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线粒体自噬的研究进展
刘　垒1　冯　杜2　朱玉山2　陈　佺1,2*

(1中国科学院动物研究所, 北京 100101; 2南开大学生命科学学院, 天津 300071)

摘要      线粒体自噬(mitophagy)是指细胞通过自噬的机制选择性地清除线粒体的过程。选择

性清除受损伤或功能不完整的线粒体对于整个线粒体网络的功能完整性和细胞生存来说十分关

键。线粒体自噬的异常和很多疾病密切相关, 因此对于线粒体自噬的具体分子机制以及生理意义

研究有很重要的生物学意义。线粒体自噬的研究是目前生物学领域的研究热点, 该文主要综述了

近年来在线粒体自噬领域取得的研究进展, 旨在为相关领域的研究提供参考。
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1   线粒体自噬的概述
线粒体决定细胞的生存和死亡。一方面, 线粒

体是细胞的能量工厂, 通过氧化磷酸化为细胞的生

存提供能量和生物合成的底物; 另一方面, 线粒体代

谢过程中活性氧的异常积累会引起线粒体损伤, 从
而释放促凋亡蛋白, 如细胞色素C和其它凋亡因子

等。细胞色素C释放能引起凋亡蛋白复合体(apopto-
some)的形成和Caspase-9的激活, 并通过一系列级联

放大反应来活化下游的Caspase家族蛋白, 启动细胞

的凋亡过程[1]。

为维持细胞的正常活动状态, 受损伤或不需要

的线粒体需被及时清除掉。最新的研究表明, 细胞

主要通过自噬机制选择性地清除受损伤或不需要的

线粒体, 这一过程被称为线粒体自噬(mitochondrial 
autophagy或mitophagy)[2]。早在1962年就有文献报

道, 体外灌注的大鼠肝脏用胰高血糖素处理15 min

后, 通过电镜观察发现了很多被膜结构包裹的线粒

体, 并且这些线粒体随后会被溶酶体降解掉[3]。但

线粒体自噬这一概念由Lemasters[4]于2005年正式提

出。他观察到线粒体膜电位降低和线粒体通透性膜

孔开放能引起线粒体自噬, 并认为线粒体自噬可能

在减少由衰老引起的线粒体DNA突变中起着重要

的作用。越来越多的研究表明线粒体的清除是一个

选择性的过程, 线粒体自噬的研究是目前细胞生物

学和线粒体研究领域的热点课题。线粒体自噬的异

常与多种疾病包括神经退行性疾病、血液病和心血

管疾病甚至癌症的发生有密切关系。研究线粒体自

噬的分子调控机制将有助于了解这些疾病的发生机

制和寻找新的疾病预防及治疗的策略[5-8]。

特约综述

本课题组主要从事线粒体生物学研究，关注线粒体在细胞凋亡中的关键作用，分析

Bcl-2家族蛋白在线粒体细胞色素C释放中的调控机制。近年来，实验室集中从事线

粒体动态变化和线粒体自噬分子机制的研究，发现了新的线粒体自噬的受体。目前, 
正在利用相关动物模型分析线粒体自噬在神经退行性疾病、心血管和肿瘤发生中的

关键作用。
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2   线粒体选择性自噬的机制
2.1  酵母中线粒体自噬的调控机制

自噬主要的生理功能是能够将胞质中的大分

子物质和一些损坏的细胞器通过溶酶体途径降解, 
实现能量的再循环, 以维持细胞自身的稳定。自噬分

为三种类型, 分别是大自噬(macroautophagy)、小自噬

(microautophagy)和分子伴侣介导的自噬(chaperone-
mediated autophagy, CMA)。目前研究最充分的是大

自噬, 大自噬是指长寿命蛋白或细胞器被双层膜结

构的自噬小泡包裹起来, 并且最终和溶酶体发生融

合并降解的过程。自噬的早期研究主要是利用酵母

开展的, 前期的研究工作鉴定出了一系列参与自噬

过程的蛋白质, 这些蛋白都被命名为Atg(autophagy-
related gene)家族蛋白。目前为止已经发现了36种Atg
家族蛋白, 这些蛋白在自噬的不同阶段发挥着重要

