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［摘要］线粒体稳态指线粒体在细胞内保持数量、形态和功能动态平衡的状态。线粒体稳态失衡在痛风性

关节炎 （GA） 发生发展中起关键作用，表现为功能障碍、氧化应激、动力学异常、线粒体 DNA 释放及自噬

等。痛风是临床常见的代谢性疾病之一，中医学认为其病机以脾虚为本，一方面脾虚可致气血生化不足，筋

骨、关节失养，“不荣则痛”；另一方面，脾虚可致痰湿浊邪内生，湿浊与瘀血相搏，阻痹关节经络，“不通则

痛”。而越来越多的研究发现，以“虚、浊、瘀”理论为基础的多种中药复方、单体等能够通过线粒体途径发

挥治疗 GA 的作用。本文基于线粒体稳态的相关研究，结合中医学“虚、浊、瘀”理论，探讨 GA 的病理机制

及中医药防治策略。

［关键词］痛风性关节炎；线粒体稳态；虚；浊；瘀；中医证治

［中图分类号］R255.6；R589.7  ［文献标志码］A  ［文章编号］0256-7415（2026） 08-0158-08
DOI：10.13457/j.cnki.jncm.2026.08.026

Exploring the Pathological Mechanism and Chinese Medicine Syndrome Differentia⁃
tion and Treatment of Gouty Arthritis from the Perspectives of "Deficiency，Turbidity，
and Stasis" Based on Mitochondrial Homeostasis

LIU Wanshi，OUYANG Xuming，DENG Guangbing，CAI Yingfeng
The Affliated Guangzhou Hospital of TCM of Guangzhou University of Chinese Medicine，Guangzhou Guangdong 510130，China
Abstract：Mitochondrial homeostasis refers to the dynamic equilibrium of mitochondrial quantity，morphology，

and function within cells. Imbalance in mitochondrial homeostasis plays a key role in the onset and progression of gouty 
arthritis （GA），manifesting as dysfunction，oxidative stress，abnormal dynamics，mitochondrial DNA release，and 
autophagy. Gout is one of the common clinical metabolic diseases. Chinese medicine posits that its pathogenesis is rooted 
in spleen deficiency. On one hand，spleen deficiency can lead to insufficient generation of qi and blood， resulting in 
malnourishment of tendons，bones，and joints— "pain due to malnourishment." On the other hand，spleen deficiency 
can lead to endogenous production of damp-turbidity pathogens. When damp-turbidity struggles with blood stasis， it 
obstructs joints and meridians— "pain due to obstruction. " An increasing number of studies have found that various 
Chinese medicine compound formulas and monomers based on the theory of "deficiency， turbidity， and stasis" can 
exert therapeutic effects on GA through mitochondrial pathways. This article，based on research related to mitochondrial 
homeostasis and integrating the Chinese medicine theory of "deficiency，turbidity，and stasis，" explores the pathological 
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痛风性关节炎（GA）是临床上最常见的一种炎症

性关节病，由高尿酸血症（HUA）患者关节内沉积的

单钠尿酸盐（MSU）结晶引发[1]，其临床表现为受累关

节红肿热痛、活动受限。若本病未得到有效治疗，

关节可逐步发展为僵硬变形，最终导致行动能力丧

失，不仅增加社会经济负担，还会严重影响患者及

其家庭生活质量。中医学将 GA 归属于痛风、痹证、

白虎历节风等范畴，认为其发生发展与脾的运化功

能失调息息相关。一方面，若脾脏运化功能失常，

则气血生化乏源，筋骨、关节失于温煦濡养，“不荣

则痛”。另一方面，脾虚失运，水谷不能正化而生痰

湿浊邪，痰湿浊邪内蕴，壅滞脉道，与血相搏成瘀，

痹阻关节经络，“不通则痛”。故“虚、浊、瘀”是

GA发生发展的重要病机。

从现代医学视角探析GA的发病机制，线粒体功

能异常与稳态失衡可能是连接中医学“虚、浊、瘀”

