
中医学报 
Acta Chinese Medicine 

ISSN 1674-8999,CN 41-1411/R 

 

 

 

 

《中医学报》网络首发论文 

 
题目： 线粒体生物发生与糖尿病肾病肾间质纤维化相关性的研究进展 
作者： 李敬槟，杨静，李勇，徐丽，褚宇鹏，侯兴，周鹏，杨灡，代璇，胡嘉怡，

马祺昊，杨波，胡旭雯，孙妲男 
网络首发日期： 2025-09-02 
引用格式： 李敬槟，杨静，李勇，徐丽，褚宇鹏，侯兴，周鹏，杨灡，代璇，胡嘉怡，

马祺昊，杨波，胡旭雯，孙妲男．线粒体生物发生与糖尿病肾病肾间质纤维

化相关性的研究进展[J/OL]．中医学报. 
https://link.cnki.net/urlid/41.1411.R.20250901.1419.094 

 
 
 
 
 

 
网络首发：在编辑部工作流程中，稿件从录用到出版要经历录用定稿、排版定稿、整期汇编定稿等阶

段。录用定稿指内容已经确定，且通过同行评议、主编终审同意刊用的稿件。排版定稿指录用定稿按照期

刊特定版式（包括网络呈现版式）排版后的稿件，可暂不确定出版年、卷、期和页码。整期汇编定稿指出

版年、卷、期、页码均已确定的印刷或数字出版的整期汇编稿件。录用定稿网络首发稿件内容必须符合《出

版管理条例》和《期刊出版管理规定》的有关规定；学术研究成果具有创新性、科学性和先进性，符合编

辑部对刊文的录用要求，不存在学术不端行为及其他侵权行为；稿件内容应基本符合国家有关书刊编辑、

出版的技术标准，正确使用和统一规范语言文字、符号、数字、外文字母、法定计量单位及地图标注等。

为确保录用定稿网络首发的严肃性，录用定稿一经发布，不得修改论文题目、作者、机构名称和学术内容，

只可基于编辑规范进行少量文字的修改。 

出版确认：纸质期刊编辑部通过与《中国学术期刊（光盘版）》电子杂志社有限公司签约，在《中国

学术期刊（网络版）》出版传播平台上创办与纸质期刊内容一致的网络版，以单篇或整期出版形式，在印刷

出版之前刊发论文的录用定稿、排版定稿、整期汇编定稿。因为《中国学术期刊（网络版）》是国家新闻出

版广电总局批准的网络连续型出版物（ISSN 2096-4188，CN 11-6037/Z），所以签约期刊的网络版上网络首

发论文视为正式出版。 
 



线粒体生物发生与糖尿病肾病肾间质纤维化相关性的研究进展  

李敬槟 1，杨静 1，李勇 2，徐丽 2，褚宇鹏 1，侯兴 1，周鹏 1，杨灡 1，代璇 1，  

胡嘉怡 1，马祺昊 1，杨波 1，胡旭雯 1，孙妲男 2 

1.黑龙江中医药大学，黑龙江  哈尔滨  150030；2.黑龙江中医药大学附属第二医院，

黑龙江  哈尔滨  150000 

 

摘要：肾间质纤维化（ renalinterstitial fibrosis,RIF）是糖尿病肾病 (diabetic kidney 

disease,DKD)的严重并发症之一，严重危害患者生命健康和生存质量。基于糖尿病

患者人口基数大这一事实，如何防治糖尿病肾病、缓解肾间质纤维化是亟待解决

的问题。作为细胞的能量工厂，众多研究报告指出，线粒体与疾病问题密切相关。

如今，对于线粒体质量控制（mitochondrial quality control,MQC）的研究有了较大

进展，线粒体质量控制包括线粒体的融合、分裂、自噬及线粒体生物发生，作为

整个 MQC 系统的最终目的，线粒体生物发生对我们的研究尤为关键。诸多证据表

明，调控线粒体功能，调节线粒体生物发生对 DKD 肾间质纤维化有着重要影响。

本文试从线粒体生物发生角度着笔作一综述，分析其与 DKD 肾间质纤维化的相关

性，以期拓展研究思路、改善治疗效果。  
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近年来，糖尿病患病率在全球范围内显著上升。《柳叶刀》近期发表的一项

