
Reviews and monograghs 综述与专论

www.pibb.ac.cn

细胞间线粒体转运的研究进展*
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摘要 线粒体是真核生物能量代谢的重要细胞器，是细胞进行氧化磷酸化生成ATP的主要场所 . 他参与完成细胞能量代谢、

维持离子浓度梯度、传递细胞凋亡信号等生理功能 . 阿尔茨海默病、帕金森病、心肌梗塞等疾病与线粒体功能异常相关 . 近

年来发现，由创伤或炎症造成脑、心脏、肺缺氧时在细胞间会发生线粒体转移 . 线粒体转移，作为一种进化上保守的现象可

能与神经降解、心血管疾病等相关 .
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线粒体是真核细胞内的一种将有机物储存能量

转换为ATP的细胞器，为细胞能量代谢的场所 . 细

胞代谢所需 90% 的 ATP 由线粒体产生，线粒体被

称为细胞的“能量工厂”. 此外，线粒体还参与细

胞中活性氧（reactive oxygen species，ROS）的生

成、细胞氧化还原电位维持和信号转导、胞内离子

的跨膜转运、基因表达及细胞调亡等［1］ . 自 20 世

纪 50年代成功分离线粒体后，对线粒体的研究经

历了重要的发展阶段 . 由于线粒体在细胞凋亡等多

种病理生理过程中扮演着重要的角色，线粒体与疾

病关系近年来再次成为研究热点［2］ .

1 线粒体结构与起源

线粒体由双层膜包被基质构成，外膜平整光

滑，内膜向内折叠形成嵴 . 线粒体内外膜之间有间

隙，中央是基质 . 基质内含有三羧酸循环所需的全

部酶类，内膜上具有呼吸链酶系及ATP酶复合体 .

线粒体为生命维持和活动提供能量，是细胞内氧化

磷酸化和形成ATP的主要场所［1］ . 线粒体有自身的

DNA，但基因组基因数量有限，线粒体只是一种

半自主性细胞器 . 线粒体一般呈粒状或杆状，在特

异的生理状态下可呈环形、哑铃形、线状、分叉状

或其他形状［1］ . 线粒体精巧的结构使其具有能执行

能量代谢、维持离子稳态、传递细胞凋亡信号等重

要的生理功能 .

