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[摘　 要] 　 高血压发病率在全球范围内呈逐年上升趋势ꎬ全面深入研究高血压发病机制已成为医学界共识ꎮ 与线

粒体功能障碍有关的供能不足、氧化损伤、信号传导异常和线粒体基因突变是高血压产生的危险因素ꎮ 了解线粒

体功能损伤与高血压的关系将为高血压的研究和治疗提供新的思路ꎮ 本文从线粒体功能、线粒体功能障碍以及线

粒体功能障碍与高血压的关系三个角度做详细阐述ꎮ
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　 　 高血压是最常见的心脑血管疾病ꎬ其发病率在

全球范围内呈逐年上升趋势ꎬ据统计全球每年有

７００ 万人死于高血压ꎬ１５ 亿人受到高血压的影响ꎮ
预计到 ２０２５ 年ꎬ全球约 １５.６ 亿人患有高血压[１￣２]ꎮ
高血压进一步发展可致心、脑、肾、眼等靶器官损

害ꎬ如心肌肥厚、心肌梗死、脑卒中、肾功能衰竭、眼
底动脉出血等[３]ꎮ 脑卒中、心肌梗死等高血压并发

症致残率、致死率高ꎬ严重消耗医疗和社会资源ꎬ给
家庭和社会造成沉重负担[４]ꎮ 相关的随机对照试

验表明ꎬ血压小幅度降低即可减少患中风和心肌梗

死的风险[５￣６]ꎮ 因此对于高血压的预防和治疗已成

为我国乃至全世界最为关注的社会问题ꎮ 然而ꎬ高
血压的发病机制却不完全清楚ꎮ 近几年来大量的

研究表明ꎬ线粒体功能障碍与高血压密切相关ꎮ

１　 线粒体的功能

线粒体是能量产生的重要场所ꎬ也是细胞信号

传导和细胞凋亡的重要调节器ꎮ 线粒体产能过程

中不可避免的会产生活性氧等副产物ꎬ而在机体氧

化应激中发挥重要作用ꎮ 线粒体亦是机体的钙储

池ꎬ能够调节胞浆中钙离子的动态平衡ꎮ
１.１　 能量产生的场所

线粒体将三大营养物质代谢过程中产生的

ＮＡＤＨ＋或 ＦＡＤＨ２ 通过线粒体内膜呼吸链(复合物

Ⅰ或Ⅱ、Ⅲ和Ⅳ)的逐级电子传递ꎬ最终与氧结合生

成水ꎻ在此过程中将 Ｈ＋经复合物 Ｉ、Ⅲ和Ⅳ泵入线粒

体间隙ꎬ从而在线粒体膜两侧形成跨膜电位差ꎬ即
线粒体膜电位ꎻ当线粒体间隙中的 Ｈ＋ 经复合物 Ｖ
顺浓度差返回线粒体基质时ꎬ贮存在线粒体膜电位
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中的势能释放出来驱动 ＡＤＰ 磷酸化生成 ＡＴＰꎬ从而

为机体活动及维持基础体温提供能量ꎮ 因此ꎬ当线

粒体呼吸链复合物的酶活性异常ꎬ线粒体膜电位降

低时ꎬ线粒体功能发生障碍ꎬＡＴＰ 生成就会减少ꎮ
１.２　 产生活性氧簇

线粒体产能的过程中不可避免的会产生活性

氧簇( ｒｅａｃｔｉｖｅ ｏｘｙｇｅｎ ｓｐｅｃｉｅｓꎬＲＯＳ)等副产物ꎬＲＯＳ
在促细胞增殖、启动和调节细胞凋亡过程中扮演着

重要的角色ꎮ 正常生理条件下ꎬＲＯＳ 能迅速地被体

内的抗氧化系统清除ꎬ在缺血、缺氧和氧化应激等

病理条件下ꎬＲＯＳ 的产生超过机体的清除能力ꎬ过
量的 ＲＯＳ 会激活信号转导途径及转录因子ꎬ使线粒

体内膜非特异性孔道产生ꎬ细胞色素 Ｃ 进入胞质ꎬ
Ｂａｘ 表达及 Ｃａｓｐａｓｅ 活化ꎬ导致细胞内蛋白、脂质、核
酸损害ꎬ从而引起细胞死亡及组织损伤[７]ꎮ 此外ꎬ
过多产生的自由基可导致线粒体 ＤＮＡ 损伤ꎬ使线粒

