
植物多酚对线粒体的保护作用研究进展

刘雨欣，贾  茹，吴安楠，李全宏，廖小军，赵  婧

Research Progress on Mitochondrial Protective Effects of Plant Polyphenols
LIU Yuxin, JIA Ru, WU Annan, LI Quanhong, LIAO Xiaojun, and ZHAO Jing

在线阅读 View online: https://doi.org/10.13386/j.issn1002-0306.2024060066

您可能感兴趣的其他文章

Articles you may be interested in

茶多酚基于活性氧-线粒体途径发挥心血管保护作用的研究进展

Research Progress of ROS-Mitochondrial Pathway on Cardiovascular Protection of Tea Polyphenols

食品工业科技. 2025, 46(4): 434-442   https://doi.org/10.13386/j.issn1002-0306.2024040263

线粒体介导的二十二碳六烯酸（DHA）抗氧化机制研究进展

Research Progress of Mitochondrial-Mediated Docosahexaenoic Acid (DHA) Antioxidation

食品工业科技. 2022, 43(10): 475-481   https://doi.org/10.13386/j.issn1002-0306.2021060190

膳食多酚对肠道菌群影响研究进展

Research Progress about the Effects of Dietary Polyphenols on the Intestinal Microbiota

食品工业科技. 2022, 43(1): 400-409   https://doi.org/10.13386/j.issn1002-0306.2020090112

植物多酚降血糖机制的研究进展

Research Progress on Hypoglycemic Mechanism of Plant Polyphenols

食品工业科技. 2021, 42(18): 461-469   https://doi.org/10.13386/j.issn1002-0306.2020090078

植物多酚缓解运动疲劳作用机制研究进展

Research Progress on the Mechanism of Plant Polyphenols of Alleviating Exercise Fatigue

食品工业科技. 2022, 43(3): 472-478   https://doi.org/10.13386/j.issn1002-0306.2021060211

北五味子多糖提取工艺优化及其对LPS刺激巨噬细胞线粒体膜电位的保护作用

Optimization of Extraction Technology of Schisandra chinensis Polysaccharide and Its Protective Effect on LPS Induced Mitochondrial
Membrane Potential in Macrophages

食品工业科技. 2020, 41(20): 33-40   https://doi.org/10.13386/j.issn1002-0306.2020.20.006

关注微信公众号，获得更多资讯信息

https://www.spgykj.com/article/doi/10.13386/j.issn1002-0306.2024060066
https://www.spgykj.com/article/doi/10.13386/j.issn1002-0306.2024040263
https://www.spgykj.com/article/doi/10.13386/j.issn1002-0306.2024040263
https://www.spgykj.com/article/doi/10.13386/j.issn1002-0306.2021060190
https://www.spgykj.com/article/doi/10.13386/j.issn1002-0306.2021060190
https://www.spgykj.com/article/doi/10.13386/j.issn1002-0306.2020090112
https://www.spgykj.com/article/doi/10.13386/j.issn1002-0306.2020090112
https://www.spgykj.com/article/doi/10.13386/j.issn1002-0306.2020090078
https://www.spgykj.com/article/doi/10.13386/j.issn1002-0306.2020090078
https://www.spgykj.com/article/doi/10.13386/j.issn1002-0306.2021060211
https://www.spgykj.com/article/doi/10.13386/j.issn1002-0306.2021060211
https://www.spgykj.com/article/doi/10.13386/j.issn1002-0306.2020.20.006
https://www.spgykj.com/article/doi/10.13386/j.issn1002-0306.2020.20.006


 

刘雨欣 ，贾茹 ，吴安楠 ，等 . 植物多酚对线粒体的保护作用研究进展 [J]. 食品工业科技 ， 2025， 46（9）：456−465.  doi:
10.13386/j.issn1002-0306.2024060066
LIU Yuxin,  JIA  Ru,  WU Annan,  et  al.  Research  Progress  on  Mitochondrial  Protective  Effects  of  Plant  Polyphenols[J].  Science  and
Technology of Food Industry, 2025, 46(9): 456−465. (in Chinese with English abstract). doi: 10.13386/j.issn1002-0306.2024060066