研究指出，30 年间，糖尿病患病率激增，至 2022 年，全球大约有 8.28 亿成年人

患有糖尿病 [1]。糖尿病如控制不当会产生多种并发症，其中，糖尿病肾病是最常见

的并发症之一。根据中华医学会糖尿病学分会所提出的《中国糖尿病防治指南

（2024 版）》，DKD 是指由糖尿病所致的慢性肾脏病（chronic kidney disease,CKD），

临床诊断主要依据尿白蛋白 /肌酐比值（UACR）≥30 mg/g 和（或）估算的肾小球

滤过率（eGFR）<60 mL·min-1·1.73 m-²且持续超过 3 个月；行肾穿刺活检后出现

与 DKD 相符的病理表现，二者间满足任意一项即可确诊 [2]。诊断为 DKD 后，患

者应继续完善检查以确定分期，并在医嘱下合理用药治疗。肾间质纤维化不仅是

肾脏功能损伤的重要组织学特征，也是 CKD 的常见结局，并最终演变为终末期肾

衰竭，死亡率明显提高，对经济社会及人民生活带来严重危害 [3]。线粒体质量控制

机制由分子质量控制机制和细胞器质量控制机制组成。其中，后者包含线粒体融

合、线粒体分裂、线粒体自噬及线粒体生物发生。线粒体生物发生是一种新的线

粒体从旧的线粒体之中产生的更新途径 [4]，既往研究也已经表明，线粒体和肾脏功

能密切相关，肾脏线粒体功能障碍可在一定程度上影响 DKD 的病情进展，进而导

致肾功能损伤，加重肾纤维化进程 [5]。  

1 糖尿病肾病与肾间质纤维化  

作为糖尿病的主要微血管并发症之一，DKD 的发病机制和病情发展极其复杂，

临床上最初表现为尿白蛋白排泄增加，随后肾小球滤过率逐渐下降，最终进展为

终末期肾病 [6]。糖尿病患者体内的细胞长期处于高糖状态下，诱导肾小球足细胞产

生一系列病理性改变，包括细胞骨架重排、去分化、凋亡和自噬，在形态学方面

则具体表现为增宽、收缩和扁平化、运动性降低、细胞间紧密连接形成增加、裂

隔膜长度减少、肾小球肥大，脱离和脱落等；对肾小球系膜细胞同样具有影响，

促使肾小球系膜基质扩张，最终演变为肾小球硬化。高糖状态也会促使肾小管萎

缩及间质纤维化 [7]，近端小管有着更高的能量需求及对有氧代谢的依赖，因此富含
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线粒体。随着 DKD 的不断进展，肾小管损害加重则不免引起线粒体功能障碍，包