病机与炎症反应的关键环节。线粒体作为细胞能量

的代谢中心，通过三元羧酸（TCA）循环和氧化磷酸

化（OXPHOS）等一系列代谢机制为细胞提供充足的能

量。线粒体质量控制（MQC）系统是一个强大的协调

器，可在基础条件和各种应激条件下维持线粒体稳

态。线粒体稳态是指线粒体通过质量控制系统维持

其结构完整性与功能适应性，从而确保细胞能量代

谢正常运行、生存需求有效满足的核心生理过程。

经现代研究证实，阻断机体炎症反应的核心在于维

持线粒体稳态[2]。另有相关研究发现，新西兰原住民

特有的线粒体基因突变，可通过损伤线粒体造成线

粒体稳态失衡，继而引发尿酸排泄障碍和炎症放大，

成为该人群痛风高发的独立遗传因素[3]。故改善线粒

体稳态失衡可缓解线粒体进行性损伤，从而减轻GA
炎症反应。目前，临床常规治疗GA的主流手段仍为

降尿酸药物与非甾体抗炎药，但长期应用此类药物

易导致肝肾毒性及胃肠道黏膜损伤。相较而言，中

药复方及单体在多靶点调控、整体调节及安全性高

等方面优势显著。本文基于中医学“虚、浊、瘀”理

论，深入探究线粒体稳态与GA病机之间的内在关联，

以期为GA的中医药治疗提供理论支撑。

1 脾脏亏虚，浊瘀阻痹是GA的基本病机

1.1 脾脏亏虚是发病基础 GA急性发作期虽以热毒

壅盛、痰瘀阻络为外在表现，但究其病机核心仍在

于脾脏亏虚。李东垣《脾胃论》认为“脾胃之气既

伤，而元气亦不能充，而诸病之所由生也”，指出脾

胃虚弱是疾病发生的内在根基，为痰湿内生、瘀血

阻滞及外邪侵袭提供病理基础。若长期嗜食膏粱厚

味、醇酒炙煿之物，极易对脾胃造成损伤，进而导

致脾胃运化功能失常，如《素问·痹论》所云：“饮

食自倍，肠胃乃伤。”脾胃运化功能失常，一方面导

致水谷不得化生精微，反酿为湿浊，津液转输失权，

水谷精微不能正常布散全身，久聚成痰；另一方面，

脾为气血生化之源，脾虚则气血亏虚，正气不固，

卫外功能减退，为风寒湿邪乘虚侵袭机体提供了条

件。《素问·易法方宜论》云：“风寒湿三气杂至，

合而为痹。”内外合邪，壅塞经络，郁积日久易从阳

化热，蕴蒸于外，可见局部红肿灼热等急性期典型

症状；湿浊黏滞，易阻遏气机，致血行不畅、瘀血

渐生，与痰湿胶结难解，有形实邪流注关节，不通

则痛；若病情迁延，痰湿瘀邪停聚皮下、经脉及关

节之间，最终凝结成石。

1.2 浊瘀阻痹贯穿发病始终 脾胃位居中央，主气

机之升降，其功能调畅与否，直接关系到正邪消长

的动态平衡。中医学认为脾主升清、胃主降浊，若

脾胃升降循序，则气血调和、阴阳自得其正；一旦

升降失和，则痰湿内生、浊瘀壅滞不行。在GA的病

程中，脾胃气机常伴随昼夜节律、饮食情志等因素

起伏波动。当脾胃气机暂得调畅时，郁结的痰湿浊

邪可借助气机流转疏散外泄。《医门法律》云：“气

为血之帅，气行则血行。”指出浊瘀运行得益于气机

的流畅，气血运行通畅，浊瘀渐化，疼痛也会随之

mechanisms of GA and the strategies for its prevention and treatment with Chinese medicine.
Keywords： Gouty arthritis； Mitochondrial homeostasis； Deficiency； Turbidity； Stasis； Chinese medicine 

syndrome differentation and treatment
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得以缓解。然症暂歇而病未已，归因于病机根源未

