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摘　要：线粒体是高度动态的细胞器，为了维持其完整性、分布和大小而不断经历着生物发生、融合、裂

变和降解的协调循环，这个过程称为线粒体动力学。越来越多的证据表明，在各种疾病模型中，线粒体动

力学的损伤会导致心肌损伤并且加速心血管疾病的进展，包括压力超载、缺血 / 再灌注和代谢紊乱等。调

控线粒体动力学可能被认为是一种有效的心血管疾病治疗策略。因此，该文综述了有关线粒体动力学和心

血管疾病联系的最新研究进展，希望有助于根据线粒体动力学理论优化心血管疾病治疗策略。
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Abstract: Mitochondria are highly dynamic organelles that undergo coordinated cycles of biogenesis, fusion, 
fission, and degradation, called as mitochondrial dynamics, in order to maintain their integrity, distribution, and size. 
A great deal of evidence has suggested that in various disease models, mitochondrial dynamics damage can lead to 
myocardial injury and accelerate the progression of cardiovascular diseases, including pressure overload, ischemia 
reperfusion and metabolic disorders. Modulating mitochondrial dynamics may be considered as an effective strategy 
for the treatment of cardiovascular disease. Therefore, this paper reviewed the latest research status quo on the 
relationship between mitochondrial dynamics and cardiovascular diseases, and incorporated the theories of 
mitochondrial dynamics in an attempt to optimize the therapeutic strategies of cardiovascular diseases.
Key words: mitochondrial dynamics; fusion; fission; cardiovascular diseases

线粒体起源于与古老厌氧真核细胞共生的早期

细菌。在之后的长期进化过程中，二者共生联系更

加密切，共生物的大部分遗传信息转移到细胞核上，

少部分留在线粒体上。人类线粒体基因组共编码 37
个基因，其中 13 个基因能编码蛋白并全部贡献为

呼吸链蛋白复合物元件，参与氧化磷酸化 (OXPHOS)
过程，其他 24 个基因编码 2 种 rRNA 分子 ( 用于构

成线粒体的核糖体 ) 和 22 种 tRNA 分子 ( 用于线粒

体 mRNA 的翻译 )[1]。线粒体基因组编码的 37 个基

因对于维持 OXPHOS 的正常水平是必不可少的，

而高水平的线粒体 DNA (mtDNA) 突变通常会导致

能量产生发生障碍 [2]。

线粒体是有氧条件下产生三磷酸腺苷 (adenosine 
triphosphate, ATP) 的主要场所，除了合成 ATP 外，

线粒体还参与调节细胞内多种代谢过程和信号通

路，比如细胞增殖、凋亡和钙稳态 [3]。线粒体的这
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种既多样化又复杂的功能使得它对于每一种细胞类

型来说都极为重要。在细胞的生命活动中，线粒体

与其他细胞器以及细胞核之间分工合作，共同维持

细胞的稳态。线粒体自身也可形成高度动态的网络，

其结构和分布对代谢功能有潜在的影响 [4]。事实上，

越来越多的证据表明，线粒体动力学的紊乱会导致

一些疾病的发生，包括癌症、心血管疾病和退行性

疾病等 [5]。在此，我们讨论线粒体动力学过程的分

子机制和线粒体动力学障碍所涉及的心血管疾病。

1　线粒体动力学的分子基础

1.1　线粒体的融合

线粒体的融合过程包括线粒体外膜的融合和线

粒体内膜的融合。哺乳动物细胞中调控融合过程的

主要蛋白是核编码的，属于动力蛋白相关鸟苷三磷

酸酶 (guanosine triphosphatases, GTPases) 家族 [6]，包

括位于线粒体外膜 (outer mitochondrial membrane, 
OMM) 的线粒体融合蛋白 1 (mitofusin1, MFN1)、线

粒体融合蛋白 2 (mitofusin2, MFN2) 和位于线粒体

内膜 (inner mitochondrial membrane, IMM) 的视神经

萎缩因子 1 (optic atrophy factor 1, OPA1)，这些蛋白

质水解鸟苷三磷酸 (guanosine triphosphate, GTP)，使

两个相邻的线粒体融合在一起，从而共享 mtDNA、

蛋白质和代谢物 [7]。

线粒体外膜的融合主要由 MFN1 和 MFN2 来

调控。MFNs 具有一个保守的分子结构，该结构包

含 1 个 N 端 GTPase 结构域、2 个疏水性的七肽重

复螺旋区域 (HR1 和 HR2)、2 个跨膜结构域 (TM)
( 图 1)[8]。两个线粒体的外膜通过 MFNs 的 HR2 和

GTPase 区域的反式相互作用连接而启动融合事件，

并增加相邻线粒体之间的表面接触，GTP 水解导致

MFNs 构象变化、线粒体对接和膜接触位点增加，

从而介导 OMM 融合 ( 图 1)[9]。

线粒体内膜的融合主要由 OPA1 来调控，其 N
端区域包括 1 个线粒体导入序列 (MIS)、疏水性七

肽重复序列 (HR)、卷曲螺旋结构域 (CC)、GTPase
结构域，C 末端有中央结构域 (middle, MD) 和 GTPase
效应结构域 (GED)，大部分蛋白质暴露在膜间腔

