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摘  要：子宫内膜异位症（EMs）是一种常见且难治的妇科疾病，其发病机制复杂，临床缺乏安全、有效且适宜长期应用的

治疗手段。近年来，线粒体功能障碍因贯穿 EMs 发生发展多个关键环节，并与能量代谢异常、氧化应激、自噬失衡及细胞

凋亡异常等密切相关，逐渐成为该病研究的热点。中医药在 EMs 防治中具有多靶点、整体调节的特点，现有研究提示其作

用既涉及部分线粒体功能相关核心环节，也体现在炎症反应、氧化应激、自噬及细胞死亡等与线粒体稳态密切相关的病理过

程中。梳理 EMs 线粒体功能障碍相关病理机制的基础上，归纳中药复方、中药活性成分从线粒体功能及其相关病理过程干

预 EMs 的研究进展，以期为 EMs 的机制研究及中医药防治提供参考。 
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Abstract: Endometriosis (EMs) is a common and refractory gynecological disease with a complex pathogenesis, and safe, effective 

therapies suitable for long-term clinical application are still lacking. In recent years, mitochondrial dysfunction has become a research 

hotspot in EMs, because it is involved in multiple key processes in the occurrence and development of the disease and is closely related to 

abnormal energy metabolism, oxidative stress, autophagy imbalance, and abnormal apoptosis. Traditional Chinese medicine (TCM) has 

the characteristics of multi-target and overall regulation in the prevention and treatment of EMs. Existing studies have shown that its effects 

are associated not only with some core links of mitochondrial function, but also with pathological processes closely related to mitochondrial 

homeostasis, such as inflammatory response, oxidative stress, autophagy, and cell death. Based on a review of the pathological mechanisms 

of mitochondrial dysfunction in EMs, this article summarizes the research progress of Chinese herbal formulas and active components in 

the prevention and treatment of EMs through regulating mitochondrial function and related pathological processes, in order to provide a 

reference for the mechanism research of EMs and the prevention and treatment of EMs with TCM. 
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子宫内膜异位症（EMs）是一种雌激素依赖性

疾病，其特征为异位子宫内膜组织的侵袭性生长，

其患病率高达 10%～15%[1]，其中 20%～30%的患

者伴随不孕[2]，严重威胁女性的生理及心理健康和

社会功能。虽然 EMs 临床及病理学表现良性，但它

具有播散、侵袭及异常增殖等‘类恶性’特征。其

发病机制尚未完全阐明，目前已有多种学说被提

出，例如 Sampson 提出的“经血逆流”学说、干细

胞起源理论、淋巴-血管转移学说等[3]。近年来研究

发现，线粒体功能障碍不仅联结了能量代谢失衡、

氧化应激过度与抗凋亡逃逸等关键环节[4]，更提供了

可量化的线粒体 DNA（mtDNA）[5]与线粒体氧化磷

酸化（OXPHOS）指标[6]以及保留生育力的非激素治

疗靶点[7]，因此在 EMs 相关研究中显示出较高的转

化潜力。在 EMs 病灶微环境中持续存在缺氧、慢性

炎症与氧化应激等病理特征，而线粒体功能障碍可

能是推动这些异常过程相互作用的重要因素之一[8]，

因此靶向改善线粒体功能障碍具有重要临床意义。 

目前线粒体替代疗法和线粒体靶向基因编辑技

术作为治疗 EMs 的潜在策略，面临伦理争议和异质

性问题[9]，短期内难以大规模临床转化。相比之下，

中医药具有辨证论治和多靶点协同干预的优势，已

广泛用于缓解 EMs 症状并改善疾病进程[10-11]。值得

注意的是，在现有中医药干预 EMs 的研究中，直接

聚焦于线粒体功能、线粒体自噬及线粒体途径凋亡

等核心环节的研究相对较少，而较多研究主要集中

于炎症反应、氧化应激、自噬及细胞死亡等与线粒

体稳态密切相关的病理过程。鉴于线粒体功能障碍

贯穿 EMs 发生发展的多个关键环节，本文在梳理

EMs 线粒体功能障碍相关病理机制的基础上，重点

归纳 2020—2025 年公开发表的中药复方和中药活

性成分从线粒体功能及其相关病理过程干预 EMs

的研究进展，以期为相关机制研究和临床应用提供

参考。 

1  EMs 线粒体功能障碍的病理机制 

在 EMs 的研究中，线粒体功能障碍已被认为是

其发病机制的重要组成部分。当前关于 EMs 线粒体

功能障碍的研究主要集中于以下几个方面：线粒体能

量代谢重编程、线粒体动力学失衡、线粒体氧化应激、

线粒体自噬受抑、线粒体钙离子稳态失衡（图 1）。 

1.1  线粒体能量代谢重编程在 EMs 发生中的作用

机制 

EMs 病灶在缺氧和炎症微环境中的持续存活 

 