内共生起源学说 （endosymbiosistheory） 认

为：一种含有三羧酸循环所需酶系和电子传递链的

革兰氏阴性需氧菌（原线粒体）被真核生物细胞吞

噬后，形成了共生关系 . 真核生物利用原线粒体获

得能量，原线粒体从真核细胞获得更适宜的生存条

件，这种共生增加了细胞的生存能力，使其可适应

更复杂的环境［3］ . 经过长期的共生关系，原线粒体

演变成了线粒体，将真核细胞中的糖酵解和原线粒

体中的三羧酸循环和氧化磷酸化成功耦合［4］ . 线粒

体具有一定的自主性，能够独立编码、合成蛋白

质 . 线粒体与细菌具有遗传背景的相似性，如：

a.线粒体DNA为环状，无内含子，与细菌DNA一

致；b.线粒体核糖体与细菌70S核糖体在大小和结

构上相似；c. 线粒体中表达的蛋白质由线粒体

DNA编码 .
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2 线粒体与疾病

2.1 阿尔茨海默病

阿尔茨海默病（Alzheimer disease，AD）是一

种神经系统退行性疾病，其主要临床表现为认知障

碍、记忆力衰退、言语失调等，且常常伴随有运动

和精神失常［5］ . AD患者与正常人群相比，线粒体

许多酶的功能显著降低 . 其中，由细胞核编码的脱

氢酶与由线粒体DNA编码的呼吸链复合物酶活性

降低最为明显［6］ . 活性氧（reactive oxygen species，

ROS）累积导致的氧化应激和能量代谢损伤是AD

的明显特征 . β -淀粉样蛋白 （amyloid -βprotein，

Aβ），是Aβ前体经由β和 γ分泌酶连续剪切后形成

的长度在 39～43个氨基酸的短肽，可以穿越血脑

屏障 . Aβ与线粒体相互作用而引起线粒体损伤被认

为是 AD 发病的可能机制［7］ . 在 AD 模型小鼠中，

发现线粒体 DNA 缺失，钙离子平衡被打破 . 线粒

体大量地摄取钙离子引发神经元启动凋亡信号 . 因

此，调控线粒体中钙离子的浓度成为治疗AD的策

略［8］ . Aβ是AD患者神经元斑块的主要成分，主要

来源于内质网、高尔基体、溶酶体等细胞器［9］ . 在

转基因小鼠模型中发现线粒体是β淀粉样肽单体和

寡聚体聚集的靶点，聚集具有时间依赖性［9］ . Aβ

寡聚体能提高线粒体内的ROS水平，导致氧化应

激损伤线粒体引发其膜电势降低，这反过来又提高

了ROS水平［10］ . 在神经元中，线粒体在细胞核周

围合成后借助微管和肌动蛋白来运输，使其分布于

细胞之内 . 研究发现Aβ可引起微管失去正常结构

来影响线粒体在胞内的转运［11］ . 也有报道认为β淀

粉样肽可以打开线粒体的渗透转换孔，使其功能异

常而诱发AD产生［12］ .

2.2 帕金森病

帕金森病（Parkinson disease，PD）作为一种

老年神经系统退行性疾病，是大脑黑质多巴胺神经

元退变和纹状体多巴胺递质降低导致的［13］ . 研究

发现，PD患者的大脑黑质线粒体呼吸链酶复合物

活性降低了 30%～40%［14-15］ . 编码呼吸链复合物

DNA的突变与PD密切相关 . PD患者淋巴细胞中呼

吸链上的酶复合物活性也显著降低［16］ . 动物实验

发现，呼吸链上的酶复合物被抑制或者诱导细胞凋

亡的药物 （N-methyl-4-phenylpyridinium） 被大脑

黑质多巴胺神经元摄取后灵长类动物表现出PD症

状［16］ . 可见，线粒体功能异常与PD密切相关 .

2.3 心肌梗塞

心肌细胞线粒体除了生成ATP提供能量外，还

直接参与调节肌浆钙离子平衡、控制内源性凋亡以

及核基因表达［17］ . 在心肌梗塞状态下，线粒体融

合与分裂动力学易失衡，形成较多功能异常线粒

体，这类线粒体产生的 ROS 是正常线粒体数倍，

过量ROS损伤线粒体蛋白和DNA，并形成恶性循

环［18］ . 心肌细胞线粒体自噬是清除受损个体、降

低其危害的一种保护机制 . 正常生理状态下，线粒

体自噬保持在一定水平，及时消除功能缺陷线粒

体，为线粒体生物合成提供原料［18］ . 目前心肌梗

塞模型中研究比较一致的观点认为，无论是急性还

是慢性心肌梗塞都能提高心肌细胞线粒体自噬水

平，线粒体自噬增强有利于减少细胞死亡，抑制心

梗的发生发展［19］ .