除——脾虚失运导致脾胃升清降浊功能持续受损，

湿浊之邪旋即复聚。浊湿留恋，蛰伏体内伺机发动，

且易与痰瘀纠缠，难以尽清。《医宗金鉴》提出“湿

盛则阳微”，其一，痰湿浊瘀作为病理产物，其阴寒

之性易与脾阳相搏而伤及阳气，阴邪郁遏中焦，令

脾阳不得舒展；其二，痰湿浊瘀交结难去，又进一

步加重脾脏运化负担，脾阳持续耗散以驱邪，长此

往复则阳虚更甚，形成恶性循环。若再遭饮食失宜、

情志内伤或外邪侵袭等因素影响，正气未复，宿邪

未除，而新邪又生，则病势缠绵反复，迁延难愈。

2 线粒体稳态在GA病理进程中的作用机制

虽然HUA是GA发病的生物学基础，但临床上只

有部分 HUA 患者最终会发展为痛风，这表明血尿酸

水平并不是唯一的决定因素，疾病的发生发展还涉

及其他调控机制。越来越多研究表明，线粒体稳态

在GA的病理进程中发挥着重要作用。线粒体稳态失

衡主要包括功能障碍、氧化应激、动力学异常、线

粒体DNA（mtDNA）释放、线粒体自噬失调等方面。

2.1 线粒体功能障碍 线粒体功能障碍时，底物代

谢出现紊乱，主要表现为对葡萄糖、脂肪酸、氨基

酸等物质转化与利用异常，使能量代谢优先从高效

的氧化磷酸化转向低效的糖酵解途径，以代偿形式

获取能量，造成细胞内乳酸堆积和三磷酸腺苷（ATP）
酶产能下降；与此同时，糖酵解活性增强也会提高

线粒体活性氧（ROS）生成的风险[4]。此外，有研究证

实，底物代谢紊乱可直接干扰脂质代谢稳态，引发

游离脂肪酸、甘油三酯等脂质过度沉积，并抑制磷

脂合成，使线粒体膜的原料供给减少，进而打破膜

原有的结构稳定性，诱发线粒体脂膜异常[5-6]。

线粒体脂膜异常不仅降低呼吸链复合体的组装

效率，还可削弱其催化活性，进一步导致 ATP 生成

不足，导致氧化应激的过度激活[7-8]。ROS 的过量积

累诱发线粒体通透性转换孔（mPTP）开放，线粒体的

结构完整性遭到破坏，电子传递链的正常运行受干

扰，进而导致膜电位崩塌及细胞色素C释放，致使天

冬氨酸特异性的半胱氨酸蛋白水解酶（Caspase）家族

蛋白酶级联反应激活，最终引发细胞凋亡或坏死[9]。

与此同时，脂代谢失衡所导致的脂质毒性在痛风病

理进程中发挥重要作用：过量脂质堆积可激活氧化

应激反应，触发炎症信号通路并促进细胞衰老相关

分泌变型（SASP）释放，造成线粒体膜电位崩解、结

构损伤，形成恶性循环[10]。线粒体功能障碍可诱导内

皮细胞产生大量线粒体源性活性氧（mtROS）：一方面

使一氧化氮生物活性降低，血管舒张功能受损；另

一方面引发内皮细胞焦亡、黏附分子表达上调，直

接导致内皮屏障受损、血管通透性增加及血栓形

成[11]。此外，受损线粒体所释放的线粒体源性损伤相

关分子模式（mtDAMPs）可激活免疫及炎症通路，进

一步加剧局部微循环中细胞损伤、炎性渗出及血流

淤滞等病理状态[12]。

2.2 线粒体氧化应激 当线粒体中 ROS的产生与清

除失衡，出现过量积累并对线粒体自身及细胞造成

损伤时，此病理状态就被称为线粒体氧化应激。在

痛风病理的发展进程中，线粒体氧化应激是连接尿

酸代谢异常与关节炎症的核心。研究发现，尿酸可

破坏线粒体结构，当线粒体出现空泡化且嵴结构受

到破坏时，会促使 ROS 释放，加剧氧化应激，最终

导致细胞凋亡[13]。此外，MSU晶体沉积能诱发线粒体

功能紊乱，使呼吸酶链复合物Ⅰ/Ⅲ活性降低并导致

ROS 积累；在嘌呤代谢活跃阶段，黄嘌呤氧化

酶（XOR）在催化次黄嘌呤、黄嘌呤氧化生成尿酸的

过程中，还会伴随产生 H2O2和 O2-，进一步加剧线粒

体氧化应激[14]。

MSU 晶体诱导产生的 ROS 可通过促进硫氧还蛋

白互作蛋白（TXNIP）与硫氧还蛋白-1（Trx1）解离，使

TXNIP 与 NLRP3 结合并激活炎症小体，导致白细胞

介素（IL）-1β等炎症因子成熟并释放至胞外，引发关

节局部的剧烈炎症[15]。正常生理状态下，线粒体产生

的 ROS 可激活 Nrf2-Keap1 抗氧化通路，启动下游抗

氧化基因（如 SOD、GSH-Px）表达以清除ROS；然而，

在痛风状态下，可能存在 Nrf2 功能失调，导致其总

体抗氧化能力不足，无法抑制 ROS 过量引发的机体

炎症反应。综上，线粒体氧化应激是痛风发生发展

的核心驱动力，而痛风的病理状态又反过来加剧线

粒体损伤，二者相互作用，共同放大关节炎症反应。

2.3 线粒体动力学异常 线粒体动力学异常是 GA
患者中线粒体稳态失衡的重要表现和机制之一。线
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粒体依靠裂变和融合的动态平衡来维持自身结构稳

