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摘要： 抑郁症作为一种严重危害人类健康的精神疾病， 临床治愈率低， 目前已成为全球重大公共卫生挑战。 尽管现有

研究已揭示该疾病的多种潜在致病机制， 但仍需深入探究。 近年来研究显示， 沉默信息调节因子 １ （ＳＩＲＴ１） 通过影

响线粒体功能参与抑郁症的发生发展。 中药在防治抑郁症方面具有多靶点调控优势， 并且 ＳＩＲＴ１ 已被多项研究确认为

多种中药及其活性成分、 中药复方的重要作用靶点。 本文通过总结中药及其活性成分、 中药复方防治抑郁症相关文

献， 聚焦于中药调控 ＳＩＲＴ１ 水平， 探究 ＳＩＲＴ１ 调控线粒体功能干预抑郁症发生发展的作用， 有助于进一步了解抑郁症

的发病机制， 特别是中药结合的独特优势， 以期为抑郁症的综合治疗提供新的内涵。
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　 　 抑郁症是全球主要的精神疾病负担来源， 复发

率高达 ７５％ ～ ９０％ 。 然而， 我国的诊疗现状严峻，
识别率、 治疗率、 充分治疗率分别仅为 ２１％ 、
９􀆰 ５％ 、 ０􀆰 ５％ ［１］。 其发病机制复杂， 涉及单胺类神

经递质异常、 微生物⁃脑⁃肠轴失调、 中枢炎症、 线

粒体功能障碍等多种因素［２⁃５］。
线粒体功能障碍在抑郁症发病机制中的作用正

日益 受 到 重 视。 沉 默 信 息 调 节 因 子 （ ｓｉｌｅｎｔ
ｉｎｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｒｅｇｕｌａｔｏｒ， ＳＩＲＴ） １ 是一种氧化型烟酰胺

腺嘌呤双核苷酸 （ｎｉｃｏｔｉｎａｍｉｄｅ ａｄｅｎｉｎｅ ｄｉｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅ，
ＮＡＤ＋） 依赖的蛋白去乙酰化酶， 在中枢神经系统中

主要分布于神经元细胞核和线粒体， 通过去乙酰化

作用调控线粒体关键因子［６⁃８］， ＳＩＲＴ１ 缺失可导致线

粒体蛋白特异性过度乙酰化， 进而破坏线粒体功能

稳态［９］。 抑郁症患者外周血中 ＳＩＲＴ１ ｍＲＮＡ 表达降

低［１０］， 这可能与抑郁症病理机制密切相关。 中药

在抑郁症治疗中具有独特优势， 具有多组分、 多靶

点、 多途径等特性。 研究表明， 多种中药及其活性

成分、 中药复方可通过介导 ＳＩＲＴ１ 水平调控线粒体

功能， 从而发挥抗抑郁作用。
基于此， 本文聚焦于 ＳＩＲＴ１ 对线粒体功能的关

键调控作用， 深入探讨中药在抑郁症发病机制中的

作用， 发掘中药通过调节 ＳＩＲＴ１ 介导线粒体功能展

现出潜在抗抑郁价值， 深入阐明其作用机制， 有助

于开发更具针对性的抑郁症防治新策略， 为临床提

供新思路。
１　 ＳＩＲＴ１ 与抑郁症

ＳＩＲＴ 家族是一组与去乙酰化酶活性相关的蛋

白质， 在能量代谢、 氧化应激、 炎症反应、 神经保

护等生理过程中起重要作用。 近年来研究表明， 该

家族成员， 特别是位于染色体 １０ｑ２１􀆰 ３ 的人 ＳＩＲＴ１
基因， 在抑郁症发病机制中占据重要地位。 ＳＩＲＴ１
蛋白拥有高度保守的 ＮＡＤ＋结合催化结构域和调控

域［１１］， 其催化域介导的去乙酰化作用是发挥功能

的基础。 在抑郁症研究中， ＳＩＲＴ１ 通过调节线粒体

功能， 发挥抗炎与抗氧化应激效应， 促进神经可塑

性来改善症状。 其对神经可塑性的调控尤其重要，
通过组蛋白去乙酰化影响基因表达和突触功能， 进

一步凸显 ＳＩＲＴ１ 在抑郁症机制解析和治疗策略探索

中的关键价值。
而 ＳＩＲＴ３ 主要定位于线粒体基质， 是其关键的

去乙酰化酶， 在调节线粒体功能、 能量代谢、 缓解
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氧化应激等方面发挥重要作用。 ＳＩＲＴ３ 通过去乙酰

化修饰线粒体蛋白， 优化呼吸链复合物功能， 进而

提升三磷酸腺苷 （ａｄｅｎｏｓｉｎｅ ｔｒｉｐｈｏｓｐｈａｔｅ， ＡＴＰ） 生

成效率， 减轻氧化应激， 从而改善线粒体功能［１２］。
尽管 ＳＩＲＴ３ 在调节线粒体功能和能量代谢方面发挥

关键作用， 并与抑郁症病理生理相关， 但其作用范

围相较于 ＳＩＲＴ１ 更侧重于线粒体层面。 Ｔａｂａｓｓｕｍ
等［１３］发现， 在慢性温和不可预测应激 （ ｃｈｒｏｎｉｃ
ｕｎｐｒｅｄｉｃｔａｂｌｅ ｍｉｌｄ ｓｔｒｅｓｓ， ＣＵＭＳ） 诱导的抑郁小鼠

中， 线粒体动力蛋白 １ （ｄｙｎａｍｉｎ⁃ｒｅｌａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ １，
Ｄｒｐ１） 表达升高， 而白藜芦醇可激活 ＳＩＲＴ１ 水平

来升高过氧化物酶体增殖物激活受体 γ 辅激活子

１α （ｐｅｒｏｘｉｓｏｍｅ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｏｒ⁃ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｇａｍｍａ
ｃｏａｃｔｉｖａｔｏｒ １⁃ａｌｐｈａ， ＰＧＣ⁃１α）、 ＳＩＲＴ３ 表达， 逆转

Ｄｒｐ１ 表达异常和线粒体动力学紊乱， 进而改善抑

郁表型。 提示 ＳＩＲＴ１ 与 ＳＩＲＴ３ 在抑郁症中可能存在

功能互补。 现有证据表明， ＳＩＲＴ１ 不仅具备与

ＳＩＲＴ３ 相似的调节线粒体功能、 能量代谢、 氧化

应激的能力， 还展现出更广泛的调控作用。 因

此， ＳＩＲＴ１ 可能通过作用于更广泛的分子靶点和

脑区网络， 在抑郁症中扮演更为核心和多面的调

节角色。
２　 ＳＩＲＴ１ 介导的线粒体质量控制抗抑郁症作用与

机制

线粒体是分布于几乎所有真核细胞中的双膜细

胞器， 在能量转换、 代谢、 细胞存活、 神经发育等

关键生理过程发挥着核心作用［１４］； ＳＩＲＴ１ 作为关

键调控因子， 广泛参与线粒体质量控制的调控过

程［１５⁃１６］， 见图 １。

图 １　 ＳＩＲＴ１ 动态调控线粒体质量控制核心分子机制

２􀆰 １　 线粒体生物合成　 在低能量状态下， ＮＡＤ＋水

平升高激活 ＳＩＲＴ１， 进而增强肝糖异生和脂肪分解

以调节能量代谢功能［１７］。 ＳＩＲＴ１ 通过多种机制调

控线粒体能量代谢， 包括影响其生物合成、 氧化代

谢、 能量代谢以及调节解耦联蛋白表达［１８］。 ＳＩＲＴ１
通过去乙酰化激活 ＰＧＣ⁃１α， 促进线粒体生物合

成， 增强有氧呼吸功能［１９］； ＰＧＣ⁃１α 作为中枢调节

因子， 激活核呼吸因子 １（ｎｕｃｌｅａｒ ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ ｆａｃｔｏｒ １，
Ｎｒｆ１ ）、 线 粒 体 转 录 因 子 Ａ （ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ
ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎ ｆａｃｔｏｒ Ａ， ＴＦＡＭ） 表达， 调控线粒体

ＤＮＡ 的复制、 转录和蛋白合成［２０］， 促进大脑中线

粒体的生物合成， 以满足缺血神经元的能量需

求［２１］， 然而 ＰＧＣ⁃１α 表达发生改变时， 会中断线

粒体生物合成过程， 进而诱导线粒体功能障碍， 导

致抑郁症的发生。
研究表明， ＰＧＣ⁃１α 在抑郁症模型中表达降

低， 而 ＰＧＣ⁃１α 过表达可改善突触、 线粒体功

能［２２⁃２３］。 Ｄｕｍａｎ 等［２４］ 提出， 兴奋性突触功能障碍

是抑郁样行为的产生原因之一， 而恢复兴奋性突触

功能在抗抑郁中起着关键作用。 有研究报道， 纳米

颗粒包裹的姜黄素可靶向作用于炎症环境下受损神

经元的线粒体， 通过调节 ＮＡＤ＋ ／ ＳＩＲＴ１ ／ ＰＧＣ⁃１ 等

关键信号通路， 促进线粒体生物合成， 减少线粒体

活性氧生成， 恢复膜电位与呼吸链完整性， 从而改
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善线粒体功能障碍， 缓解由 １⁃甲基⁃４⁃苯基⁃１， ２，
３， ６⁃四氢吡啶诱导的帕金森病小鼠的焦虑行

为［２５］。 提示 ＳＩＲＴ１ 可能是通过介导 ＰＧＣ⁃１α 信号

通路来调节线粒体生物合成， 从而在抑郁症发生发

展中起重要作用。
２􀆰 ２　 线粒体自噬　 线粒体自噬功能障碍与抑郁症

的发生发展密切相关。 在活性氧等刺激作用下， 线

粒体膜电位去极化等损伤是触发线粒体自噬的关键

前提［２６］。 若此途径受损， 缺陷线粒体累积将导致

线粒体功能障碍， 破坏神经细胞内稳态， 诱发细胞

变性或死亡， 进而促进抑郁症的发生［２７］。 ＰＴＥＮ 诱

导 激 酶 １ （ ＰＴＥＮ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｐｕｔａｔｉｖｅ ｋｉｎａｓｅ １，
ＰＩＮＫ１） ／ Ｐａｒｋｉｎ ＲＢＲ Ｅ３ 泛素蛋白连接酶 （Ｐａｒｋｉｎ
ＲＢＲ Ｅ３ ｕｂｉｑｕｉｔｉｎ⁃ｐｒｏｔｅｉｎ ｌｉｇａｓｅ， ＰＲＫＮ） 信号通路