3 线粒体在培养细胞间的穿梭

在Gerdes研究小组［20］发现微囊和细胞器可通

过 培 养 的 PC12 细 胞 间 纳 米 尺 度 的 小 管 连 接

（tunneling nanotubes，TNT）后，其他实验室也发

现了细胞间存在功能线粒体和mDNA经过TNT的

主动穿梭［21］ . 最近十年进一步发现在哺乳动物，

包括培养的人源细胞间存在线粒体穿梭 . Spees

等［21］ 应用长时间低浓度 EB （ethidium bromide）

处理来耗尽线粒体DNA的办法，建立了线粒体功

能缺失的 A549 细胞系 . 这种细胞系只能在含有丙

酮酸盐和尿苷的培养基中才可以进行糖酵解 . 当线

粒 体 功 能 缺 失 的 A549 细 胞 与 间 充 质 干 细 胞

（mesenchymal stem cell，MSC）或成纤维细胞共培

养时，后者可为其提供线粒体 . 获得线粒体后的细

胞与正常的A549细胞相同，在常规培养基中可以

进行有氧呼吸、生长、增殖［21］ . 通过脂多糖诱导

使肺泡上皮细胞急性损伤，骨髓来源的基质细胞线

粒体会转移到上皮细胞内，这种转移被 Miro1 （a

mitochondrial Rho-GTPase） 调控［22］ . 气道损伤模

型小鼠或过敏性炎症小鼠的肺上皮细胞可以从

MSC获得线粒体来降低活性氧的产生，供体细胞

过表达Miro1，可增强细胞间线粒体转移［22-23］ . 在

受损的部位注入正常细胞作为线粒体来源，可以提

高受损组织细胞的生存能力，突变 connexin-43阻

止线粒体转移后这种保护功能消失［23］ . 机械损伤

造成大脑局部缺血后，星型胶质细胞的线粒体会转

移到神经元进行能量补偿［24］，但未见受伤后神经

元线粒体转移到胶质细胞的报道 . 可见，细胞可以
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借助外源正常的线粒体去保证能量供给和生物合成

的需要 . 在电子显微镜下观察到受损伤的线粒体在

视网膜神经元轴突包被成微囊后转移到邻近胶质细

胞中，被溶酶体降解 . 其中，从视神经乳头的线粒

体转移占的比例要远大于胞体［25］ . 另外 Osswald

等［26］发现在胶质瘤中，细胞间形成一种有别于

TNT 的微管连接网，细胞核、钙离子、线粒体可

穿梭 . Li等［27］发现，抗氧化剂处理MSC可促进细

胞间TNT的形成从而有利于线粒体转移 . 最新研究

还发现，在急性呼吸窘迫综合征小鼠肺中注射

MSC后，可与巨噬细胞形成TNT连接，促进MSC

线粒体向巨噬细胞转移，进而增强其吞噬病原菌的

能力［28］ . 尽管以上报道指出，线粒体转移对细胞

的生存有益，但某些转移可能会对受体细胞有毒害

作用 . 例如，当MSC与肺微血管内皮细胞按 1∶1

的比例共培养时，MSC可诱导内皮细胞凋亡，在

此过程中观察到由MSC向内皮细胞线粒体转移而

引发ROS产生［29］ .

将人白血病细胞移植到鼠体内，化疗后发现有

来源于鼠细胞的线粒体替代人白血病细胞中被化疗

损伤的线粒体，增强白血病细胞的生存能力，从而

降低化疗效果［30］ . 通过化疗或射线作用肿瘤细胞，

使其线粒体DNA损伤，发现肿瘤细胞可以从其他

正常细胞获得线粒体DNA而存活［30］ . 还有的研究

发现，药物治疗可使白血病细胞受损的线粒体通过

TNT转移到MSC中，从而降低活性氧的产生，进

而产生药物抵抗［31］ . 可见，在肿瘤治疗策略中需

要考虑线粒体转移 . 目前文献只报道，肿瘤细胞可

以利用其他正常细胞的线粒体来补救自身功能异常

的线粒体 . 也有人推测，细胞可以接受功能异常细

胞的线粒体，如AD、PD可能是由于神经元接受功

能异常的线粒体而导致［1］ . 线粒体DNA突变使线

粒体功能失常是许多疾病的发病原因 .

4 线粒体转移后引起细胞重新编程

线粒体转移可引起细胞重新编程 . Plotnikov等

发现将肾小管细胞或心肌细胞与 MSC 共培养，

MSC 会向这些分化细胞转移线粒体，与此同时

MSC 表达有分化细胞特征的蛋白质 （Tamm-

Horfsall protein and heavy chain myosin，

respectively） ［32-33］ . 现在尚不清楚阻断线粒体转移

可否抑制 MSC 的这种程序 . Acquistapace 等［34］证

实，完全分化的心肌细胞与脂肪或间充质干细胞共

培养，其最后状态类似于心肌祖细胞 . 这个过程中

涉及到脂肪或间充质来源干细胞向心肌细胞转移线

粒体 . 干细胞线粒体被EB破坏后，心肌细胞不再

向祖细胞方向转化 . Vallabhaneni等［35］报道MSC与

血管平滑肌细胞共培养可增加其增殖速度，并伴随

有平滑肌细胞线粒体向MSC转移 . 破坏纳米管阻止

线粒体转移，MSC不再增加其分裂速度 .