 · 专题综述 · 

植物多酚对线粒体的保护作用研究进展
刘雨欣，贾　茹，吴安楠，李全宏，廖小军，赵　婧*

（中国农业大学食品科学与营养工程学院，北京 100083）

摘　要：植物多酚是一类广泛存在于自然界的天然酚类化合物，具有抗氧化、抗炎、抗肿瘤、保护心脑血管等生物

活性。线粒体作为细胞的能量工厂，其功能障碍与人体代谢异常及疾病的发展密切相关。近年来，植物多酚在保

护线粒体功能方面的作用受到广泛关注。本文总结了植物多酚的分类和来源，重点讨论了植物多酚通过调控线粒

体活性氧自由基以及钙离子水平、提高线粒体呼吸链酶活性、调节线粒体的分裂融合和自噬的方式，发挥线粒体

保护作用；并且在治疗与线粒体功能障碍相关的糖尿病、肺部疾病、脂肪性肝病、心血管疾病以及神经退行性疾

病中具有潜在作用。通过总结多酚对线粒体的保护作用，有利于科研人员深入探索多酚与线粒体功能调控之间的

构效关系以及解析其之间存在的分子机制。这项工作不仅可以为开发新型植物源功能性成分提供科学基础，也为

人类健康的饮食干预提供了新的视角。
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Abstract：Plant polyphenols are a class of natural phenolic compounds widely found in nature, known for their significant
biological  activities  such  as  antioxidant,  anti-inflammatory,  anti-tumor  and  cardiovascular  and  cerebrovascular  protective
effects.  Mitochondria  are  the  energy  factories  of  cells,  and  their  dysfunctions  are  closely  related  to  human  metabolic
abnormalities  and the  development  of  diseases.  In  recent  years,  the  role  of  plant  polyphenols  in  protecting mitochondrial
function has received widespread attention. This review summarizes the classification and sources of plant polyphenols, and
focuses  on  their  mitochondrial  protective  effects,  which  include  regulating  the  levels  of  mitochondrial  reactive  oxygen
species  as  well  as  calcium  ions,  increasing  the  activity  of  mitochondrial  respiratory  chain  enzymes,  and  regulating
mitochondrial fission, fusion and autophagy. These properties with the potential roles contribute to treat diabetes mellitus,
lung  diseases,  fatty  liver  disease,  cardiovascular  diseases,  and  neurodegenerative  diseases  associated  with  mitochondrial
dysfunction.  By  summarizing  the  protective  effects  of  polyphenols  on  mitochondria,  this  review  will  be  beneficial  for
researchers  to  explore  the  conformational  relationship  between  polyphenols  and  the  regulation  of  mitochondrial  function
and to analyze the molecular mechanisms involved. The review not only provides a scientific basis for the development of
novel plant-derived functional ingredients, but also provides a new perspective for dietary intervention on human diseases.

Key words：plant polyphenols；mitochondria；dysfunction；diseases；mechanisms of protective effect

植物多酚是一种以苯酚为基本骨架，具有多个 酚羟基基团的植物次生代谢物的总称[1]，目前自然界
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已发现的天然多酚超过 8000种。许多研究表明，没

