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神经元轴突线粒体长距离转运的力生物学*
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摘要 作为极性细胞，神经元由胞体、网状的树突和细长并具有分支的轴突构成。完成分化的神经元在脊椎动物的整个生

命周期中要保持正常的生理功能，需要大量的能量来维持静息电位与突触传递。神经元主要依赖于线粒体氧化磷酸化产生

的ATP提供能量。神经元通过长距离运输与锚定将健康的线粒体运送并富集到轴突分支突触前末梢等能量消耗较大的区域，

同时将轴突末梢老化或受损的线粒体反向转运到胞体进行清除。本文结合作者自己的研究从力学的观点，论述在驱动力作

用下线粒体是如何克服阻力在轴突进行长距离运输。综述内容包括微管的极性、微管马达蛋白、线粒体衔接蛋白复合物、

线粒体与锚定蛋白相互作用、细胞内阻力、线粒体与内质网的相互作用、线粒体生成、裂变、融合、分裂、质量控制等方

面。这些新颖的观点将为认识由线粒体运输障碍引起的神经系统疾病提供重要的参考。
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神经元具有形态复杂、生命周期长、高耗能的

特点［1］。神经元所需的能量主要通过其中的线粒

体氧化磷酸化产生 ATP 来提供［2］。神经元的不同

部位、不同的活动状态和不同生命阶段都需要线粒

体合理的时空分布，确保代谢活跃的区域得到充足

的 ATP。突触被认为是神经元主要的能量消耗位

点，线粒体要从神经元胞体运输到最长可达1 m以

上的轴突末梢并准确地到达突触部位，以保证突触

活动时提供能量［3］。神经元具有一套动态变化的

线粒体网络，为神经元突触活动提供终身所需的能

量［4］。线粒体网络处于持续不断的重构与重建中，

其半衰期为30 d，仅为人类神经元寿命很短暂的一

部分［5］。线粒体在神经元中的活动表现为：线粒

体生成 （biogenesis）、融合与分裂 （fission and 

fusion）、质量控制 （quality control）、运输与锚

定［6］。这些过程保证线粒体的健康与稳定并达到

在神经元不同部位分布的动态平衡。损伤的线粒体

发生自噬后必须伴随有新的线粒体生成，以达到线

粒体数量与体积的恒定。线粒体的分裂与融合必须

达到动态平衡，以维持线粒体的形态稳定。线粒体

正向与反向运输必须平衡，来保持线粒体在细胞质

中的最佳分布以维持细胞的正常功能［7-8］。神经元

线粒体是如何精确实现这些过程的时空平衡，线粒

体的动态过程如何被突触活动所调控？这些均是目

前本领域研究的热点。本文重点从力学的角度综述

神经元线粒体运输和动态过程的精确调控机制。

1　线粒体马达是一个动态复杂的力学系统

在 神 经 元 轴 突 中 ， 线 粒 体 在 驱 动 蛋 白

（kinesin）介导下沿着微管由胞体向轴突末端进行

正向转运，动力蛋白（dynein）则驱动线粒体沿着

微管从轴突末梢向胞体反向运输［9］。在培养的神

经元中，约 30% 的线粒体处于运动状态，其中正

向与反向运输的线粒体数目接近平衡，保持静止的

线粒体约占70%［10-11］。静止的线粒体充当局部能量

工厂，产生 ATP 以维持突触的功能。运动和静止

的线粒体之间也是处于动态平衡中，以对轴突和突

触生理变化而做出快速响应。线粒体运动与静止的

平衡以及沿神经元轴突的正反向运输，本质上是一

个力学问题。它们是一系列马达蛋白（驱动蛋白、
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动力蛋白）、锚定蛋白和衔接蛋白响应上游信号、