定和功能完整。线粒体裂变主要由动力相关蛋白

1（drp1）及其辅助因子（如FIS1、Mff）调控。MSU可显

著上调 drp1 表达，进而触发线粒体过度分裂，Drp1
可凭借调节线粒体裂变激活 NF-κB通路和 NLRP3炎

症小体，为炎症反应发生提供条件[16]。此外，Drp1异

常激活还会通过 PINK1/Parkin 介导线粒体自噬通路，

导致线粒体自噬缺陷，未被清除的受损线粒体释放

大量 ROS 和线粒体 DNA（mtDNA）等促炎信号，导致

NLRP3炎症小体被激活，从而使促炎因子（如 IL-1β、

IL-18） 成熟并释放，最终加剧炎症反应[17]。而线粒

体融合则受视神经萎缩蛋白（OPA1）及线粒体融合蛋

白 1/2（MFN1/2）调控。有研究显示，巨噬细胞中

OPA1缺失会导致线粒体功能障碍，且会削弱其向M1
型促炎表型极化的能力，而MFN2缺陷则会降低线粒

体呼吸、减少内质网与线粒体之间的相互作用，并

增强炎症反应[18-19]。此外，高尿酸可诱导线粒体膜电

位改变，能并显著上调 NOX4 的 mRNA 和蛋白水平，

使ROS水平升高[20]。可见，线粒体动力学相关蛋白的

异常表达或功能失调，与GA中线粒体稳态失衡、炎

症信号激活密切关联。

2.4 mtDNA释放与炎症激活 mtDNA是存在于线粒

体基质中具有独立复制、转录和翻译系统的遗传物

质，其释放机制复杂多样。在细胞凋亡过程中，

BCL-2 相关 X 蛋白（BAX）和 BCL-2 拮抗剂/杀伤因子

1（BAK1）会发生寡聚化，导致线粒体外膜通透性增

加，促使线粒体膜间隙中的细胞色素 C 等物质及

mtDNA 释放到细胞质。此外，线粒体功能障碍、钙

离子超载、氧化应激等因素可诱导通透性转换孔复

合物（PTPC）开放，线粒体基质渗透压随之升高，进

而逐渐肿胀乃至破裂，最终导致 mtDNA 释放。在感

染引发的细胞应激状态下，线粒体损伤或功能异

常 同样会促进 mtDNA 释放。研究发现，氧化的

mtDNA（Ox - mtDNA）可通过mPTP和电压依赖性阴离

子通道（VDAC）离开线粒体。作为关键的损伤相关分

子模式（DAMP），释放后的 mtDNA 通过 TLR9信号通

路及 NLRP3 炎症小体等多种途径激活炎症反应，诱

导Ⅰ型干扰素和促炎细胞因子的表达与释放[21]。临床

研究发现，与普通人群相比，痛风患者的血液及关

节液中 mtDNA 水平显著升高，且与疾病活动度密切

相关。MSU 晶体作为痛风的关键诱因，可引发细胞