括生物能量学降低、线粒体活性氧（mtROS）的过度产生、线粒体自噬缺陷和动力

学紊乱等 [8]。肾间质纤维化的病理特征主要表现为细胞和胶原的聚集、肾小管的萎

缩及扩张、肾小管和间质毛细血管的丢失等，常导致多余的纤维结缔组织形成、

肾小球滤过功能降低以及肾小管功能下降等，使病情逐渐进展至终末期 [9]。在标志

物研究中，已有多种分子被证实与肾间质纤维化有密切关系。有研究表明，肾瘢

痕起始于细胞外基质（ extracellular matrix,ECM）的积累，而转化生长因子 -β1

（TGF-β1）在转录水平上是最为公认的促纤维化因子之一，不断促进成纤维细胞

活化和 ECM 沉积，进而带来完整肾单位的减少和肾功能损伤，参与着肾间质纤维

化的发生 [10]。其次，血清和尿液中的纤溶酶原激活物抑制剂 -1（PAI-1）水平升高

也被认为是肾间质纤维化的重要标志，其通过调控细胞外基质降解，进一步促进

纤维化的进展 [11]。此外，肾损伤分子 -1（KIM-1）和肿瘤坏死因子 -α（TNF-α）等

炎症因子也在肾间质纤维化中发挥重要作用。KIM-1 在正常肾脏的肾单位中不能

观测到，但在 CKD 纤维化肾脏疾病中长期表达，慢性表达 KIM-1 的上皮细胞可能

以旁分泌方式将单核细胞募集到肾间质，建立促炎级联反应，导致间质炎症发生

后，随后即导致进行性纤维化 [12]。肿瘤坏死因子 -α（TNF-α）是促炎细胞因子，是

包含巨噬细胞、系膜细胞和肾小管上皮细胞在内的各种细胞产生的炎症反应的有

效介质。位于 TNF-α 信号通路下游的 p38 丝裂原活化蛋白激酶（p38 MAPK）通路

的激活可促进细胞凋亡和促炎细胞因子（包括 TNF-α、IL-1β 和 IL-6）的产生，进

一步加剧反应 [13]。先前一系列研究已成功建立了单侧输尿管梗阻（ unilateral 

ureteral obstruction,UUO）模型，使用可溶性 TNF 受体 1 型的聚乙二醇化形式的

TNF-α 抑制或 TNF 受体的基因消融对 UUO 模型诱导的肾纤维化的拮抗作用，表明

TNF-α 途径是肾纤维化的有希望的治疗靶点 [14-18]。   

2 线粒体生物发生  

线粒体是真核细胞中至关重要的细胞器，不仅是细胞的能量工厂，还在细胞

凋亡、钙稳态调节、自由基生成等方面发挥着作用。线粒体生物发生可以理解为

是细胞内已存在的线粒体的生长和复制，线粒体有自己的基因组，因此可以自动

复制 [19]。主要需要线粒体内外膜的产生，线粒体基因组的复制，以及线粒体蛋白

质的合成和组装 [20]。线粒体生物发生主要包括线粒体的分裂与融合、线粒体 DNA

的复制与修复、线粒体蛋白质合成、线粒体能量代谢等多个方面。线粒体的分裂

与融合是一个动态平衡的过程，在维持线粒体功能方面发挥着作用。分裂相关蛋

白如动力相关蛋白 1（Drp1）和融合相关蛋白 1 和 2（Mfn1/2）和视神经萎缩相关

蛋白 1（OPA1）在维持线粒体网络结构中起着关键作用，这些蛋白的异常表达将

引起线粒体功能障碍，进而引发多种疾病 [21] 。线粒体 DNA （ mitochondrial 

DNA,mtDNA）的复制与修复是线粒体生物发生的必要组成部分。核编码 DNA 聚

合酶（DNA polymerase gamma ,POLG)，是一种参与 DNA 复制与修复的酶 [22]。近

年来的研究表明，POLG 的突变会导致多种线粒体疾病，如发育迟缓、肌张力减退、

癫痫、运动障碍、肌无力、共济失调、周围神经病变和内分泌疾病等 [23]。线粒体

内存在多种 DNA 修复蛋白，如聚合酶 β（POLB）和 8-氧鸟嘌呤 DNA 糖基化酶

（OGG1），过表达的 OGG1 可减少内皮细胞损伤，促进脂质代谢，提高 DNA 修

复功能，促进 DNA 的损伤修复 [24]。DNA 聚合酶 β（POLB）存在于线粒体蛋白中，

参与了 mtDNA 的核碱基切除修复过程，有实验表明，去除 POLB 的人肾细胞可见

较高的内源性线粒体 DNA（mtDNA）损伤，这一修复机制的有效性直接影响线粒

体功能和细胞生存 [25]。线粒体蛋白质合成是线粒体生物发生的另一个关键步骤。