协同作用的结果（图 1）［12］。线粒体运动模式、运

动速度、运动方向的变化、静止等是由微管的极

性、微管马达蛋白、衔接蛋白质复合物、锚定蛋白

质相互作用的合力决定（图 1）［12］。驱动蛋白是由

两条轻链（KLC）和两条重链（KHC）构成的异

源四聚体，KLC有助于其与线粒体连接。KHC则

通过结合和水解ATP提供动力，驱动线粒体沿着微

管向轴突末梢转运［13］。动力蛋白是由多条多肽链

组成的复合物，通常需要与动力蛋白激活蛋白

（dynactin）结合形成 dynein-dynactin复合体，进而

与线粒体结合并使其由轴突末梢向胞体转运［14］。

线粒体在轴突中转运需要多个马达协同作用来提供

驱动力，这样可以明显地提高运输效率。原因在

于：a. 多个马达可以产生更大的驱动力，以便线粒

体在细胞质这样黏稠的环境中克服阻力快速地到达

轴突末梢或者反向运输到胞体 （>0.5 μm/s）［15］； 

b. 由于细胞内的热运动，单个马达很容易使线粒体

从微管上脱离，造成轴突内的阻塞；c. 多个马达共

同参与输运时，马达同时从轨道上脱离的几率较

小，这样线粒体的前进距离就会更远，不易在轴突

内造成阻塞［16］。理论分析表明，单一马达输运物

质的距离通常在1 μm左右［17］，而多马达输运的距

离最长可达 1 m 以上［18］。已有的实验证实，每个

脑组织线粒体有超过 100 个马达蛋白与其相互作

用，这些马达分子组合形成了一个动态的力学系

统。在这个力学系统中，线粒体的运动速度取决于

与其连接激活的动力蛋白和驱动蛋白分子的相对数

量，以及胞内直接的阻力和细胞内热运动的影

响［19］。线粒体所受的阻力包括：锚定蛋白的固定

作用、栓系物的牵拉作用、非特异黏性阻力［20-21］。

在外力与线粒体运动方向相反时，随着外力（阻碍

力）的增大线粒体的运行距离呈指数型减小；在外

力与线粒体运动方向相同时，即使很小的同向物理

干扰（热运动）也会显著增加线粒体的运行距离。

当线粒体所受的阻力大于正反方向驱动的合力时，

线粒体会聚集在某一部位。当驱动合力大于运动阻

力时，线粒体将沿着合力的方向运动，运动速度大

小与合力的大小呈正比（图1）。由微管作为轨道，

马达蛋白作为驱动力，使线粒体在轴突内的运动速

度至少是物质扩散速度的5倍以上。最新的研究还

发现，轴突膜具有弹性，当大于自身直径的线粒体

在其中转运时轴突会膨大，进而降低对线粒体转运

的阻力［22］。总的来说，线粒体在轴突的动态分布

取决于不同时间和空间状态下作用于线粒体上力的

平衡。

2　线粒体在轴突和树突中的正反向转运

线粒体密集分布于轴突和树突内，在这两种神

经元亚细胞区域的正向和反向运输大致处于平

衡［10，23］。线粒体的运动方向取决于 3 个参数：微

管取向，附着于线粒体的驱动蛋白和动力蛋白分子

的相对数量，以及线粒体与马达的衔接和马达与微

管的结合程度［10］。

2.1　微管取向

神经元中的微管是异质性的，微管的稳定性和

取向、微管蛋白亚型和翻译后修饰在轴突和树突之

间都是不同的。不同取向的微管具有精确的空间分

布，远离或朝向胞体的分别为正端或负端，对正向

和反向运输具有重要意义。轴突和树突的微管取向

分布不同。在轴突中，微管的取向是接近一致的，

即正端向轴突方向［24］。在树突中，微管趋于多元

化取向，且与微管和胞体的距离相关。在靠近胞体

端的树突中，大约一半的微管是正端向树突末梢取

向，而在远离胞体的树突中超过 90% 的微管是正

端向树突末梢取向［24］。因此，在轴突中，驱动蛋

白沿着微管正向运输的线粒体必须与动力蛋白驱动

的线粒体逆行运输相平衡。相反，在具有微管混合

取向的树突中，驱动蛋白或动力蛋白都可以驱动线

粒体顺行和逆行，动力蛋白介导的线粒体运输在树

突中占主导［25］。

2.2　驱动蛋白和动力蛋白

细胞中的物质运输不是只依赖于一种类型的分

子马达来完成，需要不同种类的分子马达来共同完

成运输。许多实验结果显示，不同种类的分子马达
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Fig. 1　The combined force of driving force and resistance 
determines the movement and rest of mitochondria
图1　驱动力与阻力的合力决定线粒体的运动与静止
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可以同时输运同一物质［16］。例如，多个驱动蛋白