体 ＤＮＡ 突变ꎬ导致线粒体功能发生障碍ꎮ
１.３　 诱导细胞凋亡

线粒体的膜间隙和基质中还含有很多的促凋

亡因子ꎬ这些因子可诱导细胞凋亡ꎮ 线粒体膜通透

性改变也是诱发细胞凋亡的重要因素[８]ꎮ 线粒体

通透性改变孔不可逆性开放导致线粒体膜肿胀ꎬ线
粒体通透性增高ꎬ从而使原先位于线粒体内的细胞

色素、凋亡诱导因子以及 Ｓｍａｃ / ＤＩＡＢＬＯ 蛋白等促凋

亡因子释放出来ꎮ 线粒体基质膨胀、破裂ꎬ细胞色

素 Ｃ 大量释放ꎬ跨膜电位迅速崩解ꎬ线粒体电子传

递过程受阻ꎬＡＴＰ 合成骤减ꎬ无法维持细胞正常的

供能ꎬ使细胞走向坏死[９]ꎮ
１.４　 调节 Ｃａ２＋浓度

线粒体内 Ｃａ２＋浓度对于线粒体的 ＡＴＰ 合成、线
粒体通透性转变孔道的开放及细胞质内钙信号的

调节具有重要影响[１０]ꎮ 线粒体的 Ｃａ２＋转运调节平

衡是线粒体除合成 ＡＴＰ 和诱导细胞凋亡以外的又

一重要功能ꎮ 线粒体内存在钙吸收和钙释放两种

重要的钙转运机制ꎮ 线粒体能感受胞浆中 Ｃａ２＋浓度

的变化ꎬ及时调节 Ｃａ２＋的内流和外流ꎬ进而维持细胞

内钙稳态及钙敏感酶活性ꎬ从而在能量代谢、细胞

凋亡及其他信号传导过程中起重要作用ꎮ

２　 线粒体功能障碍

线粒体功能障碍发生的原因有环境因素和遗

传因素ꎬ前者包括线粒体生物合成减少、氧化应激、
老化等[１１]ꎬ后者包括线粒体 ＤＮＡ 突变等ꎮ 线粒体

功能障碍主要表现为能量代谢障碍、氧化应激亢

进、线粒体 ＤＮＡ 突变、钙稳态失衡和氧化磷酸化解

偶联等ꎮ
２.１　 能量代谢障碍

线粒体氧化呼吸链任何一个环节异常均可导

致线粒体生物合成减少ꎬ线粒体功能障碍造成产能

减少[１２]ꎬ能量代谢异常ꎬ组织器官得不到充分的能

量供应就会引发疾病[１３]ꎮ 研究发现ꎬ糖尿病患者的

肌肉组织中线粒体数量明显减少[１４]ꎬＡＴＰ 合成和消

耗降低ꎻ而糖尿病心肌病变与心肌能量代谢异常密

切相关[１５]ꎻ线粒体 ＡＴＰ 合成和分解过程受阻可导

致癌细胞死亡[１６]ꎻ线粒体氧化磷酸化能力降低在人

类衰老及非酒精性脂肪肝的形成过程中起重要作