图 1  EMs 线粒体功能障碍机制 

Fig. 1  Mechanism of mitochondrial dysfunction in EMs 

与线粒体能量代谢重编程密切相关，主要表现为有

氧糖酵解增强与 OXPHOS 抑制[12]。在异位内膜基

质细胞（ecESCs）中，鞘磷脂-1-磷酸受体 4（S1PR4）

表达上调可激活雷帕霉素靶蛋白（mTOR）通路，诱

导乳酸脱氢酶 A（LDHA）等关键糖酵解酶的转录，

最终增强有氧糖酵解并抑制线粒体 OXPHOS[13]。

OXPHOS 受抑制时，可减少线粒体活性氧（ROS）

产生，使异位细胞逃避 ROS 介导的凋亡，从而在异

位环境中长期存活[8]。此外缺氧还改变线粒体动力

学以适应能量代谢需要，如促进线粒体分裂和融合

频率，并通过自噬清除受损线粒体，保留高功能状

态的线粒体用于产能[14]。综上，在缺氧与炎症背景

下形成的“代谢重编程-动力学重塑-线粒体自噬”协

同模块，既限制 ROS 积累又维持能量供给；因此，

抑制过度糖酵解、恢复 OXPHOS 并重建动力学稳

态，构成值得关注的非激素性治疗策略。 

1.2  线粒体动力学失衡在 EMs 发生中的作用机制 

动力相关蛋白 1（DRP1）及线粒体分裂蛋白 1

（Fis1）介导线粒体裂变，而视神经萎缩蛋白 1

（OPA1）与线粒体融合蛋白 MFN1/2（MFN1/2）协

同介导线粒体融合，这对维持线粒体形态功能及细

胞代谢适应至关重要[15-16]。然而在 EMs 病灶中，这

一平衡被打破。异位内膜细胞中 DRP1、OPA1 和

MFN1/2 表达显著下调，导致线粒体数量减少及超

微结构改变[17]。为适应缺氧和氧化应激，提高能量

利用效率维持存活，异位细胞会抑制线粒体裂变和
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过度融合，但同时造成线粒体动态失衡，带来线粒