和多个动力蛋白可以沿微管的不同方向共同输运线

粒体，同一线粒体被驱动蛋白和动力蛋白马达以双

向方式运输。由于线粒体在持续运输过程中会突然

停止或改变方向，因此人们提出了两种模型来解释

其双向运输：调节转换模型和拔河模型。在调节转

换模型中，驱动蛋白和动力蛋白马达的活性被调节

以确保在任何时候只有一种类型马达是有活性

的［10］。在拔河模型中，两种类型的马达都具有活

性并产生相反方向的力，使得一种类型马达获胜，

以确保线粒体向获胜的马达驱动力方向输运［23］。

2.3　线粒体衔接蛋白

Syntabulin、Milton、Miro 等衔接蛋白通过将

马达蛋白衔接在线粒体外膜上线粒体运输。

Syntabulin作为外膜结合蛋白，可与驱动蛋白形成

复合体，在线粒体正向转运中发挥关键作用。Miro

是一种线粒体外膜蛋白，与Milton结合后与马达蛋

白连接［25-26］。敲除Miro可削弱轴突中动力蛋白依

赖的反向运输与驱动蛋白依赖的正向运输［26-27］。

在果蝇中，Milton的敲除和过表达可选择性减弱驱

动蛋白或动力蛋白介导的货物转运，进而降低了正

向和反向线粒体运输的有效性。哺乳动物中Milton

有两种同源物： TRAK1 和 TRAK2。 TRAK1 和

TRAK2 可以结合动力蛋白 （dynactin 的 p150 glue

亚基）和驱动蛋白［25］。TRAK1 主要定位于轴突，

与动力蛋白或者驱动蛋白结合，沿着极化的微管阵

列进行双向运输。因此，在轴突中线粒体的反向和

正向运输平衡依赖于线粒体与动力蛋白或驱动蛋白

之间对相同衔接蛋白的随机结合。在树突中，正向

和反向线粒体运输也依赖于 Miro-Milton/TRAK 复

合体［25，28］。TRAK2主要定位于树突，优先结合动

力蛋白，在混合取向的微管阵列上进行双向运

输［25］。因此，树突中线粒体的双向运输取决于

TRAK2介导的动力蛋白与线粒体随机结合。驱动

蛋白在树突的线粒体运输中也起着重要的作用，人

为地应用抗体结合驱动蛋白后可以抑制树突线粒体

的运动［28］。其他树突货物的运输，如谷氨酸受体，

已被证明依赖于近端树突的动力蛋白和远端树突的

驱动蛋白 2［29］。Miro1和Miro2是Miro在哺乳动物

中的两种直系同源物，Miro1-TRAK2 衔接复合物

是海马神经元线粒体运输的重要调节器［30］。Miro1

的表达升高可增加TRAK2和KIF5（驱动蛋白）结

合，从而增加了线粒体的运动能力［31］。轴突线粒

体被外界刺激损伤后需要及时清除，应激的线粒体

中选择性释放线粒体衔接蛋白（syntaphilin）可增

强其逆向转运，并激活PARK/Parkin介导的线粒体

自噬［32］。

2.4　微管与马达的衔接

在轴突的每个线粒体上都同时存在着驱动蛋白

与动力蛋白，线粒体的运动方向与它们之间驱动力

的平衡有关。此外，线粒体的转运速度与方向不仅

取决于附着的驱动蛋白和动力蛋白分子的相对数

量，还取决于马达蛋白与微管的结合程度［19］。马

达 与 微 管 的 结 合 程 度 取 决 于 微 管 相 关 蛋 白

（microtubule-associated proteins，MAPs）。MAPs存

在于大多数哺乳动物细胞中，由多个调节微管动力

学的蛋白质家族组成。MAPs可以分为：a. 具有稳

定微管结构的蛋白质［33］；b. 驱动货物沿微管运动

的蛋白质［33］；c. 与微管的正或负末端结合以稳定

微管的蛋白质［34-36］；d. 具有解聚或裂解微管功能

的蛋白质［34，37］；e. 促进微管合成的蛋白质［38］。

MAPs成员中MAP2、Tau、MAP7、DCX可以调节

微管动力学、细胞器运输和轴突的发生。Tau 和

MAP4可以结合到微管原丝的顶部以稳定微管，而

EB1 和 DCX 结合在原丝之间并稳定外侧微管蛋

白［39］。马达蛋白和 MAPs 在发挥功能时会竞争微

管表面的共同结合位点。除了包含驱动蛋白1相互

作用结构域的MAP7外，所有MAPs都对驱动蛋白1

具有抑制作用，MAPs对驱动蛋白 3也有类似的抑

制现象［40-41］。尽管这些MAPs具有不同的电荷分布

与长度，但他们都有一个共同的特点即抑制马达蛋

白与微管结合。MAPs在神经元中具有不同的分布

模式，这可能导致整个神经元中细胞器运输的调节

上存在差异。除了MAPs与马达蛋白在结合位点上

有重叠外，MAPs凝聚物还可能形成选择性屏障，

阻碍特定马达进入微管。另外，微管的翻译后修饰

被认为可以控制马达蛋白的速度和合成能力，轴突

微管乙酰化的增加会促使马达蛋白向轴突迁移［41］。

这些修饰在多大程度上促成了线粒体转运还有许多

不清楚的地方。

3　线粒体运动与静止状态之间的转换

一旦线粒体被转运到轴突和树突，在突触或其

他能量需求高的亚细胞区域会通过减弱线粒体与衔

接蛋白、微管的结合实现线粒体静止长达多天，以

保证能量的共给。细胞质中钙离子在调控线粒体沿

着轴突转运以及在特定区域富集起关键作用。有研

究表明，神经递质介导的钙离子浓度升高可以通过
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Miro-Ca2+感应途径特异性抑制线粒体的移动［42］。