用ꎻ研究发现肝脏脂肪变性程度越重ꎬ其线粒体功

能损伤越明显[１７]ꎮ 由此可见ꎬ线粒体生物合成减少

造成的线粒体功能障碍引发的能量代谢异常在疾

病的发生发展中起重要作用ꎮ
２.２　 氧化应激亢进

线粒体产能过程中产生的 ＲＯＳ 等副产物是生理

活动中不可或缺的信号传递分子ꎬ如 ＲＯＳ 是吞噬细

胞发挥吞噬和杀伤作用的主要介质ꎮ 但当线粒体内

超氧化离子生成增多[１８] 或抗氧化酶活性降低ꎬ细胞

氧化应激及硝基化应激增强ꎬ就会引起线粒体 ＤＮＡ、
蛋白质、脂质损害及 ＲＯＳ 释放增多ꎬ过度释放的 ＲＯＳ
可触发内膜阴离子通道开放ꎬ使 ＲＯＳ 向胞浆释放及

线粒体膜转运孔道开放ꎬ前者可导致邻近线粒体发生

ＲＯＳ 释放增加ꎬ水和溶质进入基质ꎬ基质肿胀和外膜

破裂ꎬ通透性增高ꎬ引起细胞色素 Ｃ 释放ꎬ促使线粒体

进一步损害及细胞凋亡ꎮ 后者可造成线粒体基质内

高渗透压ꎬ使线粒体内外 Ｈ＋ 梯度消失ꎬ呼吸链脱偶

联ꎬ能量代谢中断ꎮ 氧化应激及线粒体膜电位的下降

还可造成线粒体 Ｃａ２＋浓度紊乱[１９]ꎬＣａ２＋浓度紊乱也是

线粒体功能障碍的重要因素之一ꎮ
２.３　 线粒体 ＤＮＡ 突变

线粒体 ＤＮＡ 的复制与细胞核 ＤＮＡ 的复制不同

步ꎬ每个细胞周期线粒体 ＤＮＡ 复制不止一次ꎬ线粒

体 ＤＮＡ 既缺乏组蛋白保护和完善的自我修复系统ꎬ
又靠近内膜呼吸链ꎬ极易受环境影响ꎬ使线粒体发

生突变的概率大大增加ꎮ 线粒体 ＤＮＡ 突变可随着

年龄累积ꎬ即老化是线粒体突变的病因之一ꎮ 线粒

体 ＤＮＡ 突变[２０]、线粒体生物合成减少、线粒体通透

性转变均可导致线粒体功能障碍甚至细胞死亡ꎮ
随着年龄的增加ꎬ线粒体的完整性会大幅度降

低[２１]、线粒体 ＤＮＡ 突变和缺失相应增加ꎬ线粒体功

能发生障碍ꎬ使 ＲＯＳ 产生增多ꎬ细胞活性损伤ꎮ 线
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粒体 ＤＮＡ 功能障碍亦会诱导血管细胞老化[２２]ꎮ
２.４　 钙稳态失衡