是调控线粒体自噬的经典途径， 其通过感知线粒体

膜电位去极化启动自噬［２８］。 研究发现， 该信号通

路异常与抑郁症密切相关， 在 ＣＵＭＳ 诱导的抑郁合

并失眠大鼠模型中， 线粒体自噬受损， 褪黑素水平

降低， 而 ＰＩＮＫ１ ／ ＰＲＫＮ 信号通路相关因子水平升

高， 提示该信号通路异常可能介导抑郁与失眠［２９］。
ＰＩＮＫ１ ／ ＰＲＫＮ 信号通路受上游因子精细调控，

特别是 ＳＩＲＴ１。 ＳＩＲＴ１ 可以通过激活 ＰＩＮＫ１ ／ ＰＲＫＮ
信号传导途径来诱导线粒体自噬， 从而改善线粒体

的形态与功能［３０］。 使用 ＳＩＲＴ１ 激活剂 ＳＲＴ１７２０ 能

有效调控 ＰＩＮＫ１ ／ ＰＲＫＮ 信号通路介导的自噬并改

善线粒体功能［３１］。 多种天然化合物也通过此机制

发挥 作 用， 比 如 小 檗 碱 可 经 由 ＳＩＲＴ１ 介 导 的

ＰＩＮＫ１ ／ ＰＲＫＮ 信号通路调控线粒体自噬， 改善线

粒体功能［３２］； 槲皮素能调节多巴胺能神经元线粒

体病变， 并通过激活星形胶质细胞中 ＳＩＲＴ１ ／
ＰＩＮＫ１ ／ ＰＲＫＮ 信号通路介导的线粒体自噬维持线

粒体功能， 逆转抑郁样行为［３３］。 提示调控 ＳＩＲＴ１ ／
ＰＩＮＫ１ ／ ＰＲＫＮ 信号通路介导的线粒体自噬， 可改

善线粒体功能， 具有抗抑郁作用。
２􀆰 ３　 线粒体融合⁃分裂　 线粒体动态平衡由融合与

分裂机制协同调控， 其稳态失衡导致线粒体能量生

成减少， 氧化应激增加， 细胞代谢紊乱， 会对神经

发育中的突触形成与神经发育产生不利影响［３４⁃３５］。
线粒体融合⁃分裂功能与神经发育之间存在密切关

系， 在该过程中， 能量代谢与氧化还原平衡直接调

控突触形成。 临床证据显示， 抑郁症患者前额叶皮

层存在线粒体分裂⁃融合稳态失调， 表现为线粒体

融合蛋白 （ｍｉｔｏｆｕｓｉｎ， Ｍｆｎ） ２ 表达异常， 引起线

粒体⁃内质网偶联障碍， Ｄｒｐ１ 过度活化导致线粒体

碎片化， 最终因 ＡＴＰ 供应不足和突触囊泡释放异

常损害神经发育［３６］。
ＳＩＲＴ１ 通过多种机制调节线粒体融合和分

裂［１６］， 在缺氧条件下， ＳＩＲＴ１ 过表达可抑制 Ｄｒｐ１、
线粒体分裂蛋白 １ （ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｆｉｓｓｉｏｎ ｐｒｏｔｅｉｎ １，
Ｆｉｓ１） 表达， 从而抑制线粒体分裂； 相反， 抑制

ＳＩＲＴ１ 水平会升高 Ｄｒｐ１、 Ｆｉｓ１ 表达， 促进线粒体分

裂［３７］。 ＳＩＲＴ１ 可通过激活 ＰＧＣ⁃１α 表达， 从而促进

线粒体生物合成与融合［３８⁃３９］。 烟酰胺单核苷酸可

通过激活 ＳＩＲＴ１ ／ ＰＧＣ⁃１α 信号通路， 升高 Ｍｆｎ１、
Ｍｆｎ２ 表达， 降低 Ｄｒｐ１、 Ｆｉｓ１ 表达， 改善神经元的

线粒体功能和能量代谢［７］。 线粒体动力学失衡与

抑郁症密切相关， 研究发现， 抑郁模型动物伏隔核

神经元中 Ｍｆｎ２ 表达降低， 升高其表达可逆转抑郁

样行为［４０］。 慢性应激可异常激活 Ｄｒｐ１ 表达， 导致

线粒体功能障碍、 能量代谢异常［４１］。 在 ＣＵＭＳ 诱

导的抑郁模型小鼠中， 海马线粒体出现超微结构损

伤并伴随 Ｄｒｐ１ 异常表达， 给予 ２０ （Ｓ） ⁃原人参二

醇可激活 ＳＩＲＴ１ ／ ＰＧＣ⁃１α 信号通路， 抑制 Ｄｒｐ１ 表

达与线粒体过度分裂， 从而缓解抑郁样行为， 然

而， ＳＩＲＴ１ 抑制剂 ＥＸ⁃５２７ 可阻断 ２０ （Ｓ） ⁃原人参

二醇的保护效应， 表明 ２０ （Ｓ） ⁃原人参二醇的抗

抑郁作用依赖于 ＳＩＲＴ１ ／ ＰＧＣ⁃１α 信号通路［４２］。 提

示 ＳＩＲＴ１ 可能是通过激活 ＰＧＣ⁃１α ／ Ｍｆｎ１ ／ Ｍｆｎ２ 信号

通路， 抑制 Ｄｒｐ１ ／ Ｆｉｓ１ 信号通路介导的线粒体过度

分裂， 恢复融合⁃分裂稳态及能量代谢， 从而发挥

抗抑郁作用。
３　 中药介导 ＳＩＲＴ１ 调控线粒体干预抑郁症作用

机制

３􀆰 １　 中药活性成分　 绞股蓝作为我国传统医学中

安神解郁的经典草药， 其药用记载最早可追溯至

《本草纲目》。 现代药理学研究证实， 绞股蓝皂苷

是其发挥药理活性与临床疗效的核心物质基础， 且

绞股蓝皂苷在抗抑郁领域具有显著潜力。 Ｌｉｕ 等［４３］

采用 ＣＵＭＳ 建立大鼠抑郁表型， 发现绞股蓝皂苷可

减轻大鼠海马区氧化应激和神经损伤， 给予 ＳＩＲＴ１
抑制剂 ＥＸ５２７ 后可逆转绞股蓝皂苷的抗抑郁效应

及其诱导的 ＰＩＮＫ１ ／ ＰＲＫＮ 信号通路的激活。 提示

绞股蓝皂苷抗抑郁潜在机制可能是通过调控

ＳＩＲＴ１ ／ ＰＩＮＫ１ ／ ＰＲＫＮ 信号通路介导线粒体自噬，
增强海马抗氧化能力， 促进受损线粒体清除， 从而

保护神经元并改善抑郁样行为。 这为绞股蓝传统的

安神解郁功效提供了现代科学内涵， 也为其深度开

发与临床转化奠定了理论与实验基础。
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柴胡皂苷 Ａ 作为柴胡的核心活性成分， 近年

研究表明其通过调节神经递质、 抑制神经炎症、 修

复海马神经元、 调控脑⁃肠轴、 脂质代谢等多途径

发挥抗抑郁作用。 Ｗａｎｇ 等［４４］发现小鼠腹腔注射利

血平后海马脑内炎症因子水平升高， 导致神经元损

伤， 而柴胡皂苷 Ａ 可降低小鼠海马脑区的白细胞

介 素 （ ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ， ＩＬ ） ⁃１β、 肿 瘤 坏 死 因 子⁃α
（ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ⁃ａｌｐｈａ， ＴＮＦ⁃α） 水平， 表明

柴胡皂苷 Ａ 可通过改善神经元损伤发挥抗抑郁作

用。 Ｊｉａｎｇ 等［４５］ 发现， 柴胡皂苷通过调节细胞内

ＮＡＤ＋ ／还 原 型 辅 酶 Ⅰ （ ｎｉｃｏｔｉｎａｍｉｄｅ ａｄｅｎｉｎｅ
ｄｉｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅ， ＮＡＤＨ） 比值来激活 ＳＩＲＴ１ 水平， 进

而激活 ＰＩＮＫ１ ／ ＰＲＫＮ 信号通路来诱导线粒体自噬，
提示柴胡皂苷 Ａ 介导 ＳＩＲＴ１ 激活 ＰＩＮＫ１ ／ ＰＲＫＮ 信号

通路， 调节受损神经元的线粒体自噬， 改善线粒体

形态与功能， 保护神经元， 从而起到抗抑郁症作用。
淫羊藿苷是淫羊藿的主要黄酮类活性成分， 其

神经保护及抗抑郁潜力近年来已被多项体内外研究

系统证实。 Ｚｈａｏ 等［４６］ 利用 ＣＵＭＳ 大鼠模型发现淫

羊藿苷可与 ＳＩＲＴ１ 结合， 升高其蛋白表达， 并增强

其脱乙酰酶活性， 促进 ＰＧＣ⁃１α 去乙酰化， 激活线

粒体生物合成信号通路， 改善大鼠的线粒体功能障

碍和抑郁样行为。 提示淫羊藿苷可能通过激活

ＳＩＲＴ１ ／ ＰＧＣ⁃１α 信号通路， 改善线粒体功能障碍，
从而发挥抗抑郁作用。

根据已有研究显示， 小檗碱具有抗抑郁样作

用， Ｆａｎ 等［４７］ 在双侧卵巢切除联合 ＣＵＭＳ 构建的

绝经后抑郁小鼠模型中发现， 模型组海马脑源性神

经 营 养 因 子 （ ｂｒａｉｎ⁃ｄｅｒｉｖｅｄ ｎｅｕｒｏｔｒｏｐｈｉｃ ｆａｃｔｏｒ，
ＢＤＮＦ） 蛋白及 ｍＲＮＡ 表达降低， 突触后致密蛋

白⁃ ９５ （ ｐｏｓｔｓｙｎａｐｔｉｃ ｄｅｎｓｉｔｙ ｐｒｏｔｅｉｎ ９５， ＰＳＤ⁃９５）、
突触素 （ ｓｙｎａｐｔｏｐｈｙｓｉｎ， Ｓｙｎ） 水平降低， 小檗碱