凋亡并促使DNA断裂，当GA发作时，MSU晶体能刺

激中性粒细胞产生中性粒细胞胞外诱捕网（NETs），

导致 mtDNA释放至细胞外环境。释放的 mtDNA可激

活 TLR9等免疫细胞的模式识别受体，触发下游炎症

信号通路，诱导 IL-1β和肿瘤坏死因子-α（TNF-α）等

促炎细胞因子释放，加剧关节炎症。同时，在痛风

炎症微环境中，mtDNA 还可能与其他 NETs 成分（如

组蛋白等）协同作用，进一步增强炎症反应，参与

GA病程进展[22-23]。

2.5 线粒体自噬 线粒体自噬作为细胞自主性保护

机制，通过选择性清除多余或功能异常的线粒体，

维持细胞内线粒体网络质量与细胞环境稳态。目前

关于线粒体自噬的研究主要涉及两个核心通路，分

别为泛素（Ub）依赖通路和 Ub 非依赖通路。PTEN 诱

导激酶 1（PINK1）是一种线粒体蛋白，正常生理状态

下会转位到线粒体内膜并随后被降解，因此其水平

通常较低。当线粒体膜电位受损时，PINK1进入线粒

体内膜的降解路径受阻，导致其在线粒体外膜累积

并自磷酸激活；被激活的 PINK1 通过磷酸化 Ub，进

而招募线粒体自噬受体与自噬体上的微管相关蛋白 1
轻链 3（LC3）相互作用，从而促进受损线粒体的降解。

此外，被激活的PINK1还可促使Parkin泛素化修饰线

粒体外膜蛋白（如 MFN1/2、VDAC1），形成泛素链；

泛素链会被螯合体 1（Sequestosome1，p62 /SQSTM1）
接头蛋白识别，进而与自噬体膜上的 LC3相互作用，

实现线粒体的降解。泛素非依赖通路无需泛素化修

饰，直接依靠线粒体外膜上含 LC3相互作用区（LIR）
的受体蛋白与自噬体膜上的LC3结合，启动线粒体自

噬。研究发现，白藜芦醇可通过提高线粒体膜电位，

调节相关分子表达（抑制 P62、Pink1，增强 LC3B - 
II、Parkin），经 Pink1/Parkin 通路促进线粒体自噬，

实现抑制NLRP3炎症小体激活、减少 IL-1β 、IL-18
等炎症因子释放，进而缓解关节炎症[24]。动物实验发

现，尿石素A通过恢复受损的PINK1/Parkin通路介导

的线粒体自噬过程，阻碍 NLRP3 炎症小体的激活，

进而清除ROS，抑制炎症反应[25]，这进一步证实了促

进线粒体自噬在缓解痛风炎症中的关键作用。
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3 脾虚浊瘀与线粒体稳态失衡的相关性