5 胁迫状态促进干细胞的线粒体转移

研究显示细胞生存环境是决定细胞器转移的主

要因素 . 人脐静脉内皮细胞（HUVESs）与鼠的内

皮祖细胞 （EPCs） 在正常培养条件下， 17%

HUVECs接受到EPSs的线粒体转移 . 当培养基中加

入毒性物质阿霉素（adriamycin），这种转移会加

倍，而且仅从 EPC 单向转移到 HUVEC［36］ . Wang

等［37］报道只有在血清饥饿或者暴露在硫化氢状态

下海马神经胶质细胞才与神经元形成纳米管连接，

并进行线粒体转移 . Bhattacharya 实验室［23］ 也报

道，细胞损伤是线粒体转移的必须条件 . 将MSC灌

注到小鼠气管，线粒体可以转移到受损伤的肺表皮

细胞，但不能转移到未受损伤的细胞 . MSC不能将

线粒体转移到健康的肺表皮细胞，可能是因为缺少

损伤信号的原因 . 因此，确定促进MSC线粒体转移

的信号对干细胞治疗具有重要的临床意义 . 总之，

在正常状态下，可以发生细胞间线粒体转移 . 但干

细胞作为供体，需要在受体细胞损伤状态下才能转

移 . 哺乳动物细胞在不利生存状态时更容易接受细

胞器，而不是捐献细胞器，可能是一种适应 . 这与

单细胞生物不同，如：具有纤毛的原生动物在温度

胁迫或表面抗体侵袭时不会发生线粒体倾吐［38］ .

6 线粒体转移的机制

线粒体转移详细的机制目前仍不清楚，纳米管

道、细胞分泌囊泡、细胞间直接接触都可能是线粒

体细胞间转移的途径（图1） .

6.1 纳米管隧道

最近，在动物细胞中发现了一种与植物胞间连

丝类似的管状结构——隧道纳米管（TNT），这种

哺乳动物细胞间的膜通道由肌动蛋白支撑，长度变

异较大（50～70 nm），可以传输运载体、钙离子、

线粒体、内质网等［20-21］ . 2004年首次报道TNTs后，

有研究者发现MSC可以通过TNT向其他细胞转移

细胞器 . 许多体外和动物受伤模型中证实，MSC有

通过线粒体转移来实现其对受损细胞的保护和补救

功能［23，39］ . TNT 结构的形成与细胞的生理状态相
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关，TNTs的形成有利于体内细胞间线粒体的转移 .

6.2 细胞外囊泡

细胞外囊泡（extracellular vesicle， EV）是由

细胞释放到细胞外微环境的膜性囊泡，携带母细胞

来源物质，参与机体的生理和病理活动过程 . 根据

来源的不同，细胞外囊泡可分为3类：外泌体、微

泡、凋亡小体［40］ . 其中，微泡体积最大，直径大

约1 µm. 许多关于细胞间线粒体转移的研究报道指

出，线粒体DNA和完整的线粒体可被包裹到微泡

中，然后分泌被受体细胞接受 . Spees等［21］首次应

用荧光标记的办法观察到人间充质干细胞分泌含有

线粒体的微泡到培养液中，然后被受体细胞吞噬 .

Islam 等［23］ 报道由来源于骨的 MSC 微泡通过

connexin-43将线粒体转移到表皮细胞 .