线粒体内 Ｃａ２＋ 浓度受呼吸和 ＲＯＳ 的调控[２３]ꎬ
线粒体内 Ｃａ２＋浓度对于线粒体的 ＡＴＰ 合成、线粒体

通透性转变孔道的开放及细胞质内钙信号的调节

具有重要影响[１９]ꎮ 钙稳态失衡可影响细胞内多种

酶的活性ꎬ如烟酰胺腺嘌呤二核苷酸异柠檬酸脱氢

酶、丙酮酸脱氢酶磷酸酶等[２４]ꎮ 当线粒体摄取的

Ｃａ２＋过多可使线粒体膜电势减低ꎬ渗透性转运孔打

开ꎬＡＴＰ 消耗增多ꎬ加重心肌缺血再灌注损伤[２５]、引
发肌小节收缩、造成帕金森症的神经损害等[２６]ꎮ
２.５　 氧化磷酸化解偶联

线粒体功能障碍还与线粒体氧化磷酸化解偶

联有关ꎮ 位于线粒体内膜上的解偶联蛋白表达上

调是线粒体解偶联的重要原因ꎬ解偶联蛋白广泛存

在于人体各种组织细胞中ꎬ具有质子漏作用ꎬ能使

Ｈ＋顺化学梯度差直接回到线粒体基质中ꎬ而不与

ＡＤＰ 偶联生成 ＡＴＰꎬ使能量生成减少ꎮ 线粒体氧化

磷酸化解偶联和 ＡＴＰ 合成的降低可能是运动性疲

劳的重要线粒体膜分子机制之一[２７]ꎮ

３　 线粒体功能障碍与高血压

高血压及其并发症如动脉粥样硬化、心肌缺血

再灌注损伤、心力衰竭都与心肌或血管线粒体功能

障碍密切相关[２８￣３１]ꎮ 与线粒体功能障碍有关的供

能不足、氧化损伤、信号传导异常和线粒体基因突

变是高血压产生的危险因素[３２]ꎮ
３.１　 能量代谢障碍与高血压

线粒体是能量产生的动力工厂ꎬ大部分的 ＡＴＰ
都是在其中产生的ꎬ也是血管平滑肌收缩舒张时能

量的主要来源ꎮ 线粒体能量代谢异常与高血压的

发生息息相关ꎮ Ｌｏｐｅｚ￣Ｃａｍｐｉｓｔｒｏｕｓ 等[３３] 利用 ２ＤＥ￣
ＭＳ 结合 ＳＤＳ￣ＰＡＧＥ / ＷＢ 技术研究自发性高血压大

鼠(ｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｖｅ ｒａｔꎬＳＨＲ)和 ＷＫＹ 大鼠

全脑和脑干线粒体差异蛋白的表达ꎬ发现自发性高

血压大鼠脑部呼吸链酶复合物合成受损ꎬ线粒体功

能失常ꎮ 金贤等[３４￣３５] 发现自发性高血压大鼠的左

心室有 ２０ 个与能量代谢、线粒体氧化磷酸化和氧化

应激反应相关的蛋白表达异常ꎮ Ｌｉｕ 等[３６]在原发性

高血压兔肥大心肌细胞中观察到线粒体能量代谢

减低和钙代谢异常ꎮ 由此可见线粒体功能障碍导

致的能量代谢异常可能参与高血压的生成ꎮ
３.２　 ＲＯＳ 增多与高血压

ＲＯＳ 作为调节血管结构和张力重塑的因子ꎬ它

的增多或潴留可造成血管收缩[３７]ꎬ血管舒张功能下

降ꎬ平滑肌细胞损伤ꎬ促进血管炎症[３８] 及血管重塑ꎬ
使血管外周阻力增加ꎬ加重高血压ꎮ ＲＯＳ 生成增加