3.1 脾虚与线粒体稳态失衡密切相关 中医学认为，

脾主运化，机体受纳之水谷通过运化转变为精微物

质，再通过脾气传输至全身，以濡养周身脏腑、经

络。此外，脾胃为气血生化之源，正如《黄帝内经》

所述“中焦受气取汁，变化而赤，是谓血”，即脾胃

运化水谷精微所产生的营气和津液进入脉中而成血。

线粒体也称为“细胞能量工厂”，其通过TCA循环和

氧化磷酸化协同催化 ATP 生物合成，为细胞和机体

生命活动提供能量。同时，TCA 循环的中间产物乙

酰辅酶 A（acetyl-CoA）也能参与组蛋白乙酰化修饰，

促进红细胞分化；TCA 循环也可为血红素合成提供

前体代谢物，促进血液生成。由此可见，脾脏与线

粒体的功能十分相似，“脾-线粒体相关”理论已得

到现代学者的广泛认同[26-27]。

病理状态下，脾虚证常伴随细胞线粒体数目减

少及线粒体形态变化，如线粒体肿胀、基质变淡、

空泡化、嵴消失、膜缺损等超微结构受损[28]；现代研

究发现，脾气虚证大鼠小肠组织ATP含量显著降低，

提示脾虚可导致线粒体功能障碍[29]；同时，脾气虚证

大鼠线粒体应激反应元件（CHOP）表达下降、线粒体

未折叠蛋白反应（UPR mt）功能紊乱[30]，表明脾虚可影

响线粒体氧化应激。此外，脾虚还可通过调控线粒

体相关酶活性及信号通路，进一步影响线粒体自噬。

勇入琳等[31]研究发现，脾气虚证大鼠线粒体呼吸酶链

复合物Ⅰ、Ⅱ、Ⅲ和Ⅳ活性减弱，ATP含量显著降低。

梁俊尧等[32]发现，脾虚证大鼠 AMPK/ULK1/FUNDC1
信号通路增强，线粒体自噬增加，ATP含量减少。

3.2 浊瘀痹阻进一步加剧线粒体稳态失衡 在 GA
发病过程中，线粒体稳态失衡，活性氧、乳酸、未

折叠蛋白等线粒体代谢毒性产物蓄积，这些代谢产

物的特性与中医学之“痰浊”的特性相符，可将其

归属于痰浊范畴。其中，ROS 可破坏细胞内代谢和

转运，促使游离脂肪酸、甘油三酯等多种代谢产物

堆积，形成“瘀”的病理状态。现代研究表明，线

粒体稳态失衡会导致 mtDNA 泄漏和 ROS 生成增加，

这些物质通过激活多种炎症通路进一步加剧线粒体

功能障碍[33]。此外，线粒体动力学紊乱使乳酸积聚，

细胞外 pH值持续降低，进而激活酸性敏感的离子通

道，加剧钙内流和线粒体肿胀。细胞内钙离子调节

异常引发内质网应激和 UPRmt，通过激活炎症因

子（如 IL-1β、TNF-α）进一步破坏线粒体膜电位，形

成恶性循环。正如中医学理论认为，浊瘀阻痹日久

会影响气血运行，进而导致脾脏失养；或浊瘀壅遏

中焦，致脾运受困、脾虚更甚。线粒体稳态失衡后，

线粒体自噬受阻，受损线粒体无法及时清除而持续

堆积，ROS、炎症因子、钙离子、脂质等病理物质通

过正反馈循环持续加剧线粒体稳态失衡，形成恶性

循环。

4 从“虚、浊、瘀”调控线粒体稳态论治GA
脾脏亏虚为本、浊瘀阻痹为标是 GA 的主要病

机，临床治疗GA应当遵从“急则治其标，缓则治其

本”的原则，以健脾扶正、化浊祛瘀为主要治法。

多项现代研究证实，基于“虚、浊、瘀”病机理论

的中药复方及活性单体，可通过多靶点调控线粒体

稳态，改善 GA 症状及病理进程，从而为“健脾扶

正、化浊祛瘀”治疗策略提供分子生物学层面的机

制依据。

4.1 中药复方 四君子汤是益气健脾经典方。研究

发现，四君汤可提高脾虚型大鼠线粒体抗氧化酶活

性，降低体内自由基含量，消除或阻断自由基对线

粒体的过氧化损伤，同时还可提高大鼠膜结合酶

ATPase 活性和膜电位水平，从而改善能量代谢[34]。

宋旭东等[35]发现，加味四君子汤通过调控 PINK1/
Parkin通路提高线粒体自噬水平，与空白组相比，加

味四君子汤组大鼠脑组织中线粒体数量更多、形态

完整度更高，嵴断裂、嵴突消失的情况更少，基质

未出现明显变淡及空泡化，表明加味四君子汤可提

高自噬水平，维护线粒体稳态。补阳还五汤、黄芪

丹参汤是补气活血常用方剂。研究发现，补阳还五

汤通过激活 SIRT1/p53通路，提升呼吸链复合物活性

和膜电位，促进线粒体ATP合成[36]；健脾化痰祛瘀方

可有效抑制细胞色素 C 从线粒体中释放，抑制

Caspase3 生成，改善线粒体氧化应激反应[37]。Liu X
等[38]通过动物实验证明，黄芪丹参汤可通过抑制

PINK1/Parkin介导线粒体自噬，维持线粒体稳态。范

为民等[39]研究发现，具有健脾化湿祛瘀功效的通痹七

物方能够降低GA大鼠血清TNF-α、IL-6含量，下调
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Caspase1、IL-1β 蛋白表达，减轻滑膜组织损伤，其