6.3 部分或完全细胞融合 （partial or complete
cell fusion）

有研究指出，细胞可能会通过部分或完全融合

来获得外源线粒体 . 来源骨髓的细胞一般会自发的

与心肌细胞、肝细胞、浦肯野神经元进行自发性融

合［41］ . 通过细胞骨架介导的部分融合也可能是细

胞从周围细胞获得线粒体的途径 . 例如，恶性胶质

瘤通过由 connexin-43间隙连接形成的微管网进行

细胞间线粒体传输，即通过细胞融合的方式来实

现［42］ . 但 Spees 等［21］证实细胞可以获得外源线粒

体而不能获得外源细胞核，排除了完全融合的可

能 . 细胞是否可以通过完全融合的机制进行线粒体

转移，仍需进一步研究 .

7 结束语

在近几十年的疾病研究发现，多种疾病与线粒

体功能障碍有关，如癌症、肝病、卒中、帕金森

病、老年痴呆等 . 目前，以线粒体为靶点的药物分

子设计及其机制研究已成为热门研究领域之一 .细

胞线粒体功能失常由正常细胞的线粒体来取代，是

最近几年发现的现象 . 这无疑为线粒体相关疾病的

治疗提供了新的思路和策略 .

参 考 文 献

[1] Herst P M,Rowe M R,Carson G M, et al. Functional mitochondria

in health and disease. Front Endocrinol, 2017, 8(DOI: 10.3389 /

fendo.2017.00296)

[2] Dorn G W,Kitsis Ｒ N.The mitochondrial dynamism-mitophagy-

cell death interactome: multiple roles performed by members of a

1. =


2. �>

3. LF4215. 8�

4. 47�"�#

7C=


47�

47�

Fig. 1 Mechanism of intercellular mitochondrial transfer through tunneling nanotubes
（TNTs），endocytosis of vesicles and cytoplasmic fusion

图1 细胞间线粒体转移机制：纳米管道（TNTs）、细胞分泌囊泡（endocytosis of
vesicles）、细胞间直接接触（fusion）



文宇桥，等：细胞间线粒体转运的研究进展2019；46（1） ·17·

mitochondrial molecular ensemble. Circ Ｒes, 2015, 116(1):

167-182

[3] Spang A, Saw J H, Jorgensen S L, et al. Complex archaea that

bridge the gap between prokaryotes and eukaryotes. Nature, 2015,

521(7551):173-179

[4] Zaremba-Niedzwiedzka K, Caceres E F, Saw J H, et al. Asgard

archaea illuminate the origin of eukaryotic cellular complexity.

Nature, 2017, 541(7637):353-358

[5] Selkoe D J. Alzheimer's disease: genes, proteins, and therapy.

Physiol Rev, 2001, 81(2): 741-766

[6] Cardoso S M, Pereira C F, Moreira PT, et al. Mitochondrial control

of autophagic lysosomal pathway in Alzheimer' s disease. Exp

Neurol, 2010, 223(2): 294-298

[7] Tillement L, Lecanu L, Papadopoulos V. Alzheimer' s disease:

effects of β - amyloid on mitochondria. Mitochondrion, 2011,

11(1): 13-21

[8] Reddy P H. Abnormal tau, mitochondrial dysfunction, impaired

axonal transport of mitochondria, and synaptic deprivation in

Alzheimer' s disease. Brain Res, 2011, 1415(9): 136-148

[9] Benek O, Aitken L, Hroch L, et al. Direct interaction between

mitochondrial proteins and amyloid-beta peptide and its

significance for the progression and treatment of Alzheimer`s

disease. Curr Med Chem, 2015, 22(9): 1056-1085

[10] Xie H, Guan J, Borrelli L A, et al. Mitochondrial alterations near

amyloid plaques in an Alzheimer's disease mouse model. J

Neurosci, 2013, 33(43): 17042-17051

[11] Hung C H, Ho Y S, Chang R C. Modulation of mitochondrial

calcium as a pharmacological target for Alzheimer's disease.

