersing nodules，diuresis and relieving gonorrhea. By 
summarizing and analyzing the chemical components，pharmacological actions，and traditional actions of 
Pugongying（Taraxacilterba），it is believed that the contents of chlorogenic acid，chicory acid，caffeic acid 
and luteolin in it could be used as quality markers（Q-markers）.
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