的作用。其中Atg6通过和VPS34形成复合物参与了

自噬的起始阶段。自噬体的延伸需要两个蛋白结合

系统, 这两个系统各含有一个泛素类似的蛋白Atg12
或Atg8。Atg12能够和Atg5及Atg16形成一个大的复

合物, 而Atg8能够在Atg4、Atg3和Atg7的帮助下和

一个膜脂成分磷脂酰乙醇胺(PE)结合, 两者都参与

了自噬小泡的延伸。在饥饿的情况下, 酵母也会发

生典型的线粒体自噬[9]。酵母中可以很方便地进行

大规模的筛选实验, 因此, 酵母线粒体自噬的调控机

制研究取得了很多进展。Uth1p是最早发现的调控

酵母线粒体自噬的一个蛋白, 它是一个线粒体外膜

蛋白, Uth1p基因的缺失能够抑制由饥饿或者雷帕霉

素引起的酵母线粒体蛋白的降解, 提示这个蛋白在

线粒体选择性清除中起着关键的作用[9]。随后又发

现另一个位于线粒体膜间隙的蛋白Aup1p也参与了

酵母的线粒体自噬, Aup1p是一种磷酸酶, 它参与了

酵母细胞生长平台期发生的线粒体自噬的调控[10]。

最近Klionsky和Ohsumi实验室同时鉴定出了

一个参与酵母线粒体自噬调控的新蛋白, 这个蛋白

被命名为Atg32[11-12]。Atg32是一个线粒体外膜蛋白, 
其N末端定位于胞浆, C末端位于线粒体膜间隙[12]。

在非发酵的甘油培养基中培养时, 当酵母进入对数

生长后期后, 就会发生线粒体自噬从而降解掉一部

分线粒体, 而Atg32缺失的酵母能够几乎完全抑制

这种线粒体自噬的产生[12]。Atg32的缺失并不会影

响饥饿引起的自噬水平, 只是特异地参与了线粒体

自噬的调控[12]。在线粒体自噬被诱导后, Atg32能

够和参与细胞自噬的关键蛋白Atg11相互作用[11-12]。

在Atg32的胞浆区域还具有典型的Atg8结合区域即

LC3相互作用区域(LC3 interacting region, LIR), 通过

实验证实Atg32和Atg8有直接的相互作用[12], Atg32
可能通过和隔离膜(isolation membrane)上的Atg8及
Atg11的相互作用, 使得线粒体逐渐被自噬小泡包裹

从而被降解掉[13], 并且Atg32和Atg11的相互作用受

到了Atg32的114位丝氨酸磷酸化的调节, 蛋白激酶

Hog1和Pbs2通过调控未知的蛋白激酶对Atg32的磷

酸化能够促进Atg32和Atg11的相互作用和线粒体自

噬的发生[14]。

Atg32在哺乳动物里没有同源蛋白, 这说明哺

乳动物里还有其他的基因参与了线粒体自噬的调

控, 下面将主要介绍参与哺乳动物线粒体自噬调控

的蛋白。

2.2  Parkin依赖的线粒体自噬的调控

线粒体膜电位的降低可能导致线粒体自噬。体

外培养的肝细胞在饥饿的情况下能观察到快速的

线粒体被降解的情况, 而用线粒体MPT孔的抑制剂

CsA能够在抑制膜电位降低的同时抑制线粒体自噬

的发生[15]。最近的研究表明, Parkin和Pink1蛋白参

与了膜电位降低引起的线粒体自噬的发生[16-17]。

Parkin是一个E3泛素连接酶, Pink1是一个丝氨

酸/苏氨酸激酶, 位于Parkin的上游发挥作用。Pink1能
磷酸化Parkin, 促进Parkin由胞浆到线粒体的转位[18], 
Parkin和Pink1功能丧失的点突变和帕金森综合征的

发生有密切的关系[19]。

美国Richard Youle实验室研究发现, Parkin能被

选择性地募集到膜电位降低的线粒体, 并且介导线

粒体被自噬体包裹[16]。Pink1和Parkin有相互作用, 
Pink1在损伤的线粒体上的积累能为Parkin选择性

降解线粒体提供信号[17,20](图1)。Parkin被募集到线

粒体上后能通过介导VDAC1的泛素化参与线粒体

的自噬, 在这个过程中p62也被募集到线粒体上, 启
动了线粒体自噬[21]。但也有文章表明, p62只参与

了Parkin介导的线粒体聚集而与线粒体自噬没有关

系, 而VDAC1在线粒体自噬中的作用尚有争论[22-23]。

Parkin和Pink1还能通过协同降解Miro蛋白影响线粒

体运动, 从而在损伤的线粒体被降解之前先阻滞了

其运动[24], 而在损伤的线粒体上Pink1和TOM复合体

形成一个700 kDa左右的复合物, 参与了Parkin介导

的线粒体自噬的调控[25]。同时果蝇里的研究表明, 
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Parkin和Pink1能介导和线粒体融合有关的蛋白Mfn
的泛素化, Parkin或Pink1缺失的情况下, Mfn的蛋白