干预可逆转上述改变， 并缓解小鼠的抑郁样行为。
进一步整合现有证据发现， ＳＩＲＴ１ 在突触可塑性及

情绪调控中发挥核心作用［４８］， 提示小檗碱可能通

过激活 ＳＩＲＴ１ 水平， 抑制 ｍｉＲ⁃１３４ 表达， 解除其对

环磷酸腺苷反应元件结合蛋白 （ ｃＡＭＰ ｒｅｓｐｏｎｓｅ
ｅｌｅｍｅｎｔ⁃ｂｉｎｄｉｎｇ ｐｒｏｔｅｉｎ， ＣＲＥＢ） ／ ＢＤＮＦ 信号通路

的负向调控， 最终恢复突触可塑性并产生抗抑郁效

应， 后续可以采用 ＳＩＲＴ１ 抑制剂或者敲除 ＳＩＲＴ１ 进

一步验证小檗碱是否通过 ＳＩＲＴ１ 发挥抗抑郁作用。
３􀆰 ２　 单味中药 　 红景天作为藏药， 有 “雪山仙

草” 的美称， 近期研究发现红景天及其活性成分

具有抗抑郁功效。 韩亚琼等［４９］ 发现， 红景天提取

物及红景天苷能缩短抑郁模型大鼠的强迫游泳不动

时间， 升高大鼠海马区 ＢＤＮＦ、 ＣＲＥＢ 表达， 从而

发挥抗抑郁作用， 而 ＳＩＲＴ１ 可通过调控 ｍｉＲＮＡ⁃
１３４ ／ ＣＲＥＢ ／ ＢＤＮＦ 信号轴， 影响突触可塑性。 Ｈｏｕ
等［５０］研究发现， 红景天及其活性成分可通过介导

ＳＩＲＴ１ ／腺苷酸活化蛋白激酶 （ＡＭＰ⁃ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ
ｋｉｎａｓｅ， ＡＭＰＫ） 信号通路来调控线粒体内三羧酸

循环， 增加 ＡＴＰ 的生成。 提示红景天抗抑郁作用

可能是通过满足受损神经组织的能量需求， 发挥神

经保护作用来实现的。
研究发现， 芍药及其活性成分可以改善线粒体

功能障碍， 发挥抗抑郁作用［５１］， 其通过升高核因

子 Ｅ２ 相关因子 ２ （ ｎｕｃｌｅａｒ ｆａｃｔｏｒ ｒｙｔｈｒｏｉｄ ２⁃ｒｅｌａｔｅｄ
ｆａｃｔｏｒ ２， Ｎｒｆ２）、 ＳＩＲＴ１ 水平， 降低 ＩＬ⁃６ 水平， 激

活 ＰＩＮＫ１ ／ ＰＲＫＮ 信号通路［５２］。 Ｃｈｅｎ 等［５３］ 研究发

现， 芍药通过 ＳＩＲＴ１ ／ ＰＩＮＫ１ ／ ＰＲＫＮ 信号通路 介导

线粒体自噬， 改善线粒体功能。 而 ＰＩＮＫ１ ／ ＰＲＫＮ
信号通路异常可能介导抑郁的发生， 提示芍药抗抑

郁作用可能与调控 ＳＩＲＴ１ ／ ＰＩＮＫ１ ／ ＰＲＫＮ 信号通路，
恢复神经元线粒体稳态有关。

地黄能改善 ＣＵＭＳ 大鼠的抑郁样行为， 减轻海

马神经元细胞病理损伤， 调节海马单胺类神经递质

水平， 其作用机制可能与调控海马 ５⁃羟色胺 （５⁃
ｈｙｄｒｏｘｙｔｒｙｐｔａｍｉｎｅ， ５⁃ＨＴ） 神经递质的合成、 转运、
代谢有关［５４］， 这为地黄抗抑郁作用机制及临床应

用提供科学依据。 研究发现， 位于雌性小鼠脑干中

线、 中脑导水管下方的背缝核区的 ＳＩＲＴ１ 水平降低

与抑郁样行为的产生显著相关， 特异性敲除神经元

中的 ＳＩＲＴ１ 会降低神经元兴奋性， 降低色氨酸羟化

酶 ２ （ｔｒｙｐｔｏｐｈａｎ ｈｙｄｒｏｘｙｌａｓｅ ２， Ｔｐｈ２） 表达， 抑制

细胞外信号调节激酶 （ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｒｅｇｕｌａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ
ｋｉｎａｓｅｓ， ＥＲＫ） ／ ＣＲＥＢ 信号通路， 最终诱发雌性

特异性抑郁表型， 而 ＳＩＲＴ１ 过表达则可逆转这些效

应［５５⁃５６］。 提示地黄的抗抑郁作用可能与激活 ＳＩＲＴ１
水平有关。
３􀆰 ３　 中药复方 　 逍遥散是一种传统的中药方剂，
主要用于治疗肝郁脾虚。 赵伟迪等［５７］ 发现， 逍遥

散可使 ＣＵＭＳ 诱导抑郁表型大鼠肝脏线粒体嵴变得

清晰， ＡＴＰ 水平和线粒体呼吸链复合体Ⅰ、 Ⅲ、
Ⅳ、 Ⅴ活性增加， 表明逍遥散能改善 ＣＵＭＳ 大鼠肝

脏线粒体的形态和功能， 提高其运动能力， 发挥抗

抑郁作用。 Ｚｈａｎｇ 等［５８］研究发现， ＳＩＲＴ１ 通过去乙

酰化作用增强线粒体呼吸链复合体 Ｉ ～Ⅴ活性， 提

高线粒体生物能量转换。 提示逍遥散抗抑郁机制可
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能是通过调控 ＳＩＲＴ１ 水平， 改善线粒体呼吸链功能

实现。
柴胡桂枝汤是 《伤寒论》 中的经典复方， 由

柴胡、 桂枝、 黄芩、 人参、 半夏等组成， 葛鑫宇

等［５９］发现， 柴胡桂枝汤可使小鼠海马区 ＳＩＲＴ１ 蛋

白表达升高， ｐ５３ 蛋白乙酰化， 进而调节神经元突

触可塑性， 发挥抗抑郁作用。 这与复方中所含的柴

胡皂苷、 芍药苷等相关， 它们可能通过多种途径介

导 ＳＩＲＴ１ 水平， 改善神经元线粒体的功能， 发挥抗

抑郁作用。
健脑解郁方是在固元健脑方基础上， 依据补肾

健脾、 活血通络、 疏肝解郁的治疗法则， 结合百事

乐方加减化裁而成。 研究证实， 该方能改善模型大

鼠的抑郁样行为， 其通过升高血清中 ５⁃ＨＴ、 γ⁃氨
基丁酸 （ ｇａｍｍａ⁃ａｍｉｎｏｂｕｔｙｒｉｃ ａｃｉｄ， ＧＡＢＡ） 水平，
降低 一 氧 化 氮 （ ｎｉｔｒｉｃ ｏｘｉｄｅ， ＮＯ ）、 内 皮 素⁃１
（ｅｎｄｏｔｈｅｌｉｎ⁃１， ＥＴ⁃１）、 谷氨酸、 ＩＬ⁃６、 ＴＮＦ⁃α 水

平， 改善海马及脑白质区域的病理损伤， 减少海马

神经 元 凋 亡， 并 升 高 ＢＤＮＦ、 Ｓｙｎ、 ＰＳＤ⁃９５ 水

平［６０］。 ＳＩＲＴ１ 通过其去乙酰化， 在海马神经元突

触可塑性的调节中具有重要作用， 提示健脑解郁方

可能通过调控 ＳＩＲＴ１ 水平， 促进海马突触可塑性，
提升神经细胞营养供给， 减轻脑组织病理损伤， 调

节相关神经内分泌因子水平， 改善脑小血管病并发

抑郁症模型大鼠的认知功能和情绪障碍， 减少海马

神经元凋亡， 进而发挥抗抑郁作用。
加味大柴胡汤是治疗抑郁症最常用的中药方剂

之一， 由柴胡、 黄芩、 半夏、 白芍、 生姜、 枳壳、
大黄、 姜黄、 利湿草、 酸枣等组成。 Ｓｈｉ 等［６１］ 研究

发现， 加味大柴胡汤提取物能通过激活 ＳＩＲＴ１ ／

ＰＧＣ⁃１α 信 号 通 路 及 其 与 Ｌｏｎ 蛋 白 酶 （ Ｌｏｎ
ｐｒｏｔｅａｓｅ， Ｌｏｎ） 的相互作用来维持线粒体稳定性。
表明加味大柴胡汤可能通过协同调控 ＳＩＲＴ１ ／ ＰＧＣ⁃
１α ／ Ｌｏｎ 信号通路网络， 从线粒体生物合成、 动力

学平衡等方面维持线粒体稳态， 保障神经元能量供

应， 从而发挥抗抑郁作用。
交泰丸由药黄连、 肉桂组成， 可改善 ＣＵＭＳ 诱

导抑郁模型小鼠海马区及血清中的异常生化指标。
该方能降低小鼠海马及血清中异常升高的促炎因子

水平， 升高小鼠海马及血清中超氧化物歧化酶

（ｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅ ｄｉｓｍｕｔａｓｅ， ＳＯＤ） 活 性 及 谷 胱 甘 肽

（ｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅ， ＧＳＨ） 水 平， 改 善 海 马 神 经 元 损

伤［６２］。 近年研究发现， 交泰丸的神经保护作用与

其调控 ＳＩＲＴ１ 介导的神经保护信号通路密切相关。
提示 ＣＵＭＳ 抑郁模型小鼠海马及血清中氧化⁃抗氧

化系统的失调可能与海马中降低的 ＳＩＲＴ１ 水平及升

高的核因子⁃κＢ （ｎｕｃｌｅａｒ ｆａｃｔｏｒ ｋａｐｐａ⁃Ｂ， ＮＦ⁃κＢ）、
叉头框蛋白 Ｏ１ （ ｆｏｒｋｈｅａｄ ｂｏｘ ｐｒｏｔｅｉｎ Ｏ１， ＦｏｘＯ１）
表达有关， 交泰丸对抑郁模型小鼠氧化⁃抗氧化系