食子酸、白藜芦醇、槲皮素、姜黄素等植物多酚具有

广泛的功能活性[2]。表没食子儿茶素没食子酸酯

（Epigallocatechin gallate，EGCG）、竹叶黄酮，二氢槲

皮素、甘蔗多酚先后被批准为我国新资源食品[3−6]。

2024年多酚的全球市场容量达到 1247万吨，预计

2030年达到 1400万吨，市场前景十分广阔[7]。

线粒体是动态的双膜结合细胞器，在各种细胞

中发挥关键作用。线粒体内活性氧自由基水平、钙

离子水平的失调、呼吸链酶活性的降低、分裂融合的

失调已被证明与糖尿病、肺部疾病、脂肪性肝病、心

血管疾病和神经退行性疾病等疾病的发生和发展有

关[8]。因此，在探索对线粒体功能障碍相关疾病有潜

在治疗作用的天然植物化学物中，植物多酚由于具有

降血糖、抗氧化、降血脂、抗肿瘤、调节代谢等多种

多样的生物活性而被广泛研究[9]。多酚中苯环上的

羟基能够通过清除线粒体内过量的活性氧自由基并

提高抗氧化酶的活性，抑制氧化应激，从而发挥对线

粒体的保护作用，缓解糖尿病、心血管疾病、神经性

退行性疾病、脂肪性肝病等[10−11]。EGCG是从绿茶

中分离出的主要多酚类化合物，可调节线粒体代谢，

包括线粒体生物能量学以及线粒体介导的细胞凋亡，

有利于预防肝脂肪变性[12−13]。从姜黄根茎中提取的

姜黄素，通过调节多种线粒体相关的信号通路，对急

性肺损伤、哮喘、慢性阻塞性肺疾病等肺部疾病具有

治疗潜力[14]。

目前已有大量研究探索了多酚在线粒体中发挥

生物活性的分子机制及其构效关系。因此，本文对国

内外近年来有关植物多酚对线粒体保护作用的研究

报道进行了综合整理，总结了植物多酚中类黄酮、酚

酸、木脂素和芪类化合物的结构特征及相关来源，不

同结构的多酚对线粒体的保护作用，以及对线粒体功

能障碍相关疾病的潜在治疗作用，以期为多酚化合物

对线粒体保护的分子机制的解析提供一定的参考。 

1　植物多酚的分类和来源 

1.1　植物多酚的分类

植物多酚具有独特的分子构象，根据其化学结

构特点可以分为四类：分别是类黄酮、酚酸、木脂素

和芪类化合物。类黄酮化合物具有常见的 C6-C3-
C6结构，其中酚环（环 A和环 B）由杂环（环 C）连
接。这个杂环（环 C）通常是一个闭合的吡喃，如图 1
所示。类黄酮物质分子的结构多样性源于中心吡喃

环的羟基化形式和氧化态的变化，包含黄酮、异黄

酮、黄酮醇、黄烷醇、黄烷酮、花青素等多个不同的

亚类[15]。木犀草素和芹菜素是常见的黄酮类化合

物。异黄酮的基本结构与黄酮的区别在于异黄酮的

环 B位于 C3的位置上，主要包括黄豆苷元、染料木

黄酮等；黄酮醇具有 3-羟基黄酮骨架，根据酚羟基的

位置，存在数百种不同的黄酮醇，包括槲皮素、异槲

皮素、山奈酚、漆黄素等[16−17]。黄烷酮的结构特点为

在类黄酮的 C4上连接了羰基，其代表性物质为柚皮

素和橙皮素；黄烷醇是一类多元酚类化合物，主要有

黄烷-3-醇和黄烷-4-醇，代表性物质为儿茶素、表儿

茶素、没食子儿茶素、表没食子儿茶素、EGCG等[18]。

 

多酚

酚酸

类黄酮

黄酮

黄烷醇

黄酮醇

黄烷酮

异黄酮

花青素

木脂素

芪类

图 1    植物多酚的分类和来源

Fig.1    Classification and origin of plant polyphenols
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而花青素是多羟基和多甲氧基 2-苯基-苯并吡喃的衍