钙离子主要通过改变衔接蛋白Miro的EF结构域而

调控驱动蛋白1介导的正向转运。钙离子通过两种

模式调控线粒体的转运：一种为钙离子与Miro的

EF结构域结合后介导KHC与Miro结合，从而阻止

KHC 结合到微管，但在线粒体表面保留了 Miro-

Milton-KHC复合物［28］。另一种为钙离子结合Miro

后介导的驱动蛋白与 Miro-Milton 复合体的解离，

使线粒体脱离了运动轨道，从而抑制了线粒体轴突

转运，使其富集在高能量需求部位［43］。此外，

Miro能被损伤线粒体表面积累的丝氨酸/苏氨酸激

酶PINK1磷酸化， 再由被PINK1招募并激活的泛

素连接酶Parkin通过泛素化介导的蛋白酶体降解，

从而使线粒体与驱动蛋白 1 解离而停止运动［44］。

这一机制被认为有利于损伤线粒体，从而使其被自

噬体吞噬并清除。最近还有研究发现，细胞外葡萄

糖浓度升高可抑制线粒体的运动［45］。氧连氮-乙酰

葡萄糖胺（O-GlcNAc）转移酶可与 Milton 高亲和

力结合［46］，通过催化作用将糖基与Milton上的丝

氨酸残基结合，以阻止 Milton 与马达蛋白的结

合［45］。突触活动会增加质膜上葡萄糖转运蛋白的

数量［47］。因此，可通过局部葡萄糖浓度升高促进

Milton-O-GlcNAc酰化来抑制线粒体的运动以确保

能量供应和需求。另外，马达蛋白在遇到障碍物时

会从微管上脱离不再重新附着到邻近的微丝上继续

向前移动，也可导致线粒体静止。

4　锚定作用阻碍马达驱动的线粒体运动

线粒体的运动或静止不仅取决于与其结合的功

能马达蛋白的数量，还取决于阻抗其运动的细胞内

相互作用。线粒体和细胞骨架间的连接属于这类典

型的相互作用。Syntaphilin是轴突中一种典型的微

管与线粒体间的栓子，其发挥功能需要有 Ca2+存

在［10，21］。Syntaphilin通过与线粒体外膜靶蛋白C端

结构域结合来募集线粒体后与微管结合，从而增加

运动的阻抗力（图1）。此外，Syntaphilin还能结合

驱动蛋白抑制其作为 ATP 酶的活性，降低由 ATP

水解产生的能量［10］。可见，Syntaphilin 通过减少

附着在特定线粒体上的激活的驱动蛋白数量，来阻

止线粒体的运动。

线粒体锚定在肌动蛋白纤维上也能抑制其运

动。在轴突末梢与树突棘中均富含有肌动蛋白，锚

定或通过肌球蛋白短距离转运也会影响线粒体沿微

管的长距离转运［48-50］。在体与培养的神经元中，肌

动蛋白通过聚集促进因子WAVE1将线粒体募集到

一小部分树突棘上［51-52］。此外，肌球蛋白 XIX 与

线粒体的运动密切相关。在培养的神经元中，肌球

蛋白XIX过表达会降低线粒体运动性［53］，这可能

与肌球蛋白XIX影响肌动蛋白介导的线粒体的短程

运输有关。相反，RNAi干扰肌动蛋白V或肌动蛋

白VI会增加果蝇神经元轴突的线粒体运动速度和

距离［54］，这表明肌动蛋白V和肌动蛋白VI对线粒

体沿微管转运施加了相反的力。总的来说，肌动蛋

白的运输和锚定对线粒体在整个神经元中的分布模

式起重要作用。然而，介导肌动蛋白、各种肌球蛋

白和线粒体之间相互作用的精确分子机制尚未明

确。神经元中的中间丝（神经丝）密集分布于轴

突，控制轴突直径［55］。在轴突中，线粒体可以与

神经丝结合阻碍线粒体运动［56］。敲除中间纤维蛋

白可以改变线粒体的形态与在细胞中的分布。因

此，神经丝和线粒体之间的相互作用也可能阻碍线

粒体运动。同肌动球蛋白对线粒体运输的影响一

样，控制线粒体和神经丝相互作用的分子机制及其

对线粒体运动的影响也尚不完全明确。

5　线粒体与内质网的相互作用

细胞器间连接也可以阻碍线粒体的轴突运输。

在出芽酵母中，内质网-线粒体的连接对线粒体的

定位起着重要作用，而线粒体和内质网之间紧密的

膜接触对神经元中的钙稳态也起重要的作用［57］。

在培养的细胞类型中线粒体外膜和内质网膜之间存

在特殊的物理连接，被称为线粒体-内质网偶联结

构 （mitochondria associated endoplasmic reticulum 

membranes，MAMs）［58］。组成 MAMs 中，线粒体

融合蛋白2（mitofusin 2，Mfn2）、线粒体发动蛋白

相关蛋白 1 （dynamin-related protein 1，Drp1）、线