量增加, 从而促进了线粒体的融合, 而Mfn的泛素化

也可能是线粒体自噬的信号, 泛素化的Mfn被清除

后, 线粒体的融合功能丧失, 随后会通过自噬被降解

掉[26]。而在哺乳动物中的研究发现, 线粒体分裂有

关的蛋白Drp1是Parkin的底物, 敲减Parkin后会引起

线粒体的破碎[27]。关于Pink1在线粒体自噬中的作用, 
也有相反的报道, 在SH-SY5Y细胞里面敲减Pink1后
能引起线粒体的片段化, 而高表达Pink1能增加线粒

体的融合程度并抑制药物引起的线粒体自噬[28-29]。

所以, 关于Parkin和Pink1在线粒体动态变化以及损

伤的线粒体被选择性清除的过程中所扮演的角色和

具体机制仍有待更深入的研究。

2.3  缺氧介导的线粒体自噬的调控

我们最新的研究表明, 线粒体外膜蛋白FUNDC1参
与了缺氧介导的线粒体自噬[30]。FUNDC1是一个三次

跨膜蛋白, 定位在线粒体外膜上, 在FUNDC1高表达

的情况下能够引起明显的线粒体自噬, 并且FUNDC1
引起的线粒体自噬是Atg5依赖的。FUNDC1存在

保守的LIR结构域, 并且依赖LIR和自噬的关键分子

LC3相互作用, 来介导低氧诱导的线粒体自噬。LIR
保守结构域的突变或缺失能够抑制其与LC3的相

互作用和线粒体自噬。FUNDC1高表达引起的线

粒体自噬在Atg5敲减的细胞里受到了明显的抑制, 
而Beclin1的敲减并不能抑制FUNDC1引起的线粒

体自噬, 提示FUNDC1引起的线粒体自噬和文献报

道的神经毒性药物MPP(+)引起的线粒体自噬一样, 
都是Beclin1非依赖的[31]。进一步的机制研究表明, 
FUNDC1的磷酸化在线粒体自噬调控中发挥了关键

作用。在正常情况下, FUNDC1能被蛋白激酶Src磷
酸化, 而磷酸化的FUNDC1和LC3的相互作用比较弱, 
FUNDC1的功能受到抑制。在低氧情况下, 蛋白激酶

Src的活性降低, 导致FUNDC1磷酸化水平的降低, 
从而促进其与LC3相互作用和线粒体自噬的发生。

像Atg32一样, FUNDC1介导的线粒体自噬也

受到磷酸化调控, 这进一步说明了线粒体自噬机制

在进化上的保守性(图2)。FUNDC1作为新的线粒

体自噬受体的发现使我们有机会进一步研究哺乳动

物细胞线粒体自噬的调控机制。有必要进一步分析

FUNDC1介导的线粒体自噬与Parkin介导的线粒体

自噬的相互关系及FUNDC1的生理功能及其与疾病

发生的关系。

2.4  Bnip3/Nix介导的线粒体自噬

Bnip3蛋白及其同源蛋白Bnip1和Bnip2最初是

利用腺病毒的E1B 19 kDa蛋白做诱饵通过酵母双

杂交鉴定出来的, 这些蛋白能和E1B 19 kDa蛋白以

及Bcl2蛋白相互作用[32]。随后一系列的文章证明了

Bnip3具有诱导细胞死亡的作用。Bnip3能形成稳定

的二聚体, 并且C端的跨膜区对于其在线粒体的定

位是必需的, 高表达Bnip3能诱导大鼠的成纤维细胞

和MCF-7细胞的凋亡, 而Bnip3跨膜区缺失的突变体

不能诱导凋亡[33]。Bnip3除了在细胞死亡中发挥着重

要的作用, 同时它也是细胞自噬乃至线粒体自噬过

程中的重要参与者。胶质瘤用Ceramide或Arsenic 
trioxide处理后会出现典型的自噬性细胞死亡, Bnip3
在这种情况下的表达量有明显的升高, 而且肿瘤细