体数量减少和嵴结构异常[18]。基于上述动力学失

衡，选择性抑制 DRP1-Fis1 可阻断病理性裂变，减

少线粒体碎片化与 ROS 积累，维持线粒体膜电位

并降低凋亡通路的激活，从而减轻氧化应激相关损

伤[19]。维持 EMs 病灶线粒体裂变/融合动态平衡可

能有助于减轻氧化应激损伤和异常细胞存活，因此

靶向 DRP1-Fis1 介导的病理性裂变等线粒体动力学

异常，或可为 EMs 防治提供新的思路。 

1.3  线粒体氧化应激在 EMs 发生中的作用机制 

EMs 病灶的缺氧环境驱动着代谢重编程与质

量控制主导的动力学重塑，在一定程度上影响 ROS

生成与能量供给。而反复出血与炎症带来的游离铁

与免疫性 ROS 叠加，则进一步加重氧化应激失衡

并促进 EMs 进展[20]。这些游离铁通过芬顿（Fenton）

反应催化生成高毒性羟自由基[21]，慢性炎症激活的

腹膜巨噬细胞等免疫细胞也大量产生 ROS[22]。过量

ROS 直接攻击线粒体膜脂质和 mtDNA，造成线粒

体膜电位降低、膜通透性增加，并引起呼吸链功

能障碍[23]。已有研究提示，EMs 患者存在脂质过

氧化增强及抗氧化能力下降等氧化 -抗氧化失衡

表现[24]。在此背景下，尽管细胞通过线粒体自噬清

除受损线粒体以维持稳态[25]。但在 EMs 病灶中，持

续的高 ROS 环境使线粒体损伤超出自噬清除能力，

功能异常的线粒体逐渐在细胞内积聚[26]。同时 ROS

可诱导 mtDNA 突变和炎症反应，进一步损伤线粒

体并产生更多 ROS[27]。综上，EMs 病灶中铁稳态紊

乱与慢性炎症协同经 Fenton 反应及免疫细胞 ROS

放大氧化应激，致线粒体膜与 mtDNA 持续受损、

线粒体自噬超负荷与受损线粒体积聚，最终形成

“ROS-mtDNA-炎症”的正反馈并推动病灶进展。 

1.4  线粒体自噬受抑在 EMs 发生中的作用机制 

持续的氧化应激导致线粒体损伤逐渐累积，而

EMs 病灶通过抑制线粒体自噬和细胞凋亡建立适

应性机制，促进异位细胞存活并形成慢性病灶[28]。

研究表明，异位内膜组织自噬清除途径常受到抑

制，病灶中磷脂酰肌醇 3 激酶（PI3K）/蛋白激酶 B

（Akt）/哺乳动物雷帕霉素靶蛋白（mTOR）通路的

持续激活，可下调自噬标志物 Beclin-1 与 LC3II 的

表达，削弱自噬功能，使受损线粒体无法及时清除

而逐渐蓄积于细胞内[29]。进而引起抗凋亡蛋白 Bcl-

2 表达上调以及促凋亡蛋白 Bax 表达下调，最终阻

断线粒体介导的内源性凋亡途径，使异位组织得以

持续大量存活[30]。与此同时，受损线粒体的蓄积还

会激活线粒体未折叠蛋白反应和ROS 介导的炎症级

联，并阻碍细胞色素 C（Cyt C）释放，进一步抑制

细胞凋亡[31]。线粒体自噬障碍与细胞凋亡逃逸共同

促 进 了 EMs 病 灶 的 持 续 存 在 。 总 体 上 ，

PI3K/Akt/mTOR 通路的异常激活通过抑制线粒体自

噬及线粒体途径凋亡，导致受损线粒体蓄积与细胞

凋亡信号阻断，形成 EMs 病灶细胞的持续存活优势

并促进病灶稳态化。 

1.5  线粒体钙离子（Ca2+）稳态失衡在 EMs 发生

中的作用机制 

Ca2+稳态失衡是 EMs 线粒体功能障碍的另一

关键机制[32]。线粒体与内质网共同调节细胞内 Ca2+

动态平衡，维持正常信号转导和细胞功能[33]。在 EMs

病灶细胞中，Ca2+稳态紊乱与线粒体功能损伤相互促

进，表现为细胞质及线粒体内 Ca2+过度积聚[34]。线

粒体 Ca2+超载可诱导线粒体通透性转换孔（mPTP）

开放，导致线粒体膜电位（MMP）去极化，并通过

Bcl-2 家族蛋白触发内源性凋亡通路[23]。研究发现，

EMs 病灶的神经纤维中钙结合蛋白高水平表达[35]，

其可能通过影响神经元内 Ca2+动态参与神经兴奋

性调节及疼痛敏化过程[36]。因此，局部钙代谢异常

可能与病灶周围神经高敏状态有关，从而参与 EMs

患者痛经和慢性盆腔痛的发生。 

2  EMs 临床特征与线粒体功能障碍  

EMs 的临床表现主要包括痛经及慢性盆腔

痛、不孕不育和易复发倾向等。上述线粒体异常

机制与这些临床问题密切相关，可解释症状产生

的内在原因。 

2.1  痛经及盆腔疼痛与线粒体功能障碍 

痛经和盆腔疼痛是 EMs 最常见的临床表现。有

研究表明，EMs 患者盆腔局部 ROS 及过氧化产物

水平升高与疼痛严重程度呈正相关[37]。线粒体功能

障碍在其中起到关键作用：异位内膜细胞线粒体呼

吸链异常产生过量 ROS[38]，ROS 激活核因子-κB

（NF-κB）等转录因子，诱导促炎细胞因子及前列腺

素过度生成，放大炎症并经神经敏化维持疼痛[39]。

腹腔铁过载经 Fenton 反应进一步增加 ROS，损伤

腹膜导致黏连形成。盆腔黏连和纤维化不仅机械性

牵拉周围组织引发慢性疼痛，还持续刺激神经末

梢，导致顽固性盆腔痛[40]。可见，线粒体功能障碍

通过 ROS 介导的炎症放大和神经敏化，在 EMs 痛

经和盆腔痛的发生中起关键作用。 
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2.2  不孕与线粒体功能障碍 