作用机制可能与调控线粒体自噬有关。

4.2 中药单体 诸多具有健脾、除湿、化痰、活血

功效的中药单体，也可通过多种途径维持线粒体稳

态。人参具有补脾益气的功效，研究显示，其活性

成分人参皂苷可通过抑制自噬相关蛋白表达调控线

粒体自噬和凋亡，且可提高线粒体复合物Ⅰ和Ⅴ的

活性，增加 ATP 合成[40-42]。范宗静等[43]发现，黄芪活

性成分黄芪多糖可减轻钙超载、减少 ROS 产生、降

低膜电位水平及抑制mPTP过度开放，从而减少线粒

体损伤。此外，黄芪中的刺芒柄花素可通过调节线

粒体动力学相关蛋白（如 Drp1、Fis1 和 Mfn2） 表达，

减轻线粒体损伤及炎症反应[44]。Xue B 等[45]通过体外

实验发现，黄芪甲苷可激活PKA/CREB信号通路，改

善线粒体能量代谢；Ding Y等[46]研究发现，黄芪甲苷

Ⅳ（AS-IV）可通过激活 PINK1/Parkin介导线粒体自噬

激活，显著降低 NLRP3-Caspase1/IL-1β 通路表达水

平发挥抗氧化、抗炎、抗凋亡、维持线粒体稳态的

特性。此外，山药、茯苓也可抑制氧化应激损伤，

维持线粒体稳态 [47]。川芎内酯、石菖蒲中提取的

β-细辛醚可通过调控 PINK1/Parkin 通路介导线粒体

自噬，维持线粒体稳态[48-49]。人参-三七-川芎提取物

可通过介导AMPK通路影响线粒体自噬，升高线粒体

膜电位，降低细胞内ROS水平[50]。丹参酮ⅡA是中药

丹参的主要活性成分之一，研究发现其可显著降低

炎症因子 IL-1、IL-6、IL-8、转化生长因子 β 水平，

抑制线粒体损伤，改善线粒体功能障碍，并抑制炎

症反应进程[51]。水蛭素可降低细胞ROS水平，缓解氧

化应激反应，同时改善线粒体结构紊乱，升高线粒

体膜电位，从而缓解线粒体损伤[52]。莱菔子具有化痰

降气功效，陈巧凤等[53]发现其活性成分莱菔硫烷可降

低细胞内 ROS 水平和 IL-6、Caspase3 表达，以减少

细胞炎症和氧化应激反应。黄连碱是黄连的主要有

效成分，研究发现其可降低ROS、IL-18 等炎症介质

水平，通过调节氧化应激和线粒体凋亡有关通路，

显著抑制炎症反应损伤和细胞凋亡，有效缓解线粒

体结构损伤和ATP耗竭[54]。

5 结语

GA是中医骨伤科临床常见疾病，其发病机制与

脾虚、痰浊、瘀血动态失衡密切相关，已成为严重

影响人们生活质量的代谢性疾病。中医学脾脏功能

与现代医学线粒体功能十分相似，脾虚可导致线粒

体稳态失衡，痰浊、瘀血等病理因素在此基础上进

一步加剧线粒体稳态失衡，最终引发关节炎症反应

及MSU晶体沉积。中医药在治疗GA方面展现出临床

疗效显著、安全性高、毒副作用小等优势 。近年来，

随着代谢组学、蛋白质组学等现代技术的应用，中

医药通过多靶点调控线粒体稳态实现GA防治的作用

方式及分子机理逐步被揭示，但仍处于探索阶段。

通过系统阐释中医学“虚、浊、瘀”病机与线粒体

稳态的内在联系，可为基于线粒体稳态的GA防治提

供理论支撑。
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