胞直接转染Bnip3能出现很明显的自噬现象[34-35]。在

缺血再灌注模型中, Bnip3功能缺失的突变体能够起

到保护作用, 而用Atg5 K130R抑制自噬会使细胞死

亡增加。所以, Bnip3在缺血再灌注损伤的情况下会

激活自噬反应, 后者清除损伤的线粒体, 可能会起到

一种保护作用[36]。最近的研究表明, Bnip3和自噬的

关键蛋白LC3有直接的相互作用, 介导了线粒体自

噬的发生[37]。

E3泛素连接酶Parkin和蛋白激酶Pink1一起介导了线粒体膜电位下降

引起的线粒体自噬的发生, 当线粒体损伤后, 线粒体膜电位下降, 引
起Pink1蛋白在损伤线粒体上的积累, 能够吸引Parkin到损伤的线粒

体上。Parkin使得线粒体外膜上的很多蛋白发生泛素化, 从而能够

募集其他一些相关蛋白, 介导线粒体自噬的发生。

Parkin, which is an E3-ubiquitin protein, is recruited from the cytoplasm 
to damaged mitochondria with low membrane potential by the accumu-
lation of Pink1. Parkin ubiquitinates specific substrate proteins on mito-
chondrial outer-membrance and then initiates mitophagy.

图1　Parkin在线粒体自噬中的作用机制

Fig.1　The mechanism of Parkin related mitophagy
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红细胞成熟的过程中需要有线粒体等细胞器