虽然 EMs 相关不孕由多重因素导致[41]，但卵

母细胞及颗粒细胞在卵母细胞的发育、成熟，受精

和早期胚胎发育中至关重要[42]。EMs 的慢性炎症和

周期性出血可导致腹腔液及卵泡液中 ROS 积聚、

抗氧化能力下降[43]。在此背景下，卵泡液中过多

ROS 和一氧化氮（NO）会损伤卵母细胞并降低胚胎

质量[43]。有研究提示，EMs 患者卵丘细胞三磷酸腺

苷（ATP）水平明显下降，且与成熟卵母细胞数量、

妊娠结局及线粒体功能异常相关，提示线粒体能量

不足可能限制卵子成熟与胚胎发育[44]。因此，线粒体

功能障碍可能参与 EMs 相关不孕的发生发展，针对

线粒体相关异常的干预有望改善患者的生殖结局。 

2.3  易复发倾向与线粒体功能障碍 

EMs 具有易复发的特点。据统计，术后未长期

进行药物治疗的情况下，约 27%患者需再次进行手

术[45]。研究表明，异位病灶增强葡萄糖摄取与糖酵

解，伴线粒体功能受损，在缺氧诱导因子-1α（HIF-

1α）-丙酮酸脱氢酶激酶 1（PDK1）通路作用下耐受

低氧并持续增殖，提高了复发风险[46]。并且异位细

胞呈现出抗凋亡特性，这与线粒体介导的内源性凋

亡通路受阻有关。研究显示，异位病灶中抗凋亡蛋

白 Bcl-2 相对促凋亡蛋白 Bax 表达显著上调，细胞凋

亡被抑制[47]。因此，线粒体功能紊乱赋予异位细胞更

强的代谢与抗凋亡能力，这可能是 EMs 易复发的内

在原因，对上述通路的靶向干预有望降低复发率。 

3  中医药从线粒体功能及其相关病理过程干预EMs 

中医药古籍中无“子宫内膜异位症”病名的

记载，根据 EMs 患者症状和体征，可归属于“痛

经”“癥瘕”“不孕”“月经不调”等范畴。其病

位主要在胞宫、冲任，与肾、肝、脾三脏功能失调

密切相关，病变本质多呈本虚标实。中医学认为血

瘀是其核心病机，“离经”之血瘀积而成癥瘕，治

疗多以活血化瘀为基本治则[48]。现有中医药干预

EMs 的研究表明，其作用并非局限于单一通路，而

是广泛涉及炎症反应、氧化应激、自噬、凋亡及铁

死亡等过程。其中，直接聚焦于线粒体结构、线粒

体功能、线粒体自噬及线粒体途径凋亡等核心环节

的研究已提供了中医药直接调控线粒体功能的证

据；另有较多研究虽未直接检测线粒体功能指标，

但其所作用的炎症、氧化应激、自噬及细胞死亡等

过程，与线粒体功能障碍在机制上存在一定关联。

因此，以下从中药复方和中药活性成分 2 个方面，

对中医药从线粒体功能及其相关病理过程干预

EMs 的研究进展进行归纳总结，其主要作用环节及

机制关系见图 2。

 

图 2  中医药通过调控线粒体功能及其相关病理过程干预 EMs 的机制示意图 

Fig. 2  Mechanistic diagram of traditional Chinese medicine intervening in EMs by regulating mitochondrial function and 

related pathological processes 
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3.1  中药复方 

在中医辨证论治中，EMs 以“血瘀”为核心病

机，常伴有肝郁、肾虚、脾肾两虚等证型，治疗上

以活血化瘀为根本[49]，兼以行气、健脾、补肾等法，

以实现辨证施治。现代研究表明，中药复方可围绕

EMs 发生发展的多个关键环节发挥协同干预作用，

其机制既涉及线粒体结构与功能异常，也涉及炎症

微环境、氧化应激、自噬失衡及细胞凋亡等病理过

程。因此，中药复方在防治 EMs 方面体现出多成

分、多靶点和整体调节的特点。鉴于中药复方多具

有复合功效，为避免分类交叉，本文在“活血化瘀”