导致氧化应激增强ꎬ氧化应激亢进可使细胞内 Ｏ－
２

和 Ｈ２Ｏ２ 水平升高ꎬＯ－
２ 和 Ｈ２Ｏ２ 损伤线粒体电子传

递链 ＥＴＣ 复合物ꎬ促进 Ｏ－
２ 产生ꎬ造成线粒体功能障

碍引发交感神经紧张和血压水平升高[３９]ꎮ 研究发

现降低活性氧类的产生可改善主动脉的直径和厚

度以及血管内皮细胞功能[４０]ꎮ 使用 ＮＡＤＰＨ 氧化

酶抑制剂可降低高血压动物模型的血压[３８]ꎮ 此外ꎬ
线粒体 ＤＮＡ 缺乏组蛋白或 ＤＮＡ 结合蛋白的保护使

线粒体 ＤＮＡ 极易受到 ＲＯＳ 的损害ꎬ导致线粒体功

能障碍ꎬ引发高血压形成[４１]ꎮ
３.３　 线粒体信号传导异常与高血压

线粒体是细胞内最重要的一种细胞器ꎬ是细胞

内信号传导的平台ꎮ 通过这个信号平台ꎬ线粒体与

细胞的其它部分随时保持着信息沟通ꎬ线粒体既能

接受其它部分的信号调节自身ꎬ又能通过此平台调

节细胞代谢和细胞周期ꎮ 线粒体功能障碍ꎬ信号传

导异常ꎬ激活某些信号传导通路ꎬ使氧化应激亢进

及诱导细胞凋亡ꎬ 是高血压形成的机制之一ꎮ
Ｄｏｕｇｈａｎ 等[４２] 研究显示血管紧张素Ⅱ诱导的线粒

体功能障碍可激活蛋白激酶 Ｃ 依赖途径导致内皮

细胞 ＮＡＤＰＨ 氧化酶激活及过氧化物的形成ꎬ促进

血管氧化应激诱发血压升高ꎻ胡硕等[４３] 研究发现线

粒体膜电位的改变可通过激活并启动 Ｃａｓｐａｓｅ 而引

起凋亡ꎮ 此外ꎬ线粒体功能障碍时线粒体通道蛋白

开放ꎬ使位于线粒体中的一些物质如 Ｃｙｔ Ｃ、ＡＩＦ 等

释放入细胞浆内ꎬ从而激活凋亡下游信号通路ꎬ引
起凋亡发生[４４]ꎮ 有文献报道 Ｃａ２＋及其依赖的信号

传导通道在心、脑、肾等靶器官损伤中亦起重要作

用[４５]ꎬ而线粒体是调节钙稳态、钙敏感酶活性的重

要细胞器ꎮ 由此可见ꎬ心、脑、肾等靶器官损害均与

线粒体功能障碍有关ꎮ
３.４　 线粒体基因突变与高血压

线粒体突变引起的线粒体功能障碍是导致高

血压病的重要原因之一ꎬ线粒体突变引起细胞线粒

体蛋白质合成缺陷ꎬ氧化磷酸化功能障碍ꎬＡＴＰ 合

成减少ꎬＲＯＳ 含量增加ꎮ 线粒体 ＤＮＡ 突变还会导致

线粒体膜电位下降ꎬＣａ２＋内流ꎬ细胞内 Ｃａ２＋超载ꎬ使
细胞死亡増加ꎮ Ｓｃｈｗａｒｔｚ 等[４６] 发现白人和美籍非

洲裔原发性高血压人群中ꎬ有约 ３０％ ~ ４０％的原发

性高血压与线粒体基因突变相关ꎮ Ｗａｓｔｏｎ 等研究

发现美国黑人高血压终末期肾病患者线粒体 ＤＮＡ
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某些位点变异频率高于血压正常人群ꎮ Ｗａｎｇ 等[４７]