的选择性清除, 因此红细胞的成熟过程为线粒体自

噬提供了一个很好的研究模型。Nix和Bnip3在蛋白

序列上有56%的同源性, 并且在人的各个组织里广

泛表达, 而且在肿瘤细胞里高表达Nix能明显抑制细

胞的增殖[38]。Nix的表达量在红细胞分化成熟中显

著上调[39], 这可能和Nix在红细胞成熟过程线粒体通

过自噬被清除的过程中扮演着重要的角色有关系[40]。

Nix敲除的小鼠存在成熟红细胞的减少和幼稚粒细

胞的增加, 而且这种小鼠红细胞里面的线粒体仍然

存在, 说明在Nix缺失的情况下红细胞成熟过程中线

粒体的清除发生了障碍。Nix被诱导后通过某些未

知的原因引起线粒体膜电位下降, 从而激活自噬机

制, 引起线粒体被选择性地清除[41]。进一步的研究

表明, Nix可能是一个线粒体自噬的直接受体, 它能

够和LC3蛋白直接结合, 并募集LC3到损伤的线粒体

上引起线粒体自噬的发生[42]。

Ulk1是酵母Atg1基因在哺乳动物中的同源蛋

白。最新的研究表明, Ulk1作为一个丝氨酸/苏氨酸

蛋白激酶, 在红细胞成熟过程中对线粒体的选择性

清除发挥着重要的作用。在Ulk1基因敲除的小鼠血

液里未成熟的网织红细胞明显增加, 并且出现一种

和网织红细胞一样有线粒体存在的CD71阴性的红

细胞, 而且在体外培养的条件下, Ulk1基因缺失的网

织红细胞的线粒体的清除有所减缓[43]。但是, Ulk1
的缺失并不能抑制饥饿引起的自噬的发生, 表明

Ulk1参与了红细胞成熟过程中线粒体选择性清除的

过程[43]。

另外一个自噬的关键蛋白Atg7也参与了红细胞

发育过程中的线粒体自噬, 在血液系统中特异地敲除

和自噬有关的基因Atg7后, 小鼠红细胞中线粒体的

清除发生障碍, 导致很多损伤的线粒体的堆积, 引起

红细胞死亡从而导致小鼠产生严重的贫血[44-45]。

2.5  线粒体融合分裂及相关蛋白和线粒体自噬的

关系

一些研究也发现, 和线粒体融合与分裂有关的

蛋白质也参与到了线粒体自噬过程中。线粒体分裂

后通常会产生两个不均匀的子代。其中部分线粒体

能恢复膜电位, 并能与其他线粒体发生融合, 成为线

粒体网络的一部分。有些线粒体膜电位不能恢复, 
膜电位下降的线粒体就会被选择性地通过自噬降

解。高表达促进线粒体融合的蛋白OPA1能抑制线

粒体自噬的发生[46]。看来线粒体融合不仅能拮抗线

粒体分裂, 也能阻止线粒体自噬。这三者间存在一

种动态平衡来调控线粒体质量。

Fis1也是一个和线粒体分裂有关的蛋白, 它能

与线粒体分裂有关的蛋白Drp1相互作用来促进线粒

体的分裂[47]。有研究表明, Fis1也可能参与了线粒

体自噬的调节, 高表达Fis1以及它的一个突变体都

能够促进线粒体自噬的发生[48]。

总之, 在哺乳动物细胞里面有很多蛋白参与了

线粒体的自噬, 既有自噬过程中的关键分子如Ulk1
和Atg7, 也有与线粒体形态变化有关的蛋白Fis1和

哺乳动物线粒体自噬受体蛋白FUNDC1受到磷酸化调节, 正常情况

下, Src蛋白激酶能够磷酸化FUNDC1的18位的酪氨酸, 磷酸化状态

的FUNDC1和LC3的相互作用较弱。而在缺氧情况下, Src蛋白激酶

的活性受到抑制, 使得FUNDC1去磷酸化, FUNDC1和LC3的相互作

用增强, 从而介导线粒体自噬的发生。在酵母里的线粒体自噬受体

蛋白Atg32也受到磷酸化调节, 在饥饿情况下, Atg32的114位和119位
的丝氨酸发生磷酸化, 特别是114位丝氨酸磷酸化后能够介导Atg11
和Atg32的相互作用, 引起线粒体自噬的发生。蛋白激酶Hog1和
Pbs2可能位于Atg32磷酸化调节通路的上游, 但是直接磷酸化Atg32
的蛋白激酶仍未鉴定出。

FUNDC1, a mitophagy receptor in mammalian, is phosphorylated at Tyr18 
under normal condition by Src kinase and dephosphorylated under 
hypoxic conditions. This increases its binding to LC3 and then leads 
to degradation of mitochondria by autophagy. Atg32 is a mitophagy 
receptor of yeast and is also regulated by phosphorylation. The Ser114 
and Ser119 of Atg32 are phosphorylated in starvation and then the phos-
phorylation of Atg32, especially phosphorylation of Ser114 on Atg32, 
mediated the Atg11-Atg32 interaction and the subsequent mitophagy. 
Although Hog1 and Pbs2 are related to Atg32 phosphorylation but the 
direct kinase of Atg32 phosphorylation is still unknown.

图2　FUNDC1和Atg32的磷酸化调控

Fig.2　The phosphorylation and regulation of FUNDC1
and Atg32
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Parkin。与细胞死亡有关的蛋白Bnip3和Nix, 以及参