为共同基础治法的前提下，依据方药主要功效及文

献报道的主要治法，将其归纳为活血化瘀类、温阳

散寒类、补肾类、疏肝理气类及清热解毒类。 

3.1.1  活血化瘀类中药复方  活血化瘀类中药复

方是 EMs 中医治疗的重要组成部分，其作用主要体

现在减轻氧化应激和炎症反应、调控自噬与凋亡等

方面，部分研究亦提示其可改善线粒体相关功能异

常。活血消异方可保护 EMs 大鼠卵巢颗粒细胞线粒

体及内质网超微结构，降低血清 ROS 并提高总超

氧化物歧化酶（T-SOD）、过氧化氢酶（CAT）活性，

抑制 ROS-c-Jun 氨基末端激酶（JNK）通路，下调

Bax/Caspase-3 表达，上调 Bcl-2、Beclin-1 及 LC3-

II 表达，从而减轻氧化应激损伤，改善卵泡发育并恢

复颗粒细胞功能[50-51]。罗氏内异方可抑制 EMs 在位

及异位内膜间质细胞的缺氧诱导因子 1α（HIF1A）/ 

zeste 基因增强子同源物 2（EZH2）/类固醇生成因

子 1（SF-1）信号通路，下调 HIF1A、SF-1、类固醇

生成急性调节蛋白（StAR）和芳香化酶细胞色素

P450（P450arom）的表达，减轻炎症反应[52]。琥珀

散则通过上调异位病灶组织中 LncRNA MALAT1 的

表达，下调 miR-142-3p 的表达，增强 Beclin1 和 LC3

介导的自噬活性，缩小异位病灶体积[53]。总体来看，

活血化瘀类方剂可通过调节部分线粒体相关环节，

或通过干预氧化应激、炎症、自噬等与线粒体稳态密

切相关的过程，协同发挥抑制病灶进展的作用。 

3.1.2  温阳散寒类中药复方  温阳散寒类中药复

方在 EMs 防治中具有重要作用，现有研究显示其更

常通过调控线粒体自噬、线粒体途径凋亡及自噬相

关信号通路，抑制病灶生长并减轻局部损伤。温经

汤通过下调 EMs 患者子宫内膜基质细胞（ESCs）

中 HIF-1α 表达，改善缺氧应激，促进 Cyt C 释放，

进而激活线粒体介导的凋亡通路[54]。加味少腹逐

瘀汤可激活 EMs 小鼠 PTEN 诱导假定激酶 1

（PINK1）/Parkin 通路，上调 PINK1、Parkin、Beclin1

及 LC3 表达，下调 p62 表达，清除受损线粒体，

并降低 ROS 水平，减轻氧化应激（OS）[55]。当归

四逆汤加减通过抑制 EMs 大鼠 Akt/mTOR 通路，上

调 Beclin-1、LC3 表达，下调血管内皮生长因子

（VEGF）、可溶性细胞间黏附分子-1（sICAM-1）水

平，促进自噬并抑制 EMs 病灶生长[56]。总体来

看，该类复方可通过直接调节线粒体凋亡或线粒体

自噬，或通过干预自噬等病理过程，共同发挥抑制

病灶进展的作用。 

3.1.3  补肾类中药复方  补肾类中药复方多从氧

化应激、炎症反应、自噬失衡及细胞凋亡等方面干

预 EMs 病理过程，并在改善卵巢功能及生育结局方

面显示出一定优势[57]。补肾温阳化瘀方抑制 EMs 大

鼠 Toll 样受体 4（TLR4）/NF-κB 信号通路，下调

Beclin-1 表达并上调 p62 表达，从而降低病灶组织

中过度激活的自噬水平[58]。临床研究发现，加味桂

枝茯苓汤通过提高 EMs 术后患者 SOD 和谷胱甘肽

过氧化物酶（GSH-Px）水平，降低 ROS 和丙二醛

（MDA）水平，改善氧化应激状态，并有助于改善

卵巢储备功能和提高远期妊娠率[59]。蠲痛饮能抑制

EMs 大鼠异位内膜组织 ROS 水平，下调 NOD 样受

体家族含热蛋白结构域蛋白 3（NLRP3）和 Caspase-

1 表达及肿瘤坏死因子-α（TNF-α）含量，同时上调

Beclin-1 和 LC3B 表达，减轻病变组织损伤并诱导

细胞凋亡[60]。滋肾祛瘀解毒方能降低 EMs 大鼠血

清中的氧化应激标志物 MDA 和 8-表氧-前列腺素

F2α（8-epi-PGF2α）含量，并提升 SOD 和 GSH-Px

的活性，从而改善全身氧化应激状态[61]。 

3.1.4  疏肝理气类中药复方  疏肝理气类中药复方

主要通过改善氧化应激状态和局部炎症微环境来抑

制 EMs 病灶进展。临床研究表明，宫瘤消胶囊联合

达那唑胶囊可降低 EMs 患者 MDA 及 TNF-α、白细

胞介素-1β（IL-1β）水平，并升高 SOD 水平，从而

减轻氧化应激和炎症反应[62]。膈下逐瘀汤可抑制

EMs 大鼠 NF-κB 信号通路，降低 IL-6、基质金属蛋

白酶-9（MMP-9）及 VEGF 表达，并上调 Bax 和 IL-

10 水平，从而改善炎症反应，抑制异位内膜的侵袭

及新生血管形成，缩小异位病灶体积[63]。平冲降逆

方通过上调血红素氧合酶 1（HMOX1）表达，改善

异位内膜间质细胞的线粒体功能并抑制其铁死亡，

同时可调控 p53、PI3K-Akt 等自噬相关通路，从而
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抑制异位细胞生长，促进其凋亡，并缓解痛经[64]。 

3.1.5  清热解毒类中药复方  清热解毒类中药复

方具有抗氧化、抗炎和促凋亡等作用，能够抑制异

位内膜细胞增殖与迁移，并改善 EMs 相关病理损

伤。临床研究发现，祛瘀解毒颗粒[65]可激活 EMs 患

者核因子 E2 相关因子 2（Nrf2）-抗氧化反应元件

（ARE）通路，上调 Nrf2 和 SOD 表达，降低 MDA

水平，缓解 OS 反应，并提高受精率、成胚数和优

质胚胎率。内异康复片则通过上调 RAF 激酶抑制

蛋白（RKIP），抑制 RAF/MEK/ERK 通路，调节

Bax/Bcl-2 及 cleaved Caspase-3 表达，促进凋亡并抑

制细胞增殖与迁移，同时降低 IL-6、TNF-α 水平，

改善炎症状态[66]。由此可见，该类复方主要通过调

节 OS、炎症及凋亡等病理过程发挥防治作用。 

综上，中药复方干预 EMs 的机制具有多成分、多

靶点和整体调节的特点。其中，部分复方可直接作用

于线粒体功能相关核心环节，如线粒体途径凋亡和线

粒体自噬；另有较多复方则主要通过调节 OS、炎症

反应、自噬及细胞凋亡等病理过程发挥作用，这些过

程与线粒体功能障碍在机制上存在一定关联。总体而

言，中药复方可从多个层面协同干预 EMs 的发生发

展，体现出中医药防治 EMs 的综合优势，见表 1。

表 1  中药复方防治 EMs 的作用机制 

Table 1  Mechanisms of traditional Chinese medicine formulas in prevention and treatment of endometriosis 