生物，构成了最大的水溶性植物色素。目前在自然界

中发现的花青素种类已超过 600种，如矢车菊素、天

竺葵素、飞燕草素等[19−21]。酚酸类化合物根据其所

含羧基的链长不同，可以分为羟基苯甲酸和羟基肉桂

酸两类，其基本骨架分别为 C6-C1和 C6-C3，其中包

括没食子酸、绿原酸、阿魏酸、咖啡酸、对羟基苯甲

酸、香草酸等[22]。木脂素类化合物由两个苯丙酮单

元组成，其基本骨架为 C6-C3-C3-C6，包括松脂素、

表松脂醇、丁香树脂酚等[23−24]。由两个芳香环通过

碳碳双键相连组成的芪类化合物具有常见的 C6-C2-

C6结构，包括白藜芦醇、白藜芦醇苷、白皮杉醇等[25]。 

1.2　植物多酚的来源

自然界的天然多酚多数存在于木本植物，在植

物的根、茎、叶中都有所分布，并且作为重要的天然

植物活性成分，被广泛应用于国内外功能性食品和膳

食补充剂中[26]。在类黄酮化合物中，不同的亚类来源

具有明显的差异性。Tsao[15] 研究表明黄酮类物质在

石榴、香蕉、芒果等果蔬中较为常见；并且黄酮醇类

物质作为食品中最普遍的类黄酮化合物，其最丰富的

来源是洋葱、羽衣甘蓝、韭菜、西兰花和蓝莓等[27]。

黄烷酮类物质在柑橘属的水果中含量丰富，包括葡

萄、橙子、血橙、柠檬和葡萄柚等[28]。黄烷醇类物质

多存在于谷物、豆类、水果、啤酒、红酒、茶、可可和

苹果等常见的食物中[27]。异黄酮类物质主要存在于

豆科植物及其制品中，例如大豆、红车轴草和苜蓿

等[29]。花青素属于水溶性色素，分布在许多植物组织

的液泡中，浆果类含量较高[21]。而非类黄酮化合物

中，酚酸类物质在中草药中的含量很高，其中最常见

的咖啡酸、鼠尾草酸、阿魏酸、没食子酸、对香豆酸、

迷迭香、香草酸已被确定为中药物质牛至、花椒、迷

迭香、鼠尾草、薄荷等的成分[30]；Berenshtein等[31] 研

究表明亚麻籽、芝麻等种子是木脂素类化合物中最

丰富的膳食来源，但在其他谷物、水果、某些蔬菜和

饮料中含量较低，例如荞麦、葡萄柚、西兰花、红酒

等。芪类化合物天然存在于葡萄、蓝莓、红酒中，其

中白藜芦醇已被广泛研究，多存在于葡萄皮、浆果、

花生和一些药用植物中[32]。

此外，许多农产品的副产物中富含活性多酚化

合物，板栗壳中含有类黄酮、酚酸等多酚类物质，如

槲皮素、山奈酚、没食子酸以及大量单宁类物质[33]；

牡丹籽粕、牡丹叶、牡丹籽种皮中都含有白藜芦醇、

对羟基苯甲酸、咖啡酸等[34−35]。Rojas-García等[36]

研究表明葡萄籽和葡萄皮提取物中富含白藜芦醇、

儿茶素和没食子酸。荔枝籽提取物中富含儿茶素和

原花青素。多酚类物质广泛分布于水果、蔬菜以及

农产品副产物中，拥有巨大的开发潜力。本文关于多

酚类物质对线粒体保护作用的综述，将总结植物多酚

作为食源性成分治疗线粒体功能障碍及线粒体功能

障碍相关疾病的潜力。 

2　多酚的线粒体保护作用
多酚具有独特的分子构象和生物活性，随着研

究的深入，多酚对机体的保护作用机制逐渐被揭示。

多酚可以通过调节线粒体活性氧自由基水平、调节

线粒体钙离子水平、提高线粒体呼吸链酶活性、调节

线粒体分裂融合的失衡及自噬的异常缓解线粒体功

能障碍，从而干预糖尿病、肺部疾病、脂肪性肝病、

心血管疾病、神经退行性疾病的发生发展，如图 2所

示。多酚的这些调控作用可能通过活性氧自由基的

直接清除，也可以通过对上游基因通路的调控，以及

直接与线粒体蛋白质发生相互作用，影响线粒体功能

的发挥等。 

2.1　调节线粒体 ROS的水平

多酚类化合物的多羟基结构赋予其还原性，能
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够清除细胞内过量的活性氧自由基（Reactive oxygen
species，ROS），降低氧化应激损伤；多酚除了直接清