统的调节可能与升高海马区 ＳＩＲＴ１ 水平有关。
综上所述， 多种中药活性成分、 单味中药及复

方通过多维度、 多层次调控 ＳＩＲＴ１ 及其下游信号通

路， 在改善线粒体功能障碍、 抑制神经炎症、 减轻

氧化应激、 促进神经保护与突触可塑性等方面发挥

关键作用， 见表 １。 未来研究需进一步深入阐明不

同层次中药物质， 尤其是中药复方， 调控 ＳＩＲＴ１ 水

平的具体环节与协同机制， 探索基于 ＳＩＲＴ１ 的中药

抗抑郁新药研发策略， 为抑郁症的防治提供重要的

科学依据。

表 １　 中药调控 ＳＩＲＴ１ 介导线粒体功能抗抑郁作用机制
类别 名称 研究对象 造模方式 剂量 核心作用机制 文献

中药活性成分 绞股蓝皂苷 ＳＤ 大鼠 ＣＵＭＳ 抑郁模型 ５０、１００ ｍｇ ／ ｋｇ 激活 ＳＩＲＴ１ ／ ＰＩＮＫ１ ／ ＰＲＫＮ 信号通路，调控线
粒体自噬

［４３］

柴胡皂苷 Ａ Ｃ５７ＢＬ ／ ６ 小鼠 利血平诱导抑郁
模型

５０ ｍｇ ／ ｋｇ ＮＡＤ＋ ／ ＮＡＤＨ 比 值 升 高， 激 活 ＳＩＲＴ１ ／
ＰＩＮＫ１ ／ ＰＲＫＮ 信号通路，诱导线粒体自噬，
降低 ＩＬ⁃１β、ＴＮＦ⁃α 水平，改善神经元损伤

［４４⁃４５］

淫羊藿苷 ＳＤ 大鼠 ＣＵＭＳ 抑郁模型 ４０、８０ ｍｇ ／ ｋｇ 升高脱乙酰酶活性，激活 ＳＩＲＴ１ ／ ＰＧＣ⁃１α 信
号通路，调控线粒体生物合成，改善线粒体
功能障碍

［４６］

小檗碱 ＩＣＲ 小鼠 绝经后抑郁模型 ５􀆰 ０、１０􀆰 ０ ｍｇ ／ ｋｇ 升高 ＳＩＲＴ１ 水平，抑制 ｍｉＲ⁃１３４ 表达，激活
ＣＲＥＢ ／ ＢＤＮＦ 信号通路，升高 ＢＤＮＦ、 ＰＳＤ⁃
９５、Ｓｙｎ 表达，恢复突触可塑性

［４７⁃４８］

单味中药 红景天 ＳＤ 大鼠 ＣＵＭＳ 抑郁模型 １２􀆰 ５、２５、
５０ ｍｇ ／ ｋｇ

激活 ＳＩＲＴ１ ／ ＡＭＰＫ 信号通路，改善三羧酸循
环，增加 ＡＴＰ 生成；升高 ＢＤＮＦ、ＣＲＥＢ 表达，
改善突触可塑性

［４９⁃５０］

芍药 Ｈ９Ｃ２ 细胞 心肌缺血再灌注
损伤模型

１􀆰 ２５、２􀆰 ５、５、
７􀆰 ５ μｇ ／ ｍＬ

激活 ＳＩＲＴ１ ／ Ｎｒｆ２、ＰＩＮＫ１ ／ ＰＲＫＮ 信号通路，
降低 ＩＬ⁃６ 水平，诱导线粒体自噬，改善线粒
体功能

［５１⁃５３］
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续表 １
类别 名称 研究对象 造模方式 剂量 核心作用机制 文献

地黄 ＳＤ 大鼠 ＣＵＭＳ 抑郁模型 １􀆰 ８、７􀆰 ２ ｇ ／ ｋｇ 升高 ５⁃ＨＴ 水平和 Ｔｐｈ２ 表达，激活 ＳＩＲＴ１、
ＥＲＫ ／ ＣＲＥＢ 信号通路，调节单胺类神经递
质，改善神经元损伤。

［５４⁃５６］

中药复方 逍遥散 ＳＤ 大鼠 ＣＵＭＳ 抑郁模型 ２１􀆰 ２ ｇ ／ ｋｇ 激活 ＳＩＲＴ１ 信号通路，升高线粒体呼吸链复
合体Ⅰ、Ⅲ、Ⅳ、Ⅴ活性，增加 ＡＴＰ 生成，改
善线粒体功能

［５７］

柴胡桂枝汤 Ｃ５７ＢＬ ／ ６ 小鼠 慢性社会挫败应
激模型

１７ ｇ ／ ｋｇ 激活 ＳＩＲＴ１ 信号通路，降低乙酰化 ｐ５３ 水
平，调节神经元突触可塑性

［５９］

健脑解郁方 ＳＤ 大鼠 ＣＵＭＳ 抑郁模型 ７􀆰 ０２、１４􀆰 ０４、
２８􀆰 ０８ ｇ ／ ｋｇ

激活 ＳＩＲＴ１ 信号通路，介导 ５⁃ＨＴ ／ ＧＡＢＡ ／
ＢＤＮＦ 信号通路，升高 ＢＤＮＦ、Ｓｙｎ、ＰＳＤ⁃９５ 表
达，降低 ＮＯ、ＥＴ⁃１、Ｇｌｕ、炎症因子水平，改善
突触可塑性及神经元凋亡

［６０］

加味大柴胡汤 Ｃ５７ＢＬ ／ ６ 小鼠 ＡＳ＋ＣＵＭＳ 抑郁
模型

— 激活 ＳＩＲＴ１ ／ ＰＧＣ⁃１α ／ Ｌｏｎ 信号通路，维持线
粒体稳定性（生物合成＋动力学平衡）

［６１］

交泰丸 ＢＡＬＢ ／ ｃ 小鼠 ＣＵＭＳ 抑郁模型 ２􀆰 ５、５ ｇ ／ ｋｇ 激活 ＳＩＲＴ１ 信号通路，升高 ＳＯＤ、ＧＳＨ 水平，
改善炎症反应、氧化应激及神经元损伤

［６２］

４　 结语与展望

近年来， 医学界对抑郁症的发病机制研究已取

得了显著进展。 线粒体功能在抑郁症发生发展过程

中的重要作用被广泛研究， 其中， ＳＩＲＴ１ 通过调控

线粒体功能参与到抑郁症的发病过程， 其可能是抑

郁症发生发展中新的生物标识物。 ＳＩＲＴ１ 通过动态

调控线粒体相关蛋白并维持其功能稳态， 如

ＳＩＲＴ１ ／ ＰＧＣ⁃１α 信号通路抑制削弱线粒体 ＤＮＡ 复

制及呼吸链复合体活性， 这会造成 ＡＴＰ 生成不足，
进而引发神经元能量危机［６３⁃６４］； ＳＩＲＴ１ 缺失会损害

ＰＩＮＫ１ ／ ＰＲＫＮ 信号通路介导的线粒体自噬， 导致

损伤线粒体累积、 氧化应激加剧及神经炎症反

应［３１⁃３２］； ＳＩＲＴ１ 还通过降低 Ｄｒｐ１、 Ｆｉｓ１ 水平， 升高

Ｍｆｎ１、 Ｍｆｎ２ 表达， 维持线粒体动态平衡， 其紊乱引

发线粒体碎片化及突触可塑性损伤［３７］。 综上所述，
ＳＩＲＴ１ 在调控线粒体功能中具有极大的研究价值。

中药提取物及其活性成分可通过多途径介导

ＳＩＲＴ１ 水平， 调控线粒体功能， 从而实现抗抑郁作

用。 五味子甲素通过调控 ＳＩＲＴ１ ／ ＰＧＣ⁃１α ／ Ｎｒｆ１ 轴，
增强呼吸链功能并清除活性氧， 抑制神经炎

症［６３，６５］； 柴胡皂苷 Ｄ 通过 ＳＩＲＴ１ ／ ＰＩＮＫ１ ／ ＰＲＫＮ 信

号通路促进线粒体自噬， 修复形态与功能［３０，４５］。
中药的 “多靶点⁃多通路” 调控模式， 如同时改善

能量代谢、 抑制炎症等， 较单靶点西药更具整合优

势， 为开发抗抑郁精准疗法提供了新的突破点。
此外， 代谢组学凭借其解析内源性小分子代谢

物方面的独特优势， 在疾病诊断、 病理机制探究以

及药物作用机制阐明等方面展现出重要的应用价

值。 在抑郁症研究领域， 该技术通过高通量分析方

法， 能够精确量化生物体内源性代谢物的动态变

化， 揭示发生紊乱的关键代谢通路， 并识别潜在的

治疗干预靶点。 未来在抑郁症的防治研究中， 可以

将代谢组学与基因组学、 转录组学、 蛋白质组学等

多元组学技术进行整合应用， 深入研究中药介导

ＳＩＲＴ１ 与调控线粒体功能相关的蛋白分子之间的相

互作用以及因果关联， 进一步为拓展中医药防治抑

郁症增添新内涵。

参考文献：

［ １ ］ 　 王　 刚， 冯　 媛， 柳 　 进， 等． 《中国抑郁障碍防治指南》
（２０２４ 年版） 计划书［Ｊ］ ． 中华精神科杂志， ２０２３， ５６（６）：
４０７⁃４１２．

［ ２ ］ 　 Ｄｏｎｇ Ｚ Ｑ， Ｘｉｅ Ｑ Ｌ， Ｘｕ Ｆ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｎｅｆｅｒｉｎｅ ａｌｌｅｖｉａｔｅｓ
ｃｈｒｏｎｉｃ ｓｔｒｅｓｓ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ ｂｙ ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ｍｏｎｏａｍｉｎｅ
ｎｅｕｒｏｔｒａｎｓｍｉｔｔｅｒ ｓｅｃｒｅｔｉｏｎ ａｎｄ ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ［Ｊ］ ．
Ｆｒｏｎｔ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ， ２０２２， １３： ９７４９４９．