分类 方药 干预对象 (动物造模方式) 作用机制 

活血化瘀类 活血消异方[50-51] EMs 大鼠模型 (同种异体移植法) 改善线粒体功能、抗氧化：T-SOD↑、CAT↑、ROS-JNK↓ 

罗氏内异方[52] ecESCs、在位子宫内膜基 质细胞 

(euESCs) 

抗炎：HIF1A↓、SF-1↓、StAR↓、P450↓ 

琥珀散[53] EMs 裸鼠模型 (腹腔注射法) 促自噬：LncRNA MALAT1↑、miR-142-3p↓、Beclin1↑、LC3↑ 

温阳散寒类 温经汤[54] ecESCs 细胞 改善线粒体功能、促凋亡：HIF-1α ↓、Bax/Bcl-2 ↑、Cyt c↑ 

加味少腹逐瘀汤[55] EMs 小鼠模型 (腹腔注射法) 促自噬：PINK1/Parkin 信号↑、p62↓、PINK1↑、Parkin↑、

Beclin1↑、LC3↑；抗氧化：ROS↓ 

当归四逆加减[56] EMs 大鼠模型 (自体移植法) 促进自噬：Beclin-1↑、 LC3↑、VEGF↓、 sICAM-1↓、

Akt/mTOR↓ 

补肾类 

 

补肾温阳化瘀汤[58] EMs 大鼠模型 (自体移植法) 抑制过度自噬：Beclin-1↓、TLR4↓、NF-κB↓、p62↑ 

加味桂枝茯苓汤[59] EMs 术后患者 抗氧化：SOD↑、GSH-Px↑、MDA↓、ROS↓ 

蠲痛饮[60] EMs 大鼠模型 (自体移植法) 抗炎：TNF-α↓、NLRP3↓、Caspase-1↓；抗氧化：ROS↓；

促自噬：Beclin-1↑、LC3B↑ 

滋肾祛瘀解毒方[61] EMs 大鼠模型 (自体移植法) 抗氧化：SOD↑、GSH-Px↑、MDA↓、8-epi-PGF2α↓ 

疏肝理气类 宫瘤消胶囊联合

达那唑胶囊[62] 

EMs 患者 抗氧化：SOD↑、MDA↓；抗炎：TNF-α↓、IL-1β↓ 

膈下逐瘀汤[63] EMs 大鼠模型 (自体移植法) 促凋亡：Bax↑；抗炎：IL-6↓、IL-10↑ 

平冲降逆方[64] EMs 大鼠模型 (自体移植法) 改善线粒体功能、抑制其铁死亡：HMOX1↑ 

清热解毒类 祛瘀解毒颗粒[65] 体外受精-胚胎移植 (IVF-ET) 的

EMs 患者 

抗氧化：SOD↑、MDA↓ 

内异康复片[66] EMs 小鼠模型 (同种异体移植法) 促凋亡：Bax↑、Bcl-2↓、Cleaved caspase-3↑；抗炎：IL-6↓、

TNF-α↓ 

↑-上调/增加；↓-下调/减少。 

↑-upregulation/increase; ↓-downregulation/decrease.

3.2  中药活性成分 

随着中医药研究的不断深入，从中药中分离得

到的活性成分因结构相对明确、作用靶点较清晰、

易于定量分析等优势，逐渐成为 EMs 机制研究和新

药开发的重要切入点。现有研究表明，多种中药活

性成分可从不同层面干预 EMs 发生发展：其中部分

成分可直接作用于线粒体功能相关核心环节，如线

粒体氧化磷酸化、线粒体依赖性凋亡及线粒体超微

结构；另有较多研究则主要集中于氧化应激、炎症

反应、自噬、铁死亡及细胞凋亡等病理过程，这些

过程与线粒体功能障碍在机制上存在一定关联。黄

酮类、多酚及其他芳香族衍生物、萜类及其衍生物
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等天然活性成分在 EMs 防治中显示出较好的研究