(IMS) 中 ( 图 1)。OPA1 通过多种剪接和蛋白水解过

程产生多种变体形式，包括固定在 IMM 的长 OPA1 
(L-OPA1) 和可溶性的短 OPA1 (S-OPA1)[10]。与 MFNs
蛋白类似，OPA1 也是形成低聚体结构，通过 GTP
水解驱动的构象变化来驱动 IMM 的融合。最近的

融合模型表明，L-OPA1 和心磷脂 (CL) 足以介导膜

融合。2018 年，Ban 等 [11] 研究表明，CL 在膜融合

之前的接触过程中充当 OPA1 的特异性结合位点，

L-OPA1 与 CL 组成复合物，驱动膜融合。   
1.2　线粒体的裂变

线粒体裂变是由动力相关蛋白 1 (dynamin-
related protein 1, Drp1) 所介导，它属于动力蛋白相

关 GTPases 家族。Drp1 由四个不同的结构域组成，

包括 N 端 GTPase 结构域、MD、可变结构域 ( 或
B-insert) 和 C 端的 GED 结构域 ( 图 1)[12]。将 Drp1
募集到线粒体是线粒体裂变的早期和关键步骤。这

线粒体融合和裂变的机制及其相关蛋白的分子结构；MFN1、MFN2和OPA1介导线粒体融合，Drp1与Fis1、Mff和MiD49/51
相互作用介导线粒体裂变。

图1  线粒体的融合与裂变
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一早期过程可由位于 OMM 的线粒体裂变蛋白 1 
(fission protein 1, Fis1)、线粒体分裂因子 (mitochondrial 
fission factor, Mff)、49 和 51 kDa 的线粒体动力学蛋

白 (mitochondrial dynamics proteins of 49 and 51 kDa, 
MiD49 和 MiD51) 介导 ( 图 1)[13]。线粒体裂变的第

一步涉及收缩事件，其标志是线粒体接触内质网

(ER)，并通过肌动蛋白和肌球蛋白的协同作用来

介导，一些肌动蛋白重组蛋白对裂变也很重要，

包括肌动蛋白成核蛋白 (Spire1C) 和反向甲酸精 2 
(inverted formin 2, INF2)，两者相互作用以驱动肌动

蛋白丝的形成，从而收缩线粒体 [14]。INF2 和 Spire1C
在线粒体接触位点诱导肌动蛋白核化和聚合，肌球

蛋白 IIa 可以确保肌动蛋白的收缩，提供机械力来

驱动线粒体的收缩，在这些位点，MFF 和 MiDs 招
募 Drp1，Drp1 寡聚成环状结构，GTP 水解导致构

象变化，继续增强线粒体收缩，然后动力蛋白 2 
(Dynamin 2, Dnm2) 被招募到 Drp1 介导的线粒体收

缩位点后，终止膜的分离，最后生成两个子线粒体

( 图 1)[15]。

2　线粒体动力学与心血管疾病

2.1　线粒体动力学与急性缺血再灌注

缺血性心脏病是世界范围内导致死亡和残疾

的主要原因，其临床表现源于急性缺血再灌注 (I/
R) 对心肌的不利影响。急性 I/R 反应中的线粒体

功能障碍和再灌注过程中线粒体通透性转换孔

(mitochondrial permeability transition pore, mPTP) 的
开放是细胞死亡的关键因素 [16]。因此，在急性 I/R
期间保持线粒体健康和预防 mPTP 开放是心脏保护

的两个重要治疗靶点。2010 年，Ong 等 [17] 在 HL-1
心脏细胞系中发现，在模拟急性 I/R 过程中，使用

线粒体分裂抑制剂 1 (mitochondrial division inhibitor-1, 
Mdivi-1) 可以增加具有延长线粒体的成年心肌细胞

的比例，并通过抑制 mPTP 的开放来保护它们不受

模拟急性 I/R 的影响，导致梗死面积和细胞死亡减

少，过表达 MFN1 或 MFN2 可阻止 mPTP 的开放，

显著降低 I/R 后细胞死亡百分比，而 Fis1 的过表达

对诱导 mPTP 开放所需时间没有显著影响，反而增

加了 I/R 后细胞死亡百分比。相反，2011 年 Papan-
icolaou 等 [18] 和 2016 年 Hall 等 [19] 的研究表明，用

小干扰 RNA 敲低 MFN2 可以延迟 mPTP 的开放，

使心肌细胞被保护，免于死亡。这些不一致的结果

可能与线粒体融合蛋白的多效性有关，也可能取决

于细胞分化的程度和疾病模型的差异。2013 年，

Disatnik 等 [20] 发现，一种 Drp1 的特异性肽抑制剂

(P110) 被证明在再灌注时可以抑制线粒体裂变进而

减少心肌梗死面积，并防止成年大鼠心肌梗死后的

不良左心室重构。综上，通过调控线粒体动力学相

关蛋白 Drp1 和 MFNs 可以起到改变线粒体形态和

控制 mPTP 开放的作用，从而保护心脏免受 I/R 的

侵害。

2.2　线粒体动力学与心力衰竭

线粒体的数量