［ ３ ］ 　 Ｍłｙｎａｒｓｋａ Ｅ， Ｇａｄｚｉｎｏｗｓｋａ Ｊ， Ｔｏｋａｒｅｋ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ｔｈｅ
ｍｉｃｒｏｂｉｏｍｅ⁃ｂｒａｉｎ⁃ｇｕｔ ａｘｉｓ ｉｎ ｔｈｅ ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ ｏｆ ｄｅｐｒｅｓｓｉｖｅ
ｄｉｓｏｒｄｅｒ［Ｊ］ ． Ｎｕｔｒｉｅｎｔｓ， ２０２２， １４（９）： １９２１．

［ ４ ］ 　 Ｊｉ Ｃ Ｈ， Ｔａｎｇ Ｙ Ｌ， Ｚｈａｎｇ Ｙ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｍｉｃｒｏｇｌｉａｌ ｇｌｕｔａｍｉｎａｓｅ １
ｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙ ｍｉｔｉｇａｔｅｓ ｎｅｕｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ
［Ｊ］ ． Ｂｒａｉｎ Ｂｅｈａｖ Ｉｍｍｕｎ， ２０２２， ９９： ２３１⁃２４５．

［ ５ ］ 　 Ｆｒｉｅｓ Ｇ Ｒ， Ｓａｌｄａｎａ Ｖ Ａ， Ｆｉｎｎｓｔｅｉｎ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ
ｐａｔｈｗａｙｓ ｏｆ ｍａｊｏｒ ｄｅｐｒｅｓｓｉｖｅ ｄｉｓｏｒｄｅｒ ｃｏｎｖｅｒｇｅ ｏｎ ｔｈｅ
ｓｙｎａｐｓｅ［Ｊ］ ． Ｍｏｌ Ｐｓｙｃｈｉａｔｒｙ， ２０２３， ２８（１）： ２８４⁃２９７．

［ ６ ］ 　 Ｒａｍａｄｏｒｉ Ｇ， Ｌｅｅ Ｃ Ｅ， Ｂｏｏｋｏｕｔ Ａ Ｌ， ｅｔ ａｌ． Ｂｒａｉｎ ＳＩＲＴ１：
ａｎａｔｏｍｉｃａｌ ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ ａｎｄ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｂｙ ｅｎｅｒｇｙ ａｖａｉｌａｂｉｌｉｔｙ［Ｊ］ ．
Ｊ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ， ２００８， ２８（４０）： ９９８９⁃９９９６．

［ ７ ］ 　 Ｃｈｅｎｇ Ｙ Ｈ， Ｈｕａｎｇ Ｐ Ｘ， Ｚｏｕ Ｑ Ｘ， ｅｔ ａｌ． Ｎｉｃｏｔｉｎａｍｉｄｅ
ｍｏｎｏｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅ ａｌｌｅｖｉａｔｅｓ ｓｅｉｚｕｒｅｓ ｖｉａ ｍｏｄｕｌａｔｉｎｇ ＳＩＲＴ１⁃ＰＧＣ⁃
１α ｍｅｄｉａｔｅｄ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｆｕｓｉｏｎ ａｎｄ ｆｉｓｓｉｏｎ［Ｊ］ ． Ｊ Ｎｅｕｒｏｃｈｅｍ，
２０２４， １６８（１２）： ３９６２⁃３９８１．

［ ８ ］ 　 Ｚｈａｎｇ Ｘ Ｌ， Ｗａｎｇ Ｊ， Ｌｉ Ｓ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｏｆ ａｒｓｅｎｉｃ
ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｄａｍａｇｅ ａｎｄ ａｕｔｏｐｈａｇｙ ｉｎｄｕｃｅｄ

１１２１

２０２６ 年 ４ 月

第 ４８ 卷　 第 ４ 期

中 成 药

Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｔｒａｄｉｔｉｏｎａｌ Ｐａｔｅｎｔ Ｍｅｄｉｃｉｎｅ
Ａｐｒｉｌ ２０２６

Ｖｏｌ． ４８　 Ｎｏ． ４



ｓｙｎａｐｔｉｃ ｄａｍａｇｅ ｔｈｒｏｕｇｈ ＳＩＲＴ１ ａｎｄ ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ
ｍｅｌａｔｏｎｉｎ ｉｎ ＨＴ２２ ｃｅｌｌ［Ｊ］ ． Ｃｈｅｍ Ｂｉｏｌ Ｉｎｔｅｒａｃｔ， ２０２５，
４１２： １１１４６１．

［ ９ ］ 　 Ｓｕｎ Ｙ， Ｙａｎｇ Ｙ Ｍ， Ｈｕ Ｙ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｏｆ ｎｕｃｌｅａｒ
ｄｅａｃｅｔｙｌａｓｅ Ｓｉｒｔｕｉｎ⁃１ ｉｎｄｕｃｅｓ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ａｃｅｔｙｌａｔｉｏｎ ａｎｄ
ｃａｌｃｉｕｍ ｏｖｅｒｌｏａｄ ｌｅａｄｉｎｇ ｔｏ ｃｅｌｌ ｄｅａｔｈ［Ｊ］ ． Ｒｅｄｏｘ Ｂｉｏｌ， ２０２２，
５３： １０２３３４．

［１０］ 　 Ｌｕ Ｇ Ｆ， Ｌｉ Ｊ Ｇ， Ｚｈａｎｇ Ｈ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｒｏｌｅ ａｎｄ ｐｏｓｓｉｂｌｅ
ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｏｆ Ｓｉｒｔ１ ｉｎ ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ［Ｊ］ ． Ｏｘｉｄ Ｍｅｄ Ｃｅｌｌ Ｌｏｎｇｅｖ，
２０１８， ２０１８： ８５９６９０３．

［１１］ 　 Ｄａｖｅｎｐｏｒｔ Ａ Ｍ， Ｈｕｂｅｒ Ｆ Ｍ， Ｈｏｅｌｚ Ａ． Ｓｔｒｕｃｔｕｒａｌ ａｎｄ
ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｈｕｍａｎ ＳＩＲＴ１［Ｊ］ ． Ｊ Ｍｏｌ Ｂｉｏｌ， ２０１４，
４２６（３）： ５２６⁃５４１．

［１２］ 　 Ｘｉｅ Ｘ Ｘ， Ｘｕ Ｈ Ｓ， Ｓｈｕ Ｒ Ｎ， ｅｔ ａｌ． Ｐｅｒｉｏｄ３ ｍｏｄｕｌａｔｅｓ ｔｈｅ
ＮＡＤ＋ ⁃ＳＩＲＴ３ ａｘｉｓ ｔｏ ａｌｌｅｖｉａｔｅ ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ⁃ｌｉｋｅ ｂｅｈａｖｉｏｕｒ ｂｙ
ｅｎｈａｎｃｉｎｇ ＮＡＭＰＴ ａｃｔｉｖｉｔｙ ｉｎ ｍｉｃｅ［Ｊ］ ． Ｊ Ａｄｖ Ｒｅｓ， ２０２５， ７７：
３０９⁃３２０．

［１３］ 　 Ｔａｂａｓｓｕｍ Ｓ， Ｍｉｓｒａｎｉ Ａ， Ｈｕａｎｇ Ｈ Ｘ， ｅｔ ａｌ． Ｒｅｓｖｅｒａｔｒｏｌ
ａｔｔｅｎｕａｔｅｓ ｃｈｒｏｎｉｃ ｕｎｐｒｅｄｉｃｔａｂｌｅ ｍｉｌｄ ｓｔｒｅｓｓ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ａｌｔｅｒａｔｉｏｎｓ
ｉｎ ｔｈｅ ＳＩＲＴ１ ／ ＰＧＣ１α ／ ＳＩＲＴ３ ｐａｔｈｗａｙ ａｎｄ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ
ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ｍｉｃｅ［Ｊ］ ． Ｍｏｌ Ｎｅｕｒｏｂｉｏｌ， ２０２３，
６０（９）： ５１０２⁃５１１６．

［１４］ 　 Ｉｗａｔａ Ｒ， Ｃａｓｉｍｉｒ Ｐ， Ｅｒｋｏｌ Ｅ， ｅｔ ａｌ． Ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ
ｓｅｔｓ ｔｈｅ ｓｐｅｃｉｅｓ⁃ｓｐｅｃｉｆｉｃ ｔｅｍｐｏ ｏｆ ｎｅｕｒｏｎａｌ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ［Ｊ］ ．
Ｓｃｉｅｎｃｅ， ２０２３， ３７９（６６３２）： ｅａｂｎ４７０５．

［１５］ 　 Ａｂｅ⁃Ｈｉｇｕｃｈｉ Ｎ， Ｕｃｈｉｄａ Ｓ， Ｙａｍａｇａｔａ Ｈ， ｅｔ ａｌ． Ｈｉｐｐｏｃａｍｐａｌ
ｓｉｒｔｕｉｎ １ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｍｅｄｉａｔｅｓ ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ⁃ｌｉｋｅ ｂｅｈａｖｉｏｒ［Ｊ］ ． Ｂｉｏｌ
Ｐｓｙｃｈｉａｔｒｙ， ２０１６， ８０（１１）： ８１５⁃８２６．

［１６］ 　 Ｗｅｉ Ｘ， Ｇｕｏ Ｈ Ｊ， Ｈｕａｎｇ Ｇ Ｓ， ｅｔ ａｌ． ＳＩＲＴ１ ａｌｌｅｖｉａｔｅｓ
ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｆｉｓｓｉｏｎ ａｎｄ ｎｅｃｒｏｐｔｏｓｉｓ ｉｎ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｉｓｃｈｅｍｉａ ／
ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｉｎｊｕｒｙ ｖｉａ ＳＩＲＴ１⁃ＲＩＰ１ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ［Ｊ］ ．
ＭｅｄＣｏｍｍ （２０２０）， ２０２５， ６（３）： ｅ７０１１８．

［１７］ 　 Ｌｉ Ｘ Ｌ． ＳＩＲＴ１ ａｎｄ ｅｎｅｒｇｙ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ［Ｊ］ ． Ａｃｔａ Ｂｉｏｃｈｉｍ Ｂｉｏｐｈｙｓ
Ｓｉｎ （Ｓｈａｎｇｈａｉ）， ２０１３， ４５（１）： ５１⁃６０．