粒体移动相关蛋白等参与了线粒体形态的动态调

节［59］。 Miro 的酵母同源物 Gem1 已被证明与

MAMs相关，在培养的哺乳动物细胞中Miro与内

质网线粒体接触位点也存在共定位［60］。线粒体和

内质网之间的密切接触允许两种细胞器一起运输。

对成纤维细胞的实时成像发现，线粒体和内质网沿

着微管运输，之间的连接无明显的中断［61］。尽管

尚未确定神经元中介导线粒体-内质网相互作用的

分子机制，考虑到神经元中线粒体-内质网接触的

重要生理功能，需要进一步研究介导内质网-线粒

体连接的分子机制以及它们对两种细胞器在轴突内

定位的作用。
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6　线粒体在轴突中运输的黏性阻力

对马达驱动线粒体运输的阻抗除了来自特定的

蛋白质-蛋白质相互结合，最近的研究发现，非特

异性黏性摩擦可能对线粒体等直径较大的细胞器在

轴突的运输也存在重大影响［62］。胞质溶胶的黏度

通常不足以阻止运输，但靠近轴突膜表面的流体不

能流动，线粒体等大的细胞器由于与质膜表面的无

滑移边界条件而具有更大的有效黏度［62-64］。最近

的模拟结果表明，由壁面效应而增加的黏性阻力很

小（1 pN），但这个小的阻力足以使货物运输距离

缩短一半［62］。因此，栓系作用可能对线粒体的移

动施加更大的负荷，在没有栓系的情况下黏性阻力

可能会影响运动模式（图 2）。由于黏滞阻力随货

物尺寸的增大而增加，轴突中线粒体传输速度和运

行距离与其直径呈负相关［65］。此外，在大鼠海马

锥体神经元树突中线粒体占据的树突体积分数随着

树突直径的减小而增加，这与黏性阻力增加抑制运

动并导致线粒体聚集的观点一致［66］。神经元细胞

的轴突和树突，在没有特定栓系作用时也存在对线

粒体运动的物理限制。目前，需要进一步确定黏滞

力与特定栓系作用在多大程度上抑制神经元不同亚

细胞区域线粒体的运动。

7　线粒体生成、裂变、融合、分裂、质量

控制
除了沿着细胞骨架移动外，线粒体生成、分

裂、融合，并以特定的方式翻转不仅影响线粒体的

形态与数量，同时调控其功能与定位。这对于维持

线粒体的生理功能和合理的分布至关重要。对控制

这些过程的分子和生物物理机制已经有比较深入的

认识［67-69］。线粒体生成、裂变、融合或线粒体自

噬异常会引发神经退行性疾病。神经元中线粒体生

成、分裂、融合、自噬这些过程的时空调控机制非

常精巧，其发生的位置和时间与神经元的能量需求

相适应。线粒体分裂和融合发生在整个神经元

中［7］。轴突线粒体长度与树突线粒体长度存在着

巨大的差异，这表明线粒体分裂和融合之间的平衡

在两个亚细胞区域之间可能存在差异［70］。神经元

中线粒体裂变和融合速率的测定方法尚未建立，也

不清楚在细胞的不同部位是如何被调控的。线粒体

生成和自噬主要发生在神经元胞体，也有一些证据

显示它们可发生在轴突的远端［71］。此外，线粒体

分裂与线粒体自噬密切相关。线粒体过度分裂可激

活线粒体自噬，通过清除受损的线粒体发挥神经保

护功能。相比于线粒体的数量，线粒体的质量对于

神经元的存活更为重要，线粒体的自噬尽管减少了

线粒体的数量却提高了其质量。最近的研究表明，

神经元线粒体的降解甚至可能在体内以细胞非自主

的方式发生，可由星形胶质细胞介导［72-73］。线粒

体生成和更新的位置对其具有重要意义，例如，如

果两者都主要发生在胞体，那么运动机制是如何调

节的，从而使旧的或受损的线粒体优先进行反向运

输，而新的线粒体则进行正向运输？如果线粒体自

噬发生在轴突的远端或以跨细胞方式发生，相对于

逆行运输，如何增加正向运输以补偿线粒体数量的

局部减少？细胞中线粒体的总体积取决于生成与自

噬的速度，神经元是如何协调和控制线粒体的生成

与自噬还需要进一步研究。

8　总结与展望

许多神经退行性疾病，例如阿尔茨海默病、帕

金森病、亨廷顿病都与神经元长突起的肿胀有关，

肿胀部位积累了大量的线粒体［74］。轴突线粒体转

运是维持神经元突触传递的能量保证。轴突中实际

上含有多种活性分子，它们的相互作用对线粒体整

体的力学环境和动力学特征至关重要。因此，要全

面、系统地了解神经元中线粒体转运的调控机制，

需要进一步深入了解马达蛋白、线粒体锚定蛋白和