Ageing Res Rev, 2010, 9(4): 447-456

[12] Du H, Yan S S. Mitochondrial permeability transition pore in

Alzheimer's disease: cyclophilin D and amyloid beta. Biochim

BiophysActa, 2010, 1802(1): 198-204

[13] Veldman B, Wijn A, Knoers N, et al. Genetic and environmental

risk factors in Parkinson' s disease. Clin Neurol Neurosurg, 1998,

100(1): 15-26

[14] Enns G M. The contribution of mitochondria to common

disorders. Mol Genet Metab, 2003, 80 (1): 11-26

[15] Cordato D J, Chan D K. Genetics and Parkinson' s disease. J Clin

Neurosci, 2004, 11(2): 119-123

[16] Indran I R, Tufo G, Pervaiz S, et al. Recent advances in apoptosis,

mitochondria and drug resistance in cancer cells. Biochim

BiophysActa, 2011, 1807(6): 735-745

[17] Dorn G W,Kitsis R N.The mitochondrial dynamism -mitophagy -

cell death interactome: multiple roles performed by members of a

mitochondrial molecular ensemble. Circ Res, 2015, 116(1):

167-182

[18] Boovarahan S R, Kurian G A. Mitochondrial dysfunction: a key

player in the pathogenesis of cardiovascular diseases linked to air

pollution. Rev Environ Health, 2018, 33(2):111-122

[19] Razonova MA, RyzhkovaAI, Sinyov V V. Mitochondrial genome

mutations associated with myocardial infarction. Dis Markers,

2018, DOI:10.1155/2018/9749457

[20] RustomA, Saffrich R, Markovic I, et al. Nanotubular highways for

intercellular organelle transport. Science. 2004, 303(5660):1007-

1010

[21] Spees J L, Olson S D, Whitney M J, et al. Mitochondrial transfer

between cells can rescue aerobic respiration. Proc Natl Acad Sci

USA, 2006, 103(5):1283-1288

[22] Ahmad T, Mukherjee S, Pattnaik B, et al. Miro1 regulates

intercellular mitochondrial transport & enhances mesenchymal

stem cell rescue efficacy. EMBO J, 2014, 33(9): 994-1010

[23] Islam M N, Das S R, Emin M T, et al. Mitochondrial transfer from

bone marrow-derived stromal cells to pulmonary alveoli protects

against acute lung injury. Nat Med, 2012, 18 (5):759-765

[24] Hayakawa K, Esposito E, Wang X, et al. Transfer of mitochondria

from astrocytes to neurons after stroke. Nature, 2016, 535(7613):

551-555

[25] Davis C H, Kim K Y, Bushong EA, et al. Transcellular degradation

of axonal mitochondria. Proc Natl Acad Sci USA, 2014, 111(26):

9633-9638

[26] Osswald M, Jung E, Sahm F, et al. Brain tumour cells interconnect

to a functional and resistant network. Nature, 2015, 528(7580):

93-98

[27] Li C J, Chen P K, Sun L Y, et al., Enhancement of mitochondrial

transfer by antioxidants in human mesenchymal stem cells. Oxid

Med Cell Longev,2017, DOI: 10.1155/2017/8510805

[28] Wang J C, Liu X, Qiu Y, et al., Cell adhesion-mediated

mitochondria transfer contributes to mesenchymal stem cell-

induced chemoresistance on T cell acute lymphoblastic leukemia

cells. J Hematol Oncol,2018. 11(1): 11-21

[29] Rogers R S, Bhattacharya J. When cells become organelle donors.