［１８］ 　 Ｚｈｏｕ Ｒ， Ｂａｒｎｅｓ Ｋ， Ｇｉｂｓｏｎ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｄｕａｌ⁃ｅｄｇｅｄ ｒｏｌｅ ｏｆ ＳＩＲＴ１
ｉｎ ｅｎｅｒｇｙ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ａｎｄ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］ ． Ａｍ Ｊ
Ｐｈｙｓｉｏｌ Ｈｅａｒｔ Ｃｉｒｃ Ｐｈｙｓｉｏｌ， ２０２４， ３２７（５）： Ｈ１１６２⁃Ｈ１１７３．

［１９］ 　 代　 洁， 张晓明， 林　 玲， 等． 能量敏感的 ＡＭＰＫ⁃ＳＩＲＴ１ 通

路与炎症调控［Ｊ］ ． 生命科学， ２０１４， ２６（４）： ３６２⁃３６８．
［２０］ 　 Ｌｉ Ｄ Ｍ， Ｚｈｅｎｇ Ｊ， Ｗａｎｇ Ｍ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｃｈａｎｇｅｓ ｏｆ ＴＳＰＯ⁃

ｍｅｄｉａｔｅｄ ｍｉｔｏｐｈａｇｙ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ ｉｎ ｌｅａｒｎｅｄ ｈｅｌｐｌｅｓｓｎｅｓｓ
ｍｉｃｅ［Ｊ］ ． Ｐｓｙｃｈｉａｔｒｙ Ｒｅｓ， ２０１６， ２４５： １４１⁃１４７．

［２１］ 　 Ｇｏｅｔｚｌ Ｅ Ｊ， Ｗｏｌｋｏｗｉｔｚ Ｏ Ｍ， Ｓｒｉｈａｒｉ Ｖ Ｈ， ｅｔ ａｌ． Ａｂｎｏｒｍａｌ
ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｐｒｏｔｅｉｎｓ ｉｎ ｐｌａｓｍａ ｎｅｕｒｏｎａｌ ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ
ｖｅｓｉｃｌｅｓ ｉｎ ｍａｊｏｒ ｄｅｐｒｅｓｓｉｖｅ ｄｉｓｏｒｄｅｒ［Ｊ］ ． Ｍｏｌ Ｐｓｙｃｈｉａｔｒｙ，
２０２１， ２６（１２）： ７３５５⁃７３６２．

［２２］ 　 Ｊｏｒｎａｙｖａｚ Ｆ Ｒ， Ｓｈｕｌｍａｎ Ｇ Ｉ． Ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ
ｂｉｏｇｅｎｅｓｉｓ［Ｊ］ ． Ｅｓｓａｙｓ Ｂｉｏｃｈｅｍ， ２０１０， ４７： ６９⁃８４．

［２３］ 　 Ｚｈａｏ Ｙ， Ｚｈａｎｇ Ｊ Ｗ， Ｚｈｅｎｇ Ｙ Ｌ， ｅｔ ａｌ． ＮＡＤ＋ ｉｍｐｒｏｖｅｓ
ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｒｅｄｕｃｅｓ ｎｅｕｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｂｙ
ａｍｅｌｉｏｒａｔｉｎｇ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｄａｍａｇｅ ａｎｄ ｄｅｃｒｅａｓｉｎｇ ＲＯＳ
ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ ｉｎ ｃｈｒｏｎｉｃ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｈｙｐｏｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｍｏｄｅｌｓ ｔｈｒｏｕｇｈ

Ｓｉｒｔ１ ／ ＰＧＣ⁃１α ｐａｔｈｗａｙ［Ｊ］ ． Ｊ Ｎｅｕｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ， ２０２１，
１８（１）： ２０７．

［２４］ 　 Ｄｕｍａｎ Ｒ Ｓ， Ａｇｈａｊａｎｉａｎ Ｇ Ｋ． Ｓｙｎａｐｔｉｃ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ
ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ： ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｔａｒｇｅｔｓ［Ｊ］ ． Ｓｃｉｅｎｃｅ， ２０１２，
３３８（６１０３）： ６８⁃７２．

［２５］ 　 Ｚｈｅｎｇ Ｑ， Ｌｉｕ Ｈ Ｈ， Ｚｈａｎｇ Ｈ， ｅｔ ａｌ． Ａｍｅｌｉｏｒａｔｉｎｇ
ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ｏｆ ｎｅｕｒｏｎｓ ｂｙ ｂｉｏｍｉｍｅｔｉｃ ｔａｒｇｅｔｉｎｇ
ｎａｎｏｐａｒｔｉｃｌｅｓ ｍｅｄｉａｔｅｄ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｂｉｏｇｅｎｅｓｉｓ ｔｏ ｂｏｏｓｔ ｔｈｅ
ｔｈｅｒａｐｙ ｏｆ Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ’ ｓ ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］ ． Ａｄｖ Ｓｃｉ （Ｗｅｉｎｈ）， ２０２３，
１０（２２）： ｅ２３００７５８．

［２６］ 　 Ｌｕ Ｙ Ｙ， Ｌｉ Ｚ Ｊ， Ｚｈａｎｇ Ｓ Ｑ， ｅｔ ａｌ． Ｃｅｌｌｕｌａｒ ｍｉｔｏｐｈａｇｙ：
Ｍｅｃｈａｎｉｓｍ， ｒｏｌｅｓ ｉｎ ｄｉｓｅａｓｅｓ ａｎｄ ｓｍａｌｌ ｍｏｌｅｃｕｌｅ
ｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｉｃａｌ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ［Ｊ］ ． Ｔｈｅｒａｎｏｓｔｉｃｓ， ２０２３， １３ （ ２）：
７３６⁃７６６．

［２７］ 　 Ｌｉｕ Ｙ， Ｗａｎｇ Ｍ， Ｈｏｕ Ｘ Ｏ， ｅｔ ａｌ． Ｒｏｌｅｓ ｏｆ ｍｉｃｒｏｇｌｉａｌ
ｍｉｔｏｐｈａｇｙ ｉｎ ｎｅｕｒｏｌｏｇｉｃａｌ ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ［Ｊ］ ． Ｆｒｏｎｔ Ａｇｉｎｇ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ，
２０２２， １４： ９７９８６９．

［２８］ 　 Ｃｈｏｕｒａｓｉａ Ａ Ｈ， Ｂｏｌａｎｄ Ｍ Ｌ， Ｍａｃｌｅｏｄ Ｋ Ｆ． Ｍｉｔｏｐｈａｇｙ ａｎｄ
ｃａｎｃｅｒ［Ｊ］ ． Ｃａｎｃｅｒ Ｍｅｔａｂ， ２０１５， ３： ４．

［２９］ 　 Ｌｉ Ｚ Ｒ， Ｓｈｕ Ｙ， Ｌｉｕ Ｄ Ｇ， ｅｔ ａｌ． Ｐｉｎｋ１ ／ Ｐａｒｋｉｎ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ
ｍｅｄｉａｔｅｓ ｐｉｎｅａｌ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ａｕｔｏｐｈａｇｙ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｉｔｓ
ｂｉｏｌｏｇｉｃａｌ ｒｏｌｅ ｉｎ ａ ｃｏｍｏｒｂｉｄ ｒａｔ ｍｏｄｅｌ ｏｆ ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ ａｎｄ
ｉｎｓｏｍｎｉａ［Ｊ］ ． Ｂｒａｉｎ Ｒｅｓ Ｂｕｌｌ， ２０２５， ２２０： １１１１４１．

［３０］ 　 Ｈｕａｎｇ Ｓ Ｙ， Ｈｏｎｇ Ｚ， Ｚｈａｎｇ Ｌ Ｇ， ｅｔ ａｌ． ＣＥＲＫＬ ａｌｌｅｖｉａｔｅｓ
ｉｓｃｈｅｍｉａ ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｎｅｒｖｏｕｓ ｓｙｓｔｅｍ ｉｎｊｕｒｙ ｔｈｒｏｕｇｈ
ｍｏｄｕｌａｔｉｎｇ ｔｈｅ ＳＩＲＴ１ ／ ＰＩＮＫ１ ／ Ｐａｒｋｉｎ ｐａｔｈｗａｙ ａｎｄ ｍｉｔｏｐｈａｇｙ
ｉｎｄｕｃｔｉｏｎ［Ｊ］ ． Ｂｉｏｌ Ｃｈｅｍ， ２０２２， ４０３（７）： ６９１⁃７０１．

［３１］ 　 Ｃｈｅｎ Ｌ Ｙ， Ｔａｎｇ Ｊ Ｍ， Ｚｕｏ Ｘ Ｈ， ｅｔ ａｌ． ＳＩＲＴ１ ａｌｌｅｖｉａｔｅｓ
ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｎｄ
ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａ⁃ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｍｅｍｂｒａｎｅ ｄｙｓｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｉｎ ｓｔｒｅｓｓ
ｕｒｉｎａｒｙ ｉｎｃｏｎｔｉｎｅｎｃｅ［Ｊ］ ． Ｃｅｌｌ Ｐｒｏｌｉｆ， ２０２５， ５８（５）： ｅ７０００９．

［３２］ 　 Ｓｕ Ｘ Ｊ， Ｙａｎｇ Ｄ Ｑ， Ｈｕ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｂｅｒｂｅｒｉｎｅ ｓｕｐｐｒｅｓｓｅｄ
ｓａｒｃｏｐｅｎｉａ ｉｎｓｕｌｉｎ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｔｈｒｏｕｇｈ ＳＩＲＴ１⁃ｍｅｄｉａｔｅｄ
ｍｉｔｏｐｈａｇｙ［Ｊ］ ． Ｏｐｅｎ Ｌｉｆｅ Ｓｃｉ， ２０２３， １８（１）： ２０２２０６４８．

［３３］ 　 Ｃｕｉ Ｚ Ｆ， Ｚｈａｏ Ｘ Ｔ， Ａｍｅｖｏｒ Ｆ Ｋ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ
ａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ｑｕｅｒｃｅｔｉｎ ｉｎ ａｇｉｎｇ⁃ｒｅｌａｔｅｄ ｄｉｓｅａｓｅｓ： ＳＩＲＴ１ ａｓ ａ
ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ［Ｊ］ ． Ｆｒｏｎｔ Ｉｍｍｕｎｏｌ， ２０２２， １３： ９４３３２１．