线粒体蛋白质合成依赖于线粒体内膜上的蛋白质合成装置，包括线粒体核糖体和

相关翻译因子。不同于细胞质翻译系统，线粒体翻译依赖于较少的特定翻译因子。

想要实现蛋白质合成，除了前二者外，功能性 RNA（messengerRNA，mRNA）和

转移 RNA（ tranfer RNA,tRNA）也是必要的，在转录水平上调控 mRNA 和 tRNA，

可人为干涉蛋白质的生成 [26]。线粒体能量代谢是线粒体生物发生的核心功能，在

这一过程中，线粒体内的三大酶复合物——复合体 I、II、III 和 IV——依次参与电

子传递链（electron transfer chain,ETC），将高能电子从辅酶 NADH 和 FADH2 传

递到分子氧，从而生成 ATP。氧化磷酸化不仅提供了细胞活动所需的 ATP，还产

生了大量的氧自由基（ROS） [27]。因此，线粒体能量代谢的平衡对于细胞的健康

至关重要。  

3 线粒体生物发生与 DKD 肾间质纤维化的相关性  

目前已发现过氧化物酶体增殖活化受体 γ 辅助活化因子 1α(αsubunit of 

peroxisome proliferators-activated receptor-γcoactivator-1,PGC-1α）、AMP 活化蛋白

激酶（AMP-activated protein kinase,AMPK)、Sirtuin 家族  (Sirt Family)等可以在多

种层面上参与和调节线粒体生物发生的过程。  

3.1 PGC-1α 信号通路  

PGC-1α 是线粒体生物发生的关键调控因子，其表达水平与线粒体生物发生活

性直接相关。PGC-1α 主要在肾髓质和肾皮髓质交界处表达，此处正是细胞代谢需

求和细胞呼吸功能最旺盛的区域 [28]。近端肾小管细胞中含有丰富的线粒体，线粒

体功能障碍时导致的三磷酸腺苷（ adenosinetriphosphate,ATP）利用受限和氧化应

激增加等反应是加重肾损伤的因素之一 [29]。在临床和实验中都有证实，在急性肾

损伤（acute kidney injury,AKI）和包括 DKD 在内的一系列 CKD 中均可观察到

PGC-1α 水平低下及其基因转录靶标减少，且 PGC-1α 缺乏与某些 CKD 的易感性有

关 [30]。高糖状态下，肾小球足细胞和肾小球系膜细胞发生病变，除了前文中所提

到的逐渐损伤肾功并使病情朝着肾纤维化方向发展之外，有时不仅会表达较少的

PGC-1α，还会降低 PGC-1α 的表达与活性 [31-33]，在 PGC-1α 转基因小鼠中，慢性醛

固酮诱导的线粒体功能障碍显著改善，证明 PGC-1α 在保护线粒体功能中发挥着关

键作用 [34]。有学者在敲除表达扭曲螺旋因子 1（Twist1）的肾损伤小鼠中观测到

PGC-1α 的表达升高，从而缓解肾小管上皮细胞中的脂肪酸氧化，进而延缓肾纤维

化进程 [35]。尤为重要的是，PGC-1α 对于促纤维化因子 TGF-β1 的作用明显。PGC-1α

促进包含核呼吸因子 1、2（NRF-1、2）、线粒体转录因子 A（Tfam）等在内的转

录因子激活，以此来构筑氧化应激防御体系，逐渐减少氧化应激，间接抑制 TGF-β1

的表达和激活 [36]。以上研究证实，DKD 患者细胞中 PGC-1α 表达减少将降低线粒

体生物发生活性，影响线粒体功能，逐渐损伤肾功能，并逐渐走向肾功能衰竭的

最终结局。那么可以设想，如果人为促进 PGC-1α 的表达升高，是否可以恢复或提

高线粒体功能，从而减缓肾纤维化的进展呢？已经有研究证实，过表达 PGC-1α 可

以减轻小鼠的线粒体功能障碍和肾损伤 [37]。还有学者发现，DKD 高糖状态下，过

表达 PGC-1α 对肾小管细胞具有保护作用 [38]。一些药物，如 Sirt1 激动剂白藜芦醇，

也可通过增加 PGC-1α 表达来防止高糖介导的线粒体损伤并降低氧化应激 [39-40]。其

中，雷帕霉素（Rapamycin,RAPA）是一种哺乳动物雷帕霉素靶蛋白（mammalian 

target of rapamycin,mTOR）抑制剂，通过抑制 mTOR 信号通路来发挥其生物学效

应 [41]。mTOR 信号通路在细胞生长、增殖和代谢中起着关键作用 [42]。在 DKD 中，