研究显示线粒体 ｔ ＲＮＡＩｌｅ Ａ４２６３Ｇ 突变可使线粒体

氧耗率下降ꎬ血压升高ꎮ 蓝云锋等[４８] 研究发现线粒

体 ＤＮＡ Ｃ１５９１０Ｔ 突变可能通过改变体内 ＡＰＮ、Ａｄｉ￣
ｐｏＲ１、ＰＧＣ￣１α 或 ＡＰＮ、ＥＲＲα 的含量诱导血压升

高ꎬ导致高血压的发生ꎮ 另外ꎬ线粒体 ＤＮＡ 的突变

还可能影响跨膜质子电化学梯度的形成ꎬ影响线粒

体膜电位ꎬ使线粒体产能减少进而诱发血压升

高[４９]ꎮ 这些研究提示线粒体基因突变与高血压的

发生发展有一定的相关性ꎮ
３.５　 线粒体功能障碍与高血压靶器官损伤

高血压作为心脑血管疾病的主要危险因素ꎬ对
人体重要脏器的结构和功能都会产生一定的影响ꎬ
导致相关器官的功能衰竭ꎬ是心脑血管疾病死亡的

主要原因ꎮ 因此早期诊断和干预靶器官损害ꎬ对判

断高血压的危害程度、治疗效果及判断预后有十分

重要的意义ꎮ 高血压引起的靶器官损害与线粒体

功能障碍亦密切相关ꎮ 研究发现高血压引起的压

力负荷增加可引起心肌线粒体的能量代谢发生改

变ꎬ且这种能量代谢改变在心肌重塑中起着重要的

作用ꎬ高血压持续存在还会导致胚胎基因激活ꎬ使
心肌能量代谢发生永久性的改变ꎮ 线粒体功能障

碍时ꎬ脂肪酸氧化减少而糖酵解增加ꎬ导致组织细

胞脂质堆积和酸中毒ꎬＡＴＰ 产生减少ꎬ可加剧醛固

酮诱导的人肾小管上皮细胞凋亡及表型转化[５０￣５１]ꎮ
袁杨刚等[５２]研究发现线粒体功能障碍介导了醛固

酮诱导的肾组织足细胞损伤ꎮ Ｅｒｋａｎ 等[５３]报道在人

近端肾小管上皮细胞中白蛋白诱导的凋亡与线粒

体有关ꎻ进一步研究发现白蛋白通过线粒体功能障

碍通路激活 ＮＬＲＰ３ 炎症小体ꎬ从而损伤肾近端小管

上皮细胞[５４]ꎮ 杨辉等[５５] 研究显示神经元细胞的死

亡与线粒体功能障碍导致的能量供给减少ꎬ大量异

常蛋白质积聚有关ꎮ 朱超等[５６] 研究证实线粒体功

能障碍引起 ＲＯＳ 生成增加ꎬ氧化应激增强ꎬ导致高

血压靶器官心脏、肾脏、脑组织损伤ꎬ进一步导致血

压升高ꎬ形成恶性循环ꎮ
３.６　 其他危险因子

此外ꎬ一些心血管疾病的危险因子如高血糖、
高血脂、高同型半胱氨酸、氧化型低密度脂蛋白、血
管紧张素Ⅱ、衰老以及内源性一氧化氮合酶抑制剂

等都可诱发线粒体功能障碍ꎮ 大量研究表明ꎬ这些

因素也在高血压及其靶器官损害中起重要作用ꎮ
高血糖、高血脂、高血压并称为三高症ꎬ三者之间相

互作用ꎬ相互影响ꎬ而高糖高脂可诱导线粒体产生

过量的 ＲＯＳꎬＲＯＳ 可直接损伤线粒体ꎬ引起线粒体

功能障碍ꎬ进而损伤胰岛 β 细胞ꎬ影响葡萄糖刺激

的胰岛素分泌[５７]ꎮ 高同型半胱氨酸血症是高血压、
冠状动脉粥样硬化性心脏病、脑卒中等心脑血管疾

病的独立危险因素ꎬ伴有血浆同型半胱氨酸水平升

高的高血压被定义为“Ｈ 型”高血压ꎬ我国 ７５％成年

高血压患者属于“Ｈ 型”高血压[５８]ꎻ而同型半胱氨
酸诱发的活性氧是线粒体生物合成的重要参与者ꎬ
同型半胱氨酸可促使线粒体损伤进而诱发内皮功

能失调及动脉粥样硬化[５９]ꎮ 血管紧张素Ⅱ是已知
最强的缩血管活性物质之一ꎬ可作用于血管平滑

肌ꎬ引起全身微动脉收缩ꎬ动脉血压升高ꎻ尹康等[６０]