［３４］ 　 Ｓａｂｏｕｎｙ Ｒ， Ｓｈｕｔｔ Ｔ Ｅ． Ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｄｙｎａｍｉｃｓ ｉｎ
ｍｔＤＮＡ ｍａｉｎｔｅｎａｎｃｅ［Ｊ］． Ｊ Ｃｅｌｌ Ｓｃｉ， ２０２１， １３４（２４）： ｊｃｓ２５８９４４．

［３５］ 　 Ｆｉｎｅ Ａ Ｓ， Ｎｅｍｅｔｈ Ｃ Ｌ， Ｋａｕｆｍａｎ Ｍ Ｌ， ｅｔ ａｌ． Ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ
ａｍｉｎｏａｃｙｌ⁃ｔＲＮＡ ｓｙｎｔｈｅｔａｓｅ ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ： ａｎ ｅｍｅｒｇｉｎｇ ｇｒｏｕｐ ｏｆ
ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔａｌ ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ ｏｆ ｍｙｅｌｉｎａｔｉｏｎ［Ｊ］ ． Ｊ Ｎｅｕｒｏｄｅｖ Ｄｉｓｏｒｄ，
２０１９， １１（１）： ２９．

［３６］ 　 谢银平， 司璐佳， 葛海龙， 等． 线粒体稳态失衡和功能障碍

在抑郁症发病机制中的作用［Ｊ］ ． 中华精神科杂志， ２０２４，
５７（１２）： ８０８⁃８１３．

［３７］ 　 罗桂平， 蹇　 朝， 张华刚， 等． Ｓｉｒｔ１ 在缺氧条件下对心肌细

胞线粒体融合与分裂中的作用［Ｊ］ ． 第三军医大学学报，
２０１６， ３８（１０）： １１２１⁃１１２６．

［３８］ 　 Ｒｕｉ Ｙ Ｘ， Ｇｕｏ Ｙ Ｆ， Ｈｅ Ｌ Ｙ， ｅｔ ａｌ． ＳＩＲＴ１ ／ ＰＧＣ⁃１α⁃ｍｅｄｉａｔｅｄ
ｍｉｔｏｐｈａｇｙ ｐａｒｔｉｃｉｐａｔｅｓ ｔｈｅ ｉｍｐｒｏｖｅｍｅｎｔ ｒｏｌｅｓ ｏｆ ＢＭＡＬ１ ｉｎ
ｐｏｄｏｃｙｔｅｓ ｉｎｊｕｒｙ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｎｅｐｈｒｏｐａｔｈｙ： ｅｖｉｄｅｎｃｅｓ ｆｒｏｍ ｉｎ ｖｉｔｒｏ

２１２１

２０２６ 年 ４ 月

第 ４８ 卷　 第 ４ 期

中 成 药

Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｔｒａｄｉｔｉｏｎａｌ Ｐａｔｅｎｔ Ｍｅｄｉｃｉｎｅ
Ａｐｒｉｌ ２０２６

Ｖｏｌ． ４８　 Ｎｏ． ４



ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔｓ［Ｊ］ ． Ｅｕｒ Ｊ Ｍｅｄ Ｒｅｓ， ２０２５， ３０（１）： ２９．
［３９］ 　 Ｗａｎｇ Ｘ， Ｌｉ Ｚ Ｙ， Ｘｉｎｇ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ａｍｅｌｉｏｒａｔｉｎｇ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｔｈｅ

ａｌｄｏｓｅ ｒｅｄｕｃｔａｓｅ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ １⁃ａｃｅｔｙｌ⁃５⁃ｐｈｅｎｙｌ⁃１ Ｈ⁃ｐｙｒｒｏｌ⁃３⁃
ｙｌａｃｅｔａｔｅ ｏｎ ｇａｌａｃｔｏｓｅ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｃａｔａｒａｃｔ［Ｊ］ ． Ｓｃｉ Ｒｅｐ， ２０２５，
１５（１）： １２７５９．

［４０］ 　 Ｇｅｂａｒａ Ｅ， Ｚａｎｏｌｅｔｔｉ Ｏ， Ｇｈｏｓａｌ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｍｉｔｏｆｕｓｉｎ⁃２ ｉｎ ｔｈｅ
ｎｕｃｌｅｕｓ ａｃｃｕｍｂｅｎｓ ｒｅｇｕｌａｔｅｓ ａｎｘｉｅｔｙ ａｎｄ ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ⁃ｌｉｋｅ
ｂｅｈａｖｉｏｒｓ ｔｈｒｏｕｇｈ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ａｎｄ ｎｅｕｒｏｎａｌ ａｃｔｉｏｎｓ［Ｊ］ ． Ｂｉｏｌ
Ｐｓｙｃｈｉａｔｒｙ， ２０２１， ８９（１１）： １０３３⁃１０４４．

［４１］ 　 Ｄｏｎｇ Ｗ Ｔ， Ｌｏｎｇ Ｌ Ｈ， Ｄｅｎｇ Ｑ， ｅｔ ａｌ． Ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｆｉｓｓｉｏｎ
ｄｒｉｖｅｓ ｎｅｕｒｏｎａｌ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｂｕｒｄｅｎ ｔｏ ｐｒｏｍｏｔｅ ｓｔｒｅｓｓ ｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙ
ｉｎ ｍａｌｅ ｍｉｃｅ［Ｊ］ ． Ｎａｔ Ｍｅｔａｂ， ２０２３， ５（１２）： ２２２０⁃２２３６．

［４２］ 　 Ｇｕｏ Ｐ Ｌ， Ｗａｎｇ Ｚ Ｘ， Ｓｕｎ Ｌ， ｅｔ ａｌ． ２０ （Ｓ） ⁃ｐｒｏｔｏｐａｎａｘａｄｉｏｌ
ａｌｌｅｖｉａｔｅｓ ＤＲＰ１⁃ｍｅｄｉａｔｅｄ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ａ
ｄｅｐｒｅｓｓｉｖｅ ｍｏｄｅｌ ｉｎ ｖｉｔｒｏ ａｎｄ ｉｎ ｖｉｖｏ ｖｉａ ｔｈｅ ＳＩＲＴ１ ／ ＰＧＣ⁃１α
ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ［Ｊ］ ． Ｍｏｌｅｃｕｌｅｓ， ２０２４， ２９（２１）： ５０８５．

［４３］ 　 Ｌｉｕ Ｙ Ｈ， Ｌｉ Ｙ Ｆ， Ｌｉ Ｊ Ｑ， ｅｔ ａｌ． Ｇｙｐｅｎｏｓｉｄｅｓ ａｌｌｅｖｉａｔｅ
ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ｉｎ ｔｈｅ ｈｉｐｐｏｃａｍｐｕｓ， ｐｒｏｍｏｔｅ ｍｉｔｏｐｈａｇｙ， ａｎｄ
ｍｉｔｉｇａｔｅ ｄｅｐｒｅｓｓｉｖｅ⁃ｌｉｋｅ ｂｅｈａｖｉｏｒｓ ｉｎｄｕｃｅｄ ｂｙ ＣＵＭＳ ｖｉａ
ＳＩＲＴ１［Ｊ］ ． Ｊ Ｅｔｈｎｏｐｈａｒｍａｃｏｌ， ２０２５， ３３７（Ｐｔ ２）： １１８８２３．

［４４］ 　 Ｗａｎｇ Ｍ Ｌ， Ｌｉ Ｈ Ｊ， Ｚｈａｎｇ Ｗ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｓａｉｋｏｓａｐｏｎｉｎ Ａ
ａｌｌｅｖｉａｔｅｓ ｄｅｐｒｅｓｓｉｖｅ⁃ｌｉｋｅ ｂｅｈａｖｉｏｒ ｉｎｄｕｃｅｄ ｂｙ ｒｅｓｅｒｐｉｎｅ ｉｎ ｍｉｃｅ
ｂｙ ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｆｌｏｒａ ａｎｄ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ［Ｊ］ ．
ＰＬｏＳ Ｏｎｅ， ２０２５， ２０（２）： ｅ０３１１２０７．

［４５］ 　 Ｊｉａｎｇ Ｍ Ｚ， Ｆｅｎｇ Ｙ， Ｗａｎｇ Ｊ Ｘ， ｅｔ ａｌ． Ｓａｉｋｏｇｅｎｉｎ Ａ ｉｍｐｒｏｖｅｓ
ｅｔｈａｎｏｌ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｌｉｖｅｒ ｉｎｊｕｒｙ ｂｙ ｔａｒｇｅｔｉｎｇ ＳＩＲＴ１ ｔｏ ｍｏｄｕｌａｔｅ ｌｉｐｉｄ
ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ［Ｊ］ ． Ｃｏｍｍｕｎ Ｂｉｏｌ， ２０２４， ７（１）： １５４７．

［４６］ 　 Ｚｈａｏ Ｈ， Ｚｈａｎｇ Ｓ Ｓ， Ｇｏｎｇ Ｚ， ｅｔ ａｌ． Ｉｃａｒｉｉｎ ｍｉｔｉｇａｔｅｓ
ｄｅｐｒｅｓｓｉｖｅ⁃ｌｉｋｅ ｂｅｈａｖｉｏｒ ｉｎ ｒａｔｓ ｂｙ ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ
ｆｕｎｃｔｉｏｎ［Ｊ］ ． Ｊ Ｅｔｈｎｏｐｈａｒｍａｃｏｌ， ２０２５， ３５０： １２００３６．

［４７］ 　 Ｆａｎ Ｊ， Ｌｉ Ｂ Ｊ， Ｇｅ Ｔ Ｔ， ｅｔ ａｌ． Ｂｅｒｂｅｒｉｎｅ ｐｒｏｄｕｃｅｓ
ａｎｔｉｄｅｐｒｅｓｓａｎｔ⁃ｌｉｋｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｉｎ ｏｖａｒｉｅｃｔｏｍｉｚｅｄ ｍｉｃｅ［Ｊ］ ． Ｓｃｉ Ｒｅｐ，
２０１７， ７（１）： １３１０．

［４８］ 　 Ｗａｎｇ Ｙ Ｋ， Ｈｕａｎｇ Ｙ Ｌ， Ｌｕｏ Ｘ Ｘ， ｅｔ ａｌ． Ｄｅｃｉｐｈｅｒｉｎｇ ｔｈｅ ｒｏｌｅ
ｏｆ ｍｉＲＮＡ⁃１３４ ｉｎ ｔｈｅ ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ ｏｆ ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ：
Ａ ｃｏｍｐｒｅｈｅｎｓｉｖｅ ｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］． Ｈｅｌｉｙｏｎ， ２０２４， １０（１９）： ｅ３９０２６．