除 ROS外，还可以通过提高一些内源性抗氧化酶活

性，降低 ROS的含量，进而降低线粒体的氧化应激

损伤。重要的是，线粒体作为细胞内 ROS的主要产

生部位，维持其内部 ROS水平的平衡对于细胞的正

常生理功能具有重要作用[37]。ROS的过载会导致线

粒体中氧化产物积聚，线粒体 DNA和线粒体蛋白发

生氧化损伤，过氧化物含量增加，线粒体膜电位降低，

抗氧化作用被抑制，以及线粒体的正常生理功能受阻

等一系列不良反应，甚至与糖尿病、肺部疾病、脂肪

性肝病、心血管疾病的发生有关，最终对机体造成不

可逆的影响[38−46]。首先，多酚类物质直接清除 ROS
的机制为多酚结构中与苯环结合的羟基向 ROS提

供一个氢原子或单个电子，生成苯氧基自由基；之后

与第二个自由基反应后，形成稳定的醌结构 [47]。

Sarkar等[48] 研究表明在类黄酮化合物中环 B中的邻

二羟基（邻苯二酚）结构、与环 C中的 2,3-双键、4-氧
代基团、3-和 5-羟基三个结构对于自由基的清除作

用十分重要。并且儿茶酚以及邻苯三酚的存在可增

强类黄酮和其他酚类物质的自由基清除活性。但是

多酚的直接抗氧化活性在体内似乎是无效的，更多可

能是多酚通过调节基因表达和诱导内源性抗氧化酶

防御系统发挥间接抗氧化作用。

内源性抗氧化酶主要包括超氧化物歧化酶

（Superoxide dismutase，SOD）、谷胱甘肽过氧化物酶

（Glutathione  peroxidase，GSH-Px）和过氧化氢酶

（Catalase，CAT）共同协作，将活性氧物质转化为无害

的物质，从而保护线粒体免受氧化损伤[49]。石榴中的

安石榴甙通过提高 II型糖尿病小鼠体内的 SOD和

CAT等抗氧化酶的水平，提高线粒体膜电位，降低线

粒体氧化应激的损伤[50]。Palsamy等[51] 研究表明白

藜芦醇可以通过提高受损 CAT、GSH-Px 和 SOD的

酶活性，增加胰岛活力，进而恢复Ⅱ型糖尿病大鼠胰

岛细胞中的线粒体损伤。单宁酸在体内可以通过靶

向受损线粒体，促进级联反应清除 ROS，改善线粒体

膜电位，进而恢复线粒体功能[52]。

Calabrese[53] 发现大多数多酚在高浓度下显示出

细胞毒性，而在低剂量下触发轻度化学应激，导致保

护基因的表达增加。通过进一步研究发现，多酚可以

通过激活 NF-E2相关因子 2 （NF-E2-related factor
2， Nrf2）/抗氧化反应元件（Antioxidant response elem-
ents，ARE）信号通路上调抗氧化酶的表达，进而在体