mTOR 的过度活化与肾小球的高滤过、炎症反应和纤维化密切相关。实验小鼠在棕

榈酸或衣霉素诱导下产生内质网应激，此时小鼠骨骼肌中 PCG-1α 表达水平下调，



而 mTOR 抑制剂 torin1 则对 PCG-1α 的蛋白水平有恢复作用 [43]。从中药黄连中分

离的生物碱小檗碱在治疗可逆转代谢紊乱、足细胞损伤和肾小球硬化方面疗效尚

佳，通过恢复 PCG-1α 活性及线粒体稳态，改善线粒体功能，有助于改善 DKD 病

情进展 [44]。  

3.2 Sirt 家族  

Sirtuins 俗称“长寿蛋白”，最初被描述为酵母中的组蛋白去乙酰化酶和基因沉

默剂，Sirtuins 的主要功能是去乙酰化蛋白质，这是一种重要的蛋白质修饰过程 [45]。

通过去乙酰化，Sirtuins 可以维持蛋白质的功能和稳定性，并参与多种细胞过程，

如 DNA 修复、基因沉默、细胞周期调控和代谢调节等 [46]。Sirtuins 家族的主要成

员有位于细胞核中的 Sirt1、Sirt6 和 Sirt7，存在于细胞质中的 Sirt2，和分布在线

粒体中的 Sirt3、Sirt4 和 Sirt5 等组成 [47-49]。Sirt 家族在调节线粒体生物发生方面有

诸多作用，已被证实参与多种细胞过程，包括调节线粒体功能、氧化应激、炎症

和自噬 [50]。Sirt1-3 的共性是通过热量限制和升高的氧化 /还原烟酰胺腺嘌呤二核苷

酸  (NAD) 进行上调，从而导致高效的 Sirt 介导的 ATP 生成和细胞存活，在调节

线粒体功能方面效果显著，因此与器官保护和长寿联系起来 [51]。Sirt1 在减少炎症

和氧化应激以及改善线粒体功能方面发挥关键作用，有助于保护胰腺 β 细胞并改

善胰岛素敏感组织（包含骨骼肌和脂肪组织）中的胰岛素抵抗。因此，Sirt1 是治

疗胰岛素抵抗和 2 型糖尿病的可选治疗靶点 [50]。同样有研究证实，Sirt1 与 PCG-1α

存在分子间相互作用，在体内外均可促进 PCG-1α 的脱乙酰化，进而增强其与 NRF1

等的结合能力，最终促进线粒体生物发生，在抗纤维化方面发挥作用 [52]。前文所

提到的 TGF-β 是导致大多数慢性肾脏疾病中纤维化的主要因素。在阻塞的肾脏中，

肾小管上皮细胞中 Sirt2 的特异性缺失已被证明会加重肾脏纤维化，而肾小管中

Sirt2 的特异性过表达已被证明可以改善肾脏纤维化 [53]。Sirt3 是一种线粒体去乙酰

化酶，有学者发现，Sirt3 基因敲除小鼠易受高乙酰化线粒体蛋白和严重肾纤维化

的影响，激活 Sirt3 在一定程度上可改善或预防肾纤维化 [54]。DKD 中的代谢变化

可能由 Sirt5 调节，这是一种脱酰基酶，与家族其他成员不同，Sirt5 具有一定的脱

乙酰酶活性，可去除源自酰基辅酶 A 的翻译后修饰 [55]。在培养的人类近端小管中

过度表达 Sirt5 可增加有氧糖酵解。实验也表明，糖酵解减少，Sirt5 表达也减少。

说明 Sirt5 可能导致 DKD 中的营养分配和利用差异。Sirt5 会增加过氧化物酶体脂

肪酸氧化，这可以作为线粒体脂质代谢的辅助 [56]。Sirt3 和 Sirt5 都能抵抗氧化应激

来保护线粒体功能，不同的是， Sirt3 通过催化超氧化物歧化酶 2（Superoxide 

dismutase 2,SOD 2）降低细胞活性氧（Reactive oxygen species,ROS）水平 [57]，而

Sirt5 则通过催化超氧化物歧化酶 1（Superoxide dismutase 1,SOD 1）降低 ROS 水

平 [58]。  

3.3 AMPK 信号通路  

AMPK 是一种能量感应激酶，在调节细胞能量稳态中起着至关重要的作用，

AMPK 信号传导与糖尿病肾功能障碍密切相关 [59]。相关研究发现，AMPK 表达下

调可促使糖尿病肾纤维化发展，而褪黑素通过作用于 AMPK/PGC-1α 通路，可恢复

AMPK 活性，进而减轻肾纤维化，或是在 DKD 肾纤维化背景下挽救线粒体功能，

减缓肾纤维化的进展 [60]。一些药物，如口服降糖药二甲双胍可通过 AMPK 介导的