［４９］ 　 韩亚琼， 李　 涛， 谷　 争， 等． 红景天苷对抑郁模型大鼠炎

症反应和神经细胞凋亡的抑制作用及其机制［Ｊ］ ． 医药导

报， ２０２１， ４０（５）： ５９８⁃６０５．
［５０］ 　 Ｈｏｕ Ｙ， Ｆａｎ Ｆ Ｈ， Ｘｉｅ Ｎ， ｅｔ ａｌ． Ｒｈｏｄｉｏｌａ ｃｒｅｎｕｌａｔａ ａｌｌｅｖｉａｔｅｓ

ｈｙｐｏｂａｒｉｃ ｈｙｐｏｘｉａ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｂｒａｉｎ ｉｎｊｕｒｙ ｂｙ ｍａｉｎｔａｉｎｉｎｇ ＢＢＢ
ｉｎｔｅｇｒｉｔｙ ａｎｄ ｂａｌａｎｃｉｎｇ ｅｎｅｒｇｙ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ［Ｊ］ ．
Ｐｈｙｔｏｍｅｄｉｃｉｎｅ， ２０２４， １２８： １５５５２９．

［５１］ 　 Ｓｕ Ｌ Ｌ， Ｇｕｏ Ｐ Ｌ， Ｇｕｏ Ｘ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｐａｅｏｎｉｆｌｏｒｉｎ ａｌｌｅｖｉａｔｅｓ
ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ ｂｙ ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇ ｔｈｅ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｆ ＮＬＲＰ３ ｉｎｆｌａｍｍａｓｏｍｅ
ｖｉａ ｐｒｏｍｏｔｉｎｇ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ａｕｔｏｐｈａｇｙ［Ｊ］ ． Ｃｈｉｎ Ｊ Ｎａｔ Ｍｅｄ，
２０２４， ２２（６）： ５１５⁃５２９．

［５２］ 　 程泽芳， 刘　 波， 沈长虹， 等． 芍药苷抗氧化应激研究进

展［Ｊ］ ． 中草药， ２０２５， ５６（１２）： ４４９９⁃４５１５．
［５３］ 　 Ｃｈｅｎ Ｘ Ｃ， Ｓｕｎ Ｔ， Ｑｉ Ｙ Ｘ， ｅｔ ａｌ． Ｐａｅｏｎｉｆｌｏｒｉｎ ａｍｅｌｉｏｒａｔｅｓ

ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｉｎｊｕｒｙ ｉｎ Ｈ９Ｃ２ ｃｅｌｌｓ ｔｈｒｏｕｇｈ ＳＩＲＴ１⁃ＰＩＮＫ１ ／ ｐａｒｋｉｎ⁃
ｍｅｄｉａｔｅｄ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ａｕｔｏｐｈａｇｙ［Ｊ］ ． Ｍｏｌ Ｉｍｍｕｎｏｌ， ２０２５，
１７７： ３２⁃４３．

［５４］ 　 薛　 剑． 百合地黄汤对 ＣＵＭＳ 抑郁模型大鼠的作用及机理

研究［Ｄ］． 哈尔滨： 黑龙江中医药大学， ２０１８．
［５５］ 　 田　 萍， 张　 薇， 李开言， 等． 地黄对慢性不可预知温和应

激模型大鼠抑郁样行为及海马单胺类神经递质的影响［Ｊ］ ．
中国中药杂志， ２０２２， ４７（１７）： ４６９１⁃４６９７．

［５６］ 　 Ｘｕ Ｌ Ｈ， Ｃａｏ Ｙ Ｆ， Ｚｈａｎｇ Ｓ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｓｉｒｔｕｉｎ １ ｕｎｄｅｒｌｉｅｓ
ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ⁃ｒｅｌａｔｅｄ ｂｅｈａｖｉｏｒｓ ｂｙ ｍｏｄｕｌａｔｉｎｇ ｔｈｅ ｓｅｒｏｔｏｎｉｎ ｓｙｓｔｅｍ
ｉｎ ｔｈｅ ｄｏｒｓａｌ ｒａｐｈｅ ｎｕｃｌｅｕｓ ｉｎ ｆｅｍａｌｅ ｍｉｃｅ［Ｊ］ ． Ｐｒｏｇ
Ｎｅｕｒｏｐｓｙｃｈｏｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｂｉｏｌ Ｐｓｙｃｈｉａｔｒｙ， ２０２５， １３９： １１１４００．

［５７］ 　 赵伟迪， 韩雨梅， 冀　 翠， 等． 逍遥散对抑郁大鼠运动能力

和肝脏线粒体的影响［Ｊ］ ． 药物评价研究， ２０２３， ４６（ １）：
５６⁃６３．

［５８］ 　 Ｚｈａｎｇ Ｎ， Ｚｈａｏ Ｎ， Ｘｉｅ Ｌ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ
ｃｈａｉｎ ａｎｄ ｉｔｓ ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙ ｅｌｅｍｅｎｔｓ ＳＩＲＴ１ ａｎｄ ＳＩＲＴ３ ｐｌａｙ
ｉｍｐｏｒｔａｎｔ ｒｏｌｅ ｉｎ ｔｈｅ ｉｎｉｔｉａｌ ｐｒｏｃｅｓｓ ｏｆ ｅｎｅｒｇｙ ｃｏｎｖｅｒｓｉｏｎ ａｆｔｅｒ
ｍｏｘｉｂｕｓｔｉｏｎ ａｔ ｌｏｃａｌ ｓｋｉｎ［Ｊ］ ． Ｅｖｉｄ Ｂａｓｅｄ Ｃｏｍｐｌｅｍｅｎｔ Ａｌｔｅｒｎａｔ
Ｍｅｄ， ２０２０， ２０２０： ２３４３８１７．

［５９］ 　 葛鑫宇， 郭　 芳， 范　 俊， 等． 柴胡桂枝汤通过 ｓｉｒｔ１⁃ｐ５３ 信

号通路产生抗抑郁作用［Ｊ］ ． 南方医科大学学报， ２０２１，
４１（３）： ３９９⁃４０５．

［６０］ 　 戴　 玲， 骆　 妍， 侯光菡， 等． 健脑解郁方对脑小血管病并

发抑郁症大鼠海马突触可塑性的影响［Ｊ］ ． 中草药， ２０２３，
５４（１８）： ５９６８⁃５９７９．

［６１］ 　 Ｓｈｉ Ｈ Ｊ， Ｓｕｎ Ｍ， Ｗａｎｇ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｊｉａｗｅｉ Ｄａｃｈａｉｈｕ ｄｅｃｏｃｔｉｏｎ
ｐｒｏｔｅｃｔｓ ａｇａｉｎｓｔ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ （ＡＳ）
ｍｉｃｅ ｗｉｔｈ ｃｈｒｏｎｉｃ ｕｎｐｒｅｄｉｃｔａｂｌｅ ｍｉｌｄ ｓｔｒｅｓｓ （ＣＵＭＳ） ｖｉａ ＳＩＲＴ１／
ＰＧＣ⁃１α ／ ＴＦＡＭ／ ＬＯＮ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ ［ Ｊ］． Ｊ Ｅｔｈｎｏｐｈａｒｍａｃｏｌ，
２０２４， ３３０： １１８１５０．

［６２］ 　 戴国梁， 杨欣怡， 陈闪闪， 等． 基于脑内海马区 ＳＩＲＴ１ 表达

的变化研究交泰丸对 ＣＵＭＳ 抑郁模型小鼠的影响［Ｊ］ ． 中国

中药杂志， ２０２１， ４６（２４）： ６５１１⁃６５１９．
［６３］ 　 Ｇｕａｎ Ｙ Ｙ， Ｌｉ Ｌ， Ｙａｎｇ Ｒ， ｅｔ ａｌ． Ｔａｒｇｅｔｉｎｇ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａ ｗｉｔｈ

ｎａｔｕｒａｌ ｐｏｌｙｐｈｅｎｏｌｓ ｆｏｒ ｔｒｅａｔｉｎｇ ｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｖｅ ｄｉｓｅａｓｅｓ： ａ
ｃｏｍｐｒｅｈｅｎｓｉｖｅ ｓｃｏｐｉｎｇ ｒｅｖｉｅｗ ｆｒｏｍ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ
ｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅ［Ｊ］ ． Ｊ Ｔｒａｎｓｌ Ｍｅｄ， ２０２５， ２３（１）： ５７２．

［６４］ 　 Ｌｉ Ｊ Ｚ， Ｃｕｉ Ｓ Ｙ， Ｌｉ Ｙ Ｑ， ｅｔ ａｌ． Ｓｉｒｔｕｉｎ１ ｉｎ ｓｐｉｎａｌ ｃｏｒｄ ｉｎｊｕｒｙ：
ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ， ｍｉｃｒｏｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ ｒｅｍｏｄｅｌｉｎｇ ａｎｄ
ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ［ Ｊ］ ． ＣＮＳ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ Ｔｈｅｒ， ２０２５， ３１（２）：
ｅ７０２４４．

［６５］ 　 Ｗａｎｇ Ｙ， Ｌｉａｎｇ Ｘ Ｙ， Ｃｈｅｎ Ｙ Ｑ， ｅｔ ａｌ． Ｓｃｒｅｅｎｉｎｇ ＳＩＲＴ１
ａｃｔｉｖａｔｏｒｓ ｆｒｏｍ ｍｅｄｉｃｉｎａｌ ｐｌａｎｔｓ ａｓ ｂｉｏａｃｔｉｖｅ ｃｏｍｐｏｕｎｄｓ ａｇａｉｎｓｔ
ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｄａｍａｇｅ ｉｎ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ［Ｊ］ ． Ｏｘｉｄ Ｍｅｄ Ｃｅｌｌ
Ｌｏｎｇｅｖ， ２０１６， ２０１６： ４２０６３９２．

３１２１

２０２６ 年 ４ 月

第 ４８ 卷　 第 ４ 期

中 成 药

Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｔｒａｄｉｔｉｏｎａｌ Ｐａｔｅｎｔ Ｍｅｄｉｃｉｎｅ
Ａｐｒｉｌ ２０２６

Ｖｏｌ． ４８　 Ｎｏ． ４