价值。 

3.2.1  黄酮类  黄酮类中药单体和提取物在 EMs

的作用研究较为广泛，其机制主要涉及抗氧化、抗

炎、促凋亡、自噬调节及激素微环境干预等方面，其

中部分研究已涉及线粒体功能相关核心环节。秦皮

乙素通过灭活子宫内膜异位细胞中的 p38 丝裂原活

化蛋白激酶（p38 MAPK）/JNK/细胞外调节蛋白激酶

（ERK）及 Akt/核糖体蛋白 S6（S6）信号通路，抑制

细胞增殖与迁移，并抑制 OXPHOS 活性，破坏细胞

氧化还原稳态及钙离子外流平衡，最终通过内质网

应激与线粒体依赖性凋亡途径诱导细胞死亡[67]。槲

皮素可降低 EMs 大鼠血清中 TNF-α 水平，减轻炎

症反应，同时上调 Nrf2 和醌氧化还原酶（NQO1）

表达，减轻氧化应激损伤，并通过增加 Beclin-1 和

自噬相关蛋白 5（Atg5）表达促进自噬，改善 EMs 相

关症状[68]。黄芩素通过上调谷胱甘肽过氧化物酶 4

（GPX4）表达，降低 MDA 和脂质 ROS 水平，降低

氧化应激，并抑制铁死亡，恢复巨噬细胞吞噬功能，

促进病灶清除[69]。由此可见，黄酮类活性成分既可直

接干预部分线粒体相关环节，也可通过调节氧化应

激、炎症及凋亡等过程发挥防治作用。 

3.2.2  多酚及其他芳香族衍生物  多酚及其他芳

香族衍生物主要通过抗氧化、抗炎及促凋亡等途径

抑制 EMs 病灶发展，并在改善卵巢功能和卵泡质量

方面显示出一定潜力。姜黄素可通过上调 SOD 水

平，降低 ROS 和 MDA 水平以减轻氧化应激，并抑

制 NLRP3 及 Caspase-1 介导的细胞焦亡，减少 IL-

1β 和 IL-18 释放[70]。纳米姜黄素可提高 EMs 患者

血清总抗氧化能力（TAC）、CAT 和 SOD 水平，降

低 MDA 含量，并减少卵泡液中 IL-8 和 TNF-α 水

平，从而改善 OS、卵泡质量及妊娠结局[71]。白藜芦

醇可抑制巨噬细胞与 12Z 细胞的共培养体系中 IL-

6、IL-8、TNF-α、前列腺素 E2（PGE2）的生成，并

上调 SOD1 和 GPX1 的表达，提高抗炎和抗氧化能

力[72]，改善卵巢状态[73]。总体来看，该类成分主要

通过调节氧化应激、炎症反应及细胞死亡等病理过

程发挥干预作用。 

3.2.3  萜类及其衍生物  萜类及其衍生物在 EMs

中的作用部分涉及线粒体功能相关核心环节，也与

铁死亡、凋亡及自噬等过程密切相关。乳香酸类成

分可通过下调 EMs 小鼠和 12Z 细胞中 Bcl-2 水平，

上调 Bax 水平，并激活 Caspase-3、Caspase-9 及多

腺苷二磷酸核糖聚合酶（PARP）的剪切，诱导线粒

体途径凋亡，从而抑制异位内膜细胞存活[74]。β-榄

香烯在 EMs 小鼠中通过下调铁死亡抑制蛋白

GPX4，抑制信号转导和转录激活因子 3（STAT3）

与丝裂原活化蛋白激酶 14（MAPK14）磷酸化，导

致细胞铁离子积累与脂质过氧化增强，并诱发线粒

体超微结构损伤，最终诱导铁死亡、缩小病灶体积

并减轻纤维化[75]。人参皂苷 Rf 能上调 EMs 大鼠中

LC3Ⅱ/LC3Ⅰ和 Beclin1 水平，并下调 GPX4 表达，提

示其可能通过调节自噬依赖性铁死亡相关过程促

进细胞凋亡，从而延缓 EMs 进展[76]。由此可见，萜

类及其衍生物在 EMs 干预中兼具直接作用于线粒

体相关环节和调节细胞死亡过程的双重特点。 

综上，不同类别的中药活性成分在 EMs 干预中

各具特点：黄酮类成分多兼具抗氧化、抗炎及自噬

调节作用，多酚及其他芳香族衍生物主要通过改善

氧化应激、炎症反应及卵巢微环境发挥作用，而萜

类及其衍生物则在调控线粒体途径凋亡、铁死亡及

线粒体超微结构损伤等方面显示出一定优势。总体

而言，中药活性成分为阐明 EMs 相关机制及开发潜

在干预药物提供了参考，见表 2。 

4  结语与展望 

近年来，围绕 EMs 中线粒体功能障碍的研究不

断深入，推动了对其发病机制的认识。现有证据表

明，线粒体不仅是细胞的能量代谢中心，更是交叉

调控氧化应激、炎症反应、自噬、凋亡及铁死亡等

病理过程的核心枢纽。EMs 病灶中线粒体功能异常

可导致能量代谢紊乱、ROS 增多以及自噬与凋亡失

衡，并进一步参与病灶增殖、侵袭和炎症反应等过