内发挥抗氧化作用[54]。在正常细胞中 Nrf2主要存

在于细胞质中处于非活性状态，受到外来刺激后 Nrf2
转运至细胞核中与 ARE结合。付凯等[55] 研究表明

茶多酚通过激活 Nrf2/HO-1（HO-1是最易被 Nrf2激

活的抗氧化酶）抗氧化通路，减轻由阿司匹林诱导的

胃黏膜上皮细胞（GES-1）的氧化应激损伤。此外，多

酚还通过调控沉默信息调节因子（Silent information

regulator two，SIRT）、核因子 κB（Nuclear factor kappa-
B，NF-κB）等信号通路参与机体的抗氧化过程。白藜

芦醇可以激活存在于细胞核和线粒体中的沉默蛋白

（Sir2-related  enzymes，Sirtuin）中 SIRT1和 SIRT3，
进一步改善线粒体代谢，减少 ROS的产生，降低氧

化应激损伤，调节糖尿病等代谢性疾病[56]。石榴皮多

酚以抑制脂多糖诱导的核因子 κB的抑制蛋白

（Inhibitor of NF-κB，IκB-α）表达，调控 NF-κB的活

性，从而阻碍 Caspase级联反应诱发的结肠细胞损

伤，显著降低 ROS水平，恢复线粒体膜电位，抑线粒

体通透转换孔的开放程度[57]。虽然多酚对于 ROS
的调节机制已有研究，但是具体的构效关系及相关通

路的联系仍需要进一步解析。 

2.2　调节线粒体钙离子水平

多酚不仅能够维持正常细胞内钙离子稳态，还

能通过增加细胞内钙离子的含量促进癌细胞的死

亡。Cherubini等[58] 研究表明钙离子水平的失调是

神经退行性疾病的重要标志。多酚类物质可以通过

降低钙离子通道的通透性，使线粒体内部钙离子处于

平稳的水平。线粒体作为调节细胞质钙离子水平的

关键细胞器，可以通过线粒体通透性转换孔（Mit-
ochondrial permeability transition pore，mPTP）、瞬时

受体电位 M2（Transient receptor potential melastatin
2，TRPM2）通道及其相关调节因子将钙离子跨线粒

体内膜转运到线粒体基质[59]。钙离子在线粒体中不

仅可以控制三磷酸腺苷（Adenosine  triphosphate，
ATP）的产生，也会影响细胞对代谢应激的反应[60]。

mPTP是依赖于钙离子浓度的非特异性通道，存在正

常的低电导状态和异常的高电导状态。当线粒体基

质中钙离子过载会使 mPTP处于高电导状态，释放

细胞色素 C，最终导致细胞凋亡[61]。在中枢神经系统

的神经元兴奋性毒性损伤中发现线粒体钙离子过载

会引发 mPTP打开以及线粒体肿胀。亲环蛋白 D
（Cyclophilin D，CypD）存在于线粒体基质中，是目前

唯一在基因上证实与 mPTP开放有关的线粒体蛋

白。Wu等[62] 研究发现EGCG可以与CypD相互作用，

可以抑制 CypD的激活。通过抑制 CypD的激活可

以进一步阻止 mPTP的打开，对于预防心血管疾病、

神经退行性疾病、脂肪性肝病具有重要作用[63−64]。

TRPM2通道是可渗透钙离子的非选择性阳离子通

道，在神经退行性疾病中发挥重要作用[65]。姜黄素还

可以通过抑制 TRPM2通道，抑制线粒体钙离子水平

过载，对脂肪性肝损伤有治疗的潜力[66]。另外，丹参

多酚酸可以显著降低缺血性中风恢复期内细胞中钙

离子浓度、ROS的释放量，提高线粒体的膜电位，抑

制细胞的凋亡[67]。辛庆峰等[68] 发现异鼠李素可以通

过改善细胞内钙离子稳态、降低线粒体的功能损伤

以及线粒体凋亡通路中细胞色素 C和 Caspase-9蛋

白表达，有效减轻阿霉素对于大鼠心肌的损伤。在癌

细胞中，一些多酚可以进一步诱发钙离子失调，从而
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促进细胞凋亡。白藜芦醇通过增强线粒体对钙离子