与了缺氧介导的线粒体自噬的FUNDC1都定位在线

粒体上并且和自噬中的关键蛋白LC3有直接的相互

作用, 是介导线粒体自噬的关键受体蛋白(图3)。这

些蛋白一起协同参与了线粒体自噬的发生, 并且这

些蛋白可能在线粒体自噬的不同阶段发挥着重要的

调节作用。

3   线粒体自噬的生理意义
3.1  线粒体自噬的重要性

线粒体主要通过电子传递链产生ATP为机体提

供生存所需的能量, 但是在电子传递的过程中也有

副产物活性氧(ROS)的出现, ROS包括过氧化物、羟

自由基以及过氧化氢。ROS能攻击蛋白质、脂肪酸

和核酸并且启动过氧化的连锁反应。因此, 损伤的

线粒体需要被及时地清除掉, 否则其可能会对细胞

造成更严重的危害。选择性的线粒体自噬在线粒体

的清除中发挥着重要的作用。MPT孔的开放能够促

进线粒体自噬的发生, MPT孔的抑制剂CsA能够阻

止MPT线粒体的去极化, 并且能抑制线粒体自噬的

发生[49], 在这种情况下损伤的线粒体能通过线粒体

自噬被清除掉。

3.2  线粒体自噬和衰老

线粒体自噬和细胞的衰老也有关系。线粒体是

一个持续的ROS的来源地, 这些ROS导致mtDNA的

突变, 线粒体DNA的修复能力不强, 使得这些突变

逐渐积累。线粒体DNA的突变可能削弱氧化磷酸化

关键的蛋白的合成, 会导致最终的产能衰竭和细胞

死亡。因此, 通过线粒体自噬清除功能丧失的线粒

体能够抑制细胞的衰老。随着机体的衰老, 细胞的

自噬机制也逐渐减弱, 使损伤的线粒体逐渐堆积, 最
终会加剧衰老[50]。 
3.3  线粒体自噬和红细胞及淋巴细胞发育

最近一系列的研究发现, 几个与自噬有关的基

因(Atg7、Ulk1)以及与细胞凋亡有关的基因(Nix)参
与了红细胞成熟过程中线粒体的选择性清除过

程 [40,43-44,51]。在这些基因敲除的小鼠中都存在红细

胞成熟障碍, 红细胞中线粒体的清除受到了影响, 从
而使得红细胞的功能也受到了抑制, 导致了贫血或

者其他的一些血液系统疾病。同样, 线粒体自噬在T
淋巴细胞的发育成熟过程中也起着重要的作用。在

Atg7敲除的小鼠中, T淋巴细胞的线粒体清除发生障

碍, 从而使得细胞里的活性氧的产生增加, 并且导致

T淋巴细胞的功能障碍以及凋亡[52]。

3.4  线粒体自噬和神经系统疾病

线粒体自噬对于神经系统的发育和功能的维持

也是很重要的。神经细胞依赖于自噬来控制蛋白的

质量并且移除损伤的线粒体[53]。在正常的情况下, 线
粒体自噬能起到保护神经细胞的作用, 然而有时线粒

体自噬的调节失常会导致神经退行性疾病[54-56]。线

粒体功能的丧失可能在帕金森症的发生中起着重要

的作用, 而Parkin对于维持线粒体的正常功能是很关

键的[57]。Parkin能够选择性地被募集到膜电位下降

的线粒体上, 从而介导线粒体的自噬, 清除掉功能丧

目前已经鉴定出哺乳动物细胞里三个线粒体自噬受体蛋白, 分别是FUNDC1、Bnip3和Nix, 三者都和LC3有直接的相互作用, 并且都受到了缺

氧的调控。在缺氧的情况下, Bnip3和Nix的表达量增加, 而FUNDC1的表达量虽然下调, 但是FUNDC1发生去磷酸化使得其和LC3的作用增强, 
三者一起参与了线粒体自噬的发生。

FUNDC1, Bnip3 and Nix, which are the mitophagy receptors in mammalian, all can interact with LC3 and are regulated by hypoxia. The expression of 
Bnip3 and Nix is increased in hypoxic condition. Although the expression of FUNDC1 is reduced, the amount of dephosphorylated FUNDC1 is raised 
which enhances the interaction of FUNDC1 with LC3 in hypoxic condition. These three receptors are involved in the occurrence of mitophagy.

图3　哺乳动物细胞里面线粒体自噬受体蛋白

Fig.3　Mitophagy receptors in mammalian
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失的线粒体[16]。而在帕金森症中经常存在着Parkin蛋
白的突变而导致的功能丧失, Parkin的功能丧失会引

起线粒体自噬的缺陷, 从而导致帕金森症的发生[58]。

在一种Purkinje细胞降解(Purkinje cell degenera-
tion, PCD)小鼠中的研究发现, 线粒体的过度自噬还

和Purkinje细胞的逐渐消失有着密切的关系。这种

小鼠有显著的神经共济失调, 这种共济失调主要是

由于99%的Purkinje细胞在小鼠出生后3周内就消失

而造成的。这种小鼠的Purkinje细胞自噬明显被上调, 
从而选择性地降解线粒体, 因为线粒体被过度地降

解, 使得Purkinje细胞发生能量崩溃, 导致Purkinje细
胞的死亡。然而在这种小鼠的Purkinje细胞里线粒

体的形态是异常的, 所以也有可能是因为其他原因

导致了线粒体功能的异常, 使得线粒体的自噬水平升

高, 所以线粒体自噬在这个病理过程中仍然是起到

了保护作用[59]。

总之, 线粒体自噬是细胞一个十分重要的过程, 
线粒体自噬的存在对于调控细胞内环境的稳定十分

必要。目前对线粒体自噬的研究刚刚起步, 其中的

分子机制远不清楚, 而且线粒体自噬和机体发育生

长以及疾病之间的关系仍然不是特别明了。我们新

鉴定的线粒体自噬的受体将极大地推动线粒体自噬

调控机制及线粒体质量控制在疾病发生中的作用的

研究。
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Advances in the Research of Mitophagy
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Abstract        Selective degradation of damaged or dysfunctional mitochondria by autophagy is defined as 
mitophagy. Mitophagy plays an essential role in maintaining mitochondrial integrity and the survival of cells. Al-
though deregulation of mitophagy is associated with many human diseases, the precise mechanisms of mitophagy 
still remain elusive. This review focuses on the most recent advances related to mechanisms and physical relevance 
of mitophagy.
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