Physiology, 2013, 28 (6):414-422

[30] Moschoi R, Imbert V, Nebout M, et al. Protective mitochondrial

transfer from bone marrow stromal cells to acute myeloid

leukemic cells during chemotherapy. Blood, 2016, 128 (2):

253-264

[31] Plotnikov E Y, Khryapenkova T G, Galkina S I, et al. Cytoplasm

and organelle transfer between mesenchymal multipotent stromal

cells and renal tubular cells in co-culture. Exp Cell Res, 2010,

316 (15): 2447-2455

[32] Jackson M V, Morrison T J, Doherty D F, et al., Mitochondrial

transfer via tunneling nanotubes is an important mechanism by

which mesenchymal stem cells enhance macrophage phagocytosis

in the In vitro and In vivo models of ARDS. Stem Cells, 2016,

34(8): 2210-2223

[33] Plotnikov E Y, Khyrapenkova T G, Vasileva A K, et al. Cell-to-cell

cross-talk between mesenchymal stem cells and cardiomyocytes

in co-culture. J Cell Mol Med, 2008, 12(5A): 1622-1631

[34] Acquistapace A, Bru T, Lesault P F, et al. Human mesenchymal

stem cells reprogram adult cardiomyocytes toward a progenitor-

like state through partial cell fusion and mitochondria transfer.

Stem Cells, 2011, 29 (5): 812–824

[35] Vallabhaneni K, Haller H, Dumler I. Vascular smooth muscle cells

initiate proliferation of mesenchymal stem cells by mitochondrial



·18· 2019；46（1）生物化学与生物物理进展 Prog. Biochem. Biophys.

transfer via tunneling nanotubes. Stem Cells Develop, 2012,

21 (17): 3104-3113

[36] Yasuda K, Park H C, Ratliff B, et al. Adriamycin nephropathy: a

failure of endothelial progenitor cell-induced repair. Am J Pathol,

2010, 176 (4): 1685-1695

[37] Wang Y, Cui J, Sun X, et al. Tunneling nanotube development in

astrocytes depends on p53 activation. Cell Death Differ, 2011,

18 (4): 732-742

[38] Bisharyan Y, Clark T G. Calcium-dependent mitochondrial

extrusion in ciliated protozoa. Mitochondrion, 2011, 11(6):

909-918

[39] Rodriguez A M, Nakhle J, Griessinger E, et al. Intercellular

mitochondria trafficking highlighting the dual role of

mesenchymal stem cells as both sensors and rescuers of tissue

injury. Cell Cycle, 2018. 17(6): 712-721

[40] Tkach M, Thry C. Communication by extracellular vesicles:

where we are and where we need to go. Cell, 2016, 164 (6): 1226-

1232

[41] Alvarez-Dolado M, Pardal R, Garcia-Verdugo J M, et al. Fusion of

bone -marrow-derived cells with Purkinje neurons,

cardiomyocytes and hepatocytes. Nature, 2003, 425(6961):

968-973

[42] Osswald M, Jung E, Sahm F, et al. Brain tumour cells interconnect

to a functional and resistant network. Nature, 2015, 528(7580):

93-98



文宇桥，等：细胞间线粒体转运的研究进展2019；46（1） ·19·

Research Progress on Mitochondrial Transfer Between Cells*

WEN Yu-Qiao1,2)**, LI Chen3)**, SONG Guan-Bing2)***, ZHAO Hu-Cheng4,2)***

(1)School of Automation and Information Engineering, Sichuan University of Science and Engineering, Zigong 614000, China;
2)Key Laboratory of Biorheological Science and Technology Chongqing University, Ministry of Education, Chongqing 400045, China;

3)Department of Physiology, Changzhi Medical College, Changzhi 046000, China;
4)Institute of Biomechanics and Medical Engineering, Department of Engineering Mechanics, Tsinghua University, Beijing 100084, China)

Abstract Mitochondria are important organelles for eukaryotic energy metabolism and are the main sites for

oxidative phosphorylation of cells to produce ATP. It participates in the physiological functions of cell energy

metabolism, maintaining ion concentration gradient, and transmitting apoptosis signals. Diseases such as

Alzheimer disease, Parkinson disease, and myocardial infarction are associated with mitochondrial dysfunction.

In recent years, it has been found that mitochondrial transfer occurs between cells in the brain, heart, and lung

during hypoxia caused by trauma or inflammation. Intercellular mitochondrial transfer, as an evolutionarily

conserved phenomenon, may be associated with neurodegradation, cardiovascular disease, and the like.
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