的摄取，造成钙离子过载以及 mPTP打开，最终导致

癌细胞的死亡[69]。姜黄素可以提高人肝细胞癌细胞

系（HepG2）的钙离子水平，破坏线粒体膜电位，导致

线粒体膜凋亡素的释放和细胞的凋亡[70]。植物多酚

对于钙离子进入线粒体的机制仍不清晰，更多结果只

能显示出多酚对于钙离子水平调控的结果，对于调控

的过程缺乏深入的研究。 

2.3　影响线粒体呼吸链的酶活性

多酚通过促进线粒体呼吸链酶的活性，进而提

高线粒体 ATP的合成效率。线粒体通过完整的呼吸

链合成高能磷酸化合物—ATP，为细胞乃至机体的生

命活动提供能量。该呼吸链是按序排列的一系列反

应体系，主要由复合物 I（NADH泛醌氧化还原酶）、

复合物Ⅱ（琥珀酸脱氢酶）、复合物Ⅲ（细胞色素 C还

原酶）、复合物Ⅳ（细胞色素 C氧化酶）、复合物

Ⅴ（ATP合酶）这五种酶复合物、辅酶 Q以及细胞色

素 C构成，对于细胞的生命活动具有非常重要的作

用[71]。复合物 V通过利用复合物 I~IV产生的质子

梯度将 ADP磷酸化生成 ATP。因此，呼吸链复合物

的酶活性对于 ATP的产生效率有很关键的作用。低

剂量的白藜芦醇通过与烟酰胺腺嘌呤二核苷酸

（NAD+）竞争的方式结合在线粒体复合物Ⅰ上，增强

其活性[72]。除此之外，受白藜芦醇影响的另一个靶点

是 ATP合酶。研究表明，微摩尔至纳摩尔浓度的白

藜芦醇能够提高大鼠肝线粒体 ATP合酶的活性[73]。

葛根素通过提高呼吸链复合物Ⅰ、Ⅱ的活性，改善线

粒体的呼吸，调节 NLRP3-caspase-1-GSDMD介导

的细胞焦亡通路，对心血管疾病具有治疗潜力[74]。

Yoshida等[75] 发现苹果多酚可以提高呼吸链复合物

Ⅱ、Ⅲ和Ⅳ的活性，从而提高线粒体的 ATP合成效

率，增强肌肉耐力。在脾淋巴细胞中，核桃多酚可以

抑制马拉硫磷对线粒体呼吸链的氧化毒性，恢复线粒

体呼吸链复合物Ⅰ、Ⅱ的活性，保护脾淋巴细胞[76]。

衔接蛋白 p66Shc是一种氧化还原酶，以线粒体依赖

性方式产生 ROS，诱导心血管疾病、糖尿病等疾病的

发生 [77−78]。目前 ，已有研究表明 ，沉默或抑制

p66Shc可以减轻线粒体功能损伤，进而缓解对于细

胞的损害。并且该蛋白在心血管疾病、糖尿病等疾

病中具有重要作用[79]。Song等[80] 利用 p66Shc作为

靶点，发现原花青素通过下调 p66Shc的表达，使线

粒体呼吸链复合物的酶活性提高，进而保护线粒体的

功能，抑制细胞的凋亡。

但是某些多酚类化合物对线粒体呼吸链具有不

良的影响，例如法国海洋松树皮多酚通过 NADH-泛
醌、琥珀酸-泛醌和泛醇-细胞色素 C还原酶抑制线

粒体呼吸链酶活性[81]。黄酮的核心结构中 C4-酮基

和 C2,3双键主要作用位点为呼吸链复合物Ⅰ和Ⅲ，

通过相互作用表现出一定的细胞毒性[82]。因此，多酚

类物质对于线粒体的呼吸链酶活性的作用随着细胞

生理状态以及多酚的化学结构的不同而有所不同。 

2.4　调节线粒体的分裂融合

多酚通过促进线粒体的分裂融合，提高线粒体

的质量。线粒体为了维持其数量和形态的稳定性，维

持细胞内的氧化磷酸化（Oxidative phosphorylation，
OXPHOS），不断进行分裂与融合[83]。线粒体的分裂

融合通过维持线粒体的含量和质量干预心血管疾病

的发生发展[84]。GTP酶家族可介导线粒体的融合与

分裂，对哺乳动物的线粒体融合起作用的已知主要蛋

白分别是线粒体融合蛋白 1（Mitochondrial  fusion
protein 1，Mfn1）、线粒体融合蛋白 2（Mitochondrial
fusion  protein  2，Mfn2）和视神经萎缩相关蛋白

1（Optic atrophy，OPA1），对分裂起作用的已知主要

蛋白分别是动力相关蛋白 1（Dynamin-related protein
1，Drp1）、线粒体裂解因子（Mitochondrial  fission
factor，Mff）和线粒体分裂蛋白（Mitochondrial fission
protein，Fis1）[85]。线粒体融合和分裂蛋白可以作为

干预心血管疾病的靶点[86]。

在心肌祖细胞分化的过程中，黄芪总甙通过

BCL2相互作用蛋白 3（BCL2 interacting  protein  3，
BNIP3L）和 FUN14结构域蛋白 1（FUN14 domain-
containing  protein  1， FUNDC1） 恢 复 了 Mfn2和

OPA1的表达，降低了 Drp1的表达，进而促进了线粒

体的融合，在心肌保护中发挥重要作用[87]。芹菜素可

以缓解大鼠体内由 3-氯-1,2-丙二醇（3-Chloro 1,2-
propanediol，3-MCPD）诱导的 Fis1、Drp1表达的上

调和 Mfn1、Mfn2表达的下调，促进了线粒体的融

合，有效缓解 3-MCPD诱导的肾损伤[88]。牡荆素通

过环腺苷酸激活交换蛋白 1/RAS相关蛋白 1（Exc-
hange  protein  directly  activated  by  cyclic  adenosine
monophosphate  1/Ras-proximate-1， Epac1/Rap1） 信