衔接蛋白响应上游信号，协同作用的分子机制。另

外，还需要进一步了解线粒体转运的阻抗因素。除

了一些蛋白质栓子和机械阻抗外，还需要揭示线粒

体运动在空间和时间上是如何调节的以及如何响应

生理活动模式、衰老、疾病，线粒体运动如何与控

制线粒体分布、生成、裂变、融合以及线粒体自噬

相协调。最新建立的单分子技术与在体研究的进展

将为认识这些过程提供新的途径。
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Fig. 2　Viscous drag during mitochondrial transport
图2　线粒体转运过程中的黏性阻力
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Abstract　As polar cells, neurons are composed of a cell body, dendritic networks, and long, branched axons. To 

maintain normal physiological functions throughout the lifespan of vertebrates, differentiated neurons require 

substantial energy to sustain resting potential and synaptic transmission. Neurons predominantly rely on ATP 

generated through mitochondrial oxidative phosphorylation for energy. They transport and accumulate healthy 

mitochondria to energy-demanding areas, such as the presynaptic terminals of axon branches, through long-

distance transport and anchoring, while reversing the transport of aged or damaged mitochondria in the axon 
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terminals back to the soma for degradation. This article, integrating authors’ research, discusses from a 

mechanical perspective how mitochondria overcome resistance to achieve long-distance transport along axons 

under the influence of driving forces. The review covers topics such as microtubule polarity, microtubule motor 

proteins, mitochondrial docking protein complexes, interactions between mitochondria and anchoring proteins, 

intracellular resistance, interactions between mitochondria and the endoplasmic reticulum, and aspects of 

mitochondrial biogenesis, fission, fusion, division, and quality control. These novel perspectives will provide 

important insights for understanding neurological diseases caused by mitochondrial transport dysfunctions.
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