信号通路减轻足细胞丢失、系膜细胞凋亡和肾小管细胞衰老，更重要的是，依赖

于 AMPK 的激活，二甲双胍可以有效改善肾纤维化 [61],这可能归因于二甲双胍促成

AMPK 激活后，减弱了 TGF-β1/Smad 3 信号通路的传导 [62]。AMPK 有着优秀的抗

炎保护效应，AMPK 激活剂 AICAR 能够下调促炎细胞因子 TNF-α、 IL-1β 和 IL-6



的产生，在抑制炎症反应方面作用明显 [63]。乌司他丁 (Ulinastatin,UTI)是一种广谱

蛋白酶抑制剂，具有抗炎和抗氧化特性，同时也具有抗纤维化作用，研究表明，

UTI 可以通过 AMPK 通路减弱糖酵解，改善了 UUO 模型的肾损伤及纤维化。此外，

UTI 还可以通过抑制 UUO 模型中的 TGF-β1/Smads 通路发挥抗肾纤维化作用 [64]。

直接激活 AMPK 改善了多种动物模型中的 2 型糖尿病症状。例如，泛特异性 AMPK

激活剂改善了几种动物模型（包括啮齿动物和猴子）的糖尿病症状 [65]。在另一项

研究中，直接 AMPK 激活剂增加了肌肉中的葡萄糖摄取并降低了 2 型糖尿病模型

中 的 血 糖 [66] 。 神 经 胶 质 细 胞 分 化 调 节 因 子 样 因 子 ， 又 称 流 星 素 样 蛋 白

（meteorin-like,Metrnl）是一种主要在白色脂肪组织中表达的分泌蛋白，已被确定

为一种新的脂肪因子 [67]。上调肾组织中 Metrnl 的表达成功降低了实验小鼠尿微量

白蛋白 /尿肌酐比，且 Metrnl 在 DKD 小鼠肾脏中的表达也能促使 TGF-β1/Smad 水

平降低，有助于改善肾纤维化进程，有效降低肾损伤水平 [68]。AMPK 是 Sirt3 的下

游靶点，Metrnl 通过上调 Sirt3 介导的 AMPK 信号通路来维持线粒体稳态，且 Metrnl

的表达与肾脏中 PGC-1α 的表达相一致，过表达 Metrnl 能显著增强肾脏中 PGC-1α

的表达 [69]。葡萄籽原花青素提取物 (Grape Seed Proanthocyanidin Extract, GSPE)对

DKD 大鼠肾功能同样具有保护作用。GSPE 通过抑制 p66Shc 的表达，调控线粒体

生物发生和线粒体动力学，从而维持线粒体功能。GSPE 通过线粒体生物发生相关

蛋白（如 Sirt1、PGC-1α 等）的表达，减少了 Drp1 的表达，有效抑制分裂，促进

了线粒体的融合和功能恢复 [70]。  

4 结语与展望  

作为糖尿病最常见的并发症之一，DKD 的防治一直是科学界关注的重点、难

点。肾间质纤维化是 DKD 病程进展至晚期的重要表现，病情进展至终末期肾病在

所难免。线粒体生物发生可以理解为为了适应细胞更加旺盛的代谢需求，通过补

充线粒体的数量来维持各方面平衡的生物过程。目前研究表明，如果找寻到特定

的信号通路和转录因子，可以在某些层面上人为调节线粒体的生物发生。针对

TGF-β1、TNF-α、IL-1β 和 IL-6 等肾损伤因子，相关实验证明，PGC-1α、Sirtuins、

AMPK 构成了一个复杂的调控网络，三者协力对抗促纤维化因子并作用于线粒体

生物发生。通过人为调节这些因子及相关信号通路，可以有效提高线粒体功能并

延缓 DKD 肾纤维化进程。由此我们可以得出结论，线粒体生物发生在 DKD、DKD

肾间质纤维化中发挥着关键的保护作用。但目前的研究还存在一些不足，例如尚

未将线粒体生物发生的调控因子与 DKD 促纤维化因子有效联系起来，线粒体生物

发生促进剂缺乏足够的临床证据。未来学界应深入研究线粒体生物发生与 DKD 肾

间质纤维化的相关机制，探寻线粒体生物发生对于不同阶段的 DKD 疗效几何，同

时应在积极探索线粒体生物发生促进剂的同时，仔细评估其临床疗效、安全性及

社会影响，开发基于线粒体生物发生的 DKD 肾间质纤维化的新疗法，以为未来的

科研及治疗提供新靶点、新思路。  



 

图 1 过表达 PGC-1α 的抗纤维化调节机制  

 

 

图 2 Sirtuins 调控线粒体生物发生的作用  
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