程。线粒体功能障碍还与 EMs 相关疼痛、卵巢功能

下降及不孕等临床表现密切相关。 

中医药具有多成分、多靶点和整体调节的特点。

现有研究提示，部分中药复方和活性成分可直接作

用于线粒体功能相关核心环节，如线粒体途径凋亡、

线粒体自噬及线粒体超微结构等；同时，较多研究提

示其可通过调节氧化应激、炎症反应、自噬及细胞死

亡等与线粒体功能障碍相关的病理过程，从而延缓

EMs 病理进展。这些研究为进一步理解 EMs 的发病

机制及探索潜在干预策略提供了参考。 

然而，目前相关研究仍存在以下不足：（1）临

床循证证据相对不足。关于中医药干预 EMs 线粒体

功能障碍的证据仍以细胞和动物实验为主，临床研

究尤其是高质量随机对照试验相对不足。（2）机制 
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表 2  中药活性成分防治 EMs 的机制 

Table 2  Mechanisms of monomers of traditional Chinese medicine or bioactive constituents in the prevention and treatment 

of EMs 

分类 活性成分 来源 干预对象 (动物造模方式) 作用机制 

黄酮类 

 

秦皮乙素[67] 秦皮 End1/E6E7 及 VK2/E6E7 线粒体功能相关：MMP↓、OXPHOS↓；促凋亡：

p38/JNK/ERK↓、AKT/S6 信号↓ 

槲皮素[68] 柴胡、红

花等 

EMs 大鼠模型 (自体移植法) 抗炎：TNF-α↓；抗氧化：Nrf2↑、NQO1↑；促自

噬：Beclin-1↑、Atg5↑ 

黄芩素[69] 黄芩 THP-1 细胞 抗氧化、抑制铁死亡：GPX4↑、MDA↓、ROS↓ 

多酚及其他

芳 香 族 衍

生物 

 

姜黄素[70] 姜黄 EMs 患者、EMs 小鼠模型 

(自体移植法) 

抗氧化： SOD↑、ROS↓、MDA↓；抑制焦亡：

NLRP3↓、 CASPASE-1↓；抗炎： IL-1β↓ 、 IL-

6↓、IL-18↓ 

纳米姜黄素[71] 姜黄 EMs 患者 抗氧化：TAC↑、CAT↑、SOD↑、MDA↓；抗炎：

IL-8↓、TNF-α↓、 

白藜芦醇[72] 虎杖 巨噬细胞与 12Z细胞的共培养 抗氧化：SOD1↑、GPX1↑；抗炎：IL-6↓、IL-8↓、

TNF-α↓、PGE2↓  

萜类及其衍

生物 

 

乳香酸类成

分[74] 

乳香 EMs 模型小鼠 (腹腔注射

法)、12Z 细胞 

促凋亡：Bcl-2↓、Bax↑、Caspase-3↑、Caspase-9↑、

PARP↑ 

β-榄香烯[75] 莪术 EMs 小鼠模型 (腹腔注射法) 诱导铁死亡：GPX4↓、FTH1/FTL↓、p-STAT3↓、p-

MAPK14↓ 

人 参 皂 苷

Rf[76] 

人参 EMs 大鼠模型 (自体移植法) 诱导铁死亡：GPX4↓；促自噬：LC3Ⅱ/LC3Ⅰ↑、

Beclin1↑ 

↑-上调/增加；↓-下调/减少。 

↑-upregulation/increase; ↓-downregulation/decrease.

研究缺乏系统整合。线粒体功能障碍本身涉及能量

代谢、氧化应激、动力学、自噬及细胞死亡等多个层

面，而现有研究多聚焦于氧化应激、炎症反应或凋亡

等单一环节，缺乏对其作为核心枢纽的系统整合与

解析。（3）协同作用网络有待阐明。中医药干预 EMs

的作用机制尚未完全阐明，不同成分、不同复方间的

关键靶点及其协同作用关系仍需进一步明确。 

未来可从以下几个方面进一步推进相关研究：

一是加强中医药干预 EMs 线粒体功能障碍的临床

验证，提升研究的循证证据水平；二是围绕线粒体

功能障碍相关网络，开展整合氧化应激、炎症、自

噬、凋亡及铁死亡等机制的系统研究；三是结合现

代分子生物学和多组学技术，进一步阐明中药复方

及活性成分干预 EMs 的关键靶点和作用网络。通过

上述研究，有望更系统地揭示线粒体功能障碍在

EMs 发生发展中的作用，并为中医药防治 EMs 及

相关药物开发提供参考。 
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