号上调 Mfn2表达，并抑制 Drp1的表达，改善线粒体

的分裂融合状态，减轻大鼠的心肌缺血/再灌注损

伤[89]。Cao等[90] 从石胆草中提取出两种多酚，3,4-二
羟基苯乙醇-8-氧-[4-氧-反式-咖啡酰-β-D-呋喃硫糖

基-（1→3）-β-D-吡喃葡萄糖基（1→6）][1]-β-D-吡喃葡

萄糖苷 （ SDA-1-8）和羟基酪醇 （Hydroxytyrosol，
HT），对 Drp1具有较高的结合亲和力，并通过平衡线

粒体分裂和融合，改善阿尔茨海默症（Alzheimer’s
disease，AD）的神经损伤。针对调控线粒体融合裂变

的分子机制以及多酚类小分子调节剂与相应蛋白之

间的构效关系仍然存在不足。未来可以将 GTP酶家

族作为靶点蛋白，进一步探索多酚类物质对该家族的

分子机制。 

2.5　调节线粒体自噬

多酚通过促进线粒体的自噬，清除受损线粒体，

进而降低机体的损伤。线粒体自噬是通过识别受损

线粒体发出的信号，将其降解，对维持线粒体数量的

平衡和正常生理功能至关重要。但是如果线粒体太

少会降低 ATP水平，而线粒体过多会产生过量的

 · 460 · 食品工业科技 2025年  5 月



ROS并导致细胞色素 C释放出来。并且自噬失调会

导致线粒体功能障碍和神经炎症，从而导致神经退行

性疾病的发生[91−92]。Ranjbarvaziri等[93] 对肥厚型心

肌病患者的研究发现，患者体内确实发生线粒体自噬

清除功能失调。目前，调控线粒体自噬的机制主要包

括由，E3泛素连接酶（E3  ubiquitin-protein  ligase，
Parkin）与线粒体外膜蛋白张力蛋白同源物诱导的蛋

白激酶 1（PTEN-induced  putative  kinase  1，PINK1）
和腺苷酸活化蛋白激酶（Adenosine monophos phate-
activated protein kinase，AMPK）/哺乳动物雷帕霉素

靶蛋白（mammalian target of rapamycin，mTOR）介导

的线粒体自噬。而 PINK1和 parkin是调控线粒体

自噬的重要组分，有助于维持线粒体正常功能[94−95]。

已有研究表明，EGCG、姜黄素、槲皮素、白藜芦

醇等天然植物多酚可以调控线粒体的自噬 [96]。

EGCG通过增加 PINK1 和 parkin 的水平，增强线粒

体自噬，减少细胞凋亡，改善老年 II型糖尿病大鼠的

记忆力[97]。姜黄素通过细胞中的 PINK1-Parkin通

路以线粒体自噬依赖性的方式缓解线粒体损伤[98]。

槲皮素通过促进线粒体自噬来抑制线粒体 RNA
（mitochondrial RNA，mtRNA）介导的小胶质细胞含

有 NACHT、LRR和 PYD结构域的蛋白 3（NACHT,
LRR, and PYD domains-containing protein 3，NLRP3）
的激活，从而预防神经元损伤，除此之外还通过增加

Forkhead box O3（FOXO3）、AMPK、细胞外调节蛋

白激酶 （ Extracellular  regulated  protein  kinases  2，
ERK2）和 parkin蛋白的活性诱导小鼠肝细胞的线粒

体自噬，对治疗非酒精性脂肪肝具有重要作用[99−101]。

白藜芦醇通过激活 AMPK/mTOR，并且以 ATP竞争

性方式直接抑制 mTOR调控的线粒体自噬。除此之

外，白藜芦醇可以通过增加 SIRT3、FOXO3、PINK1
和 parkin活性来诱导大鼠心肌的线粒体自噬[91,102−104]。

关于线粒体自噬的机制已有众多研究，但是针对多酚

对于线粒体自噬相关蛋白的确切相互作用，以及后续

涉及的分子机制仍需要进一步探索与验证。 

3　结论
植物多酚可以通过调节 ROS和钙离子水平、提

高线粒体呼吸链酶活性、调节线粒体分裂融合和自

噬等方式保护线粒体功能，从而改善与线粒体功能障

碍相关的糖尿病、肺部疾病、心血管疾病、脂肪性肝

病以及神经退行性疾病的发生与发展。虽然在细胞

层面上，多酚对于线粒体的保护作用取得了一些进

展，但是目前针对线粒体功能障碍中各通路的研究以

及通路之间的联系仍不全面，这导致后续研究多酚对

线粒体在不同生理状态下的分子机制存在很多不足；

并且关于多酚类物质对于线粒体作用的研究方法面

临众多困难，如由于疾病本身的复杂性与多变性，导

致始终无法真实模拟相应的疾病模型以及针对部分

指标仍然无法即时检测到线粒体内部的变化。未来

希望随着研究体系的不断完善，可以进一步阐明不同

结构的植物多酚与线粒体保护的构效关系，探究清晰

多酚对线粒体保护的分子机制，为利用植物多酚精准

干预或治疗线粒体功能障碍相关疾病提供更多的科

学参考。
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