研究发现血管紧张素Ⅱ可影响解偶联蛋白 ２ 的表达

从而影响线粒体活性氧的生成ꎬ由此可推测血管紧

张素Ⅱ的升压作用与影响线粒体功能状态有关ꎮ
内源性一氧化氮合酶可催化 Ｌ￣精氨酸产生 ＮＯꎬ降
低内源性一氧化氮合酶基因的表达ꎬ可使血管内皮

损伤和血压升高[６１]ꎻ而潘瑶[４１] 研究发现内源性一
氧化氮合酶抑制剂不对称二甲基精氨酸含量明显

增加与线粒体生物合成呈负相关ꎬ与解偶联蛋白上

调呈正相关[４１]ꎮ 由此可见高血糖、高血脂、高同型
半胱氨酸等危险因素引发血压升高损伤线粒体功

能是其作用机制之一ꎮ
３.７　 线粒体功能障碍与高血压的治疗

研究发现降压药ꎬ主要是肾素￣血管紧张素￣醛
固酮系统抑制剂ꎬ在降低血压的同时ꎬ也显示了其

线粒体保护作用ꎮ 如 ｄｅ Ｃａｖａｎａｇｈ 等[６２]报道依那普
利或氯沙坦长期使用可改善老年大鼠线粒体结构

和功能ꎻｄｅ Ｃａｖａｎａｇｈ 等[６３] 指出ꎬＡＴ１ 受体阻滞剂是
基于对线粒体功能的改善作用而发挥高血压肾损

害的保护作用ꎮ 而以线粒体为特异性靶点的抗氧

化剂对由此产生的高血压具有有益的治疗作用ꎮ
如辅酶衍生物 ＭｉｔｏＱ 能够减少脂质氧化和线粒体损

伤ꎬ减少细胞凋亡ꎬ具有降低血压ꎬ保护内皮细胞等

功能[６４]ꎮ 以线粒体为目标的抗氧化剂 ｉｔｏＴＥＭＰＯ 可
以减少线粒体中超氧化物的含量ꎬ抑制细胞总体超

氧化物水平ꎬ减低细胞还原型辅酶 ２ 的活性ꎬ恢复可

被利用的 ＮＯ 水平[６５]ꎻ线粒体通透性转换孔抑制剂
和 Ｂｅｎｄａｖｉａ 亦具有减少高血压对线粒体的损伤的

作用[６４]ꎮ 目前基于线粒体功能障碍进行高血压治
疗的相关研究相对而言还很少ꎬ但相信未来通过对

线粒体功能进行干预ꎬ进而降低血压、改善或延缓

高血压靶器官损害ꎬ将为广大高血压患者带来福音ꎮ

４　 小　 结

高血压已经成为全球重大公共卫生问题和首
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要的死亡危险因素ꎬ是引起心脑血管、肾脏疾病的

重要危险因素ꎬ然而其致病机制尚不明确ꎬ目前只

能通过长期的药物干预ꎬ难以彻底根治ꎮ 线粒体是

一个重要的但长期被忽略的治疗靶标ꎮ 研究发现

即使有些疾病的致病主因不是线粒体ꎬ但由于其在

细胞坏死和凋亡中的作用以及受损细胞需要线粒

体合成的 ＡＴＰ 来恢复ꎬ使线粒体成为决定临床治疗

效果的第二个重要因素ꎮ 近年来ꎬ随着有关的重要

致病机制被发现ꎬ越来越多人对线粒体功能障碍与

相关疾病进行研究ꎮ 因此全面系统地诠释线粒体

功能障碍与高血压病的关系ꎬ深入探讨高血压的发

病机制ꎬ将为高血压的防治提供更加健全的理论体

系ꎮ 线粒体功能障碍在高血压、动脉粥样硬化、心
肌缺血 /再灌注损伤、心力衰竭、糖尿病、神经退行

性病以及老化退化性疾病的发生、发展中发挥重要

作用[３２]ꎬ但其具体机制尚不完全明确ꎮ 并且目前对

于线粒体功能障碍与高血压靶器官损害关系的研

究还尚少ꎬ还需要众多学者共同努力ꎬ从多角度多

层次挖掘高血压的内在生物学机制ꎬ以期彻底根治

高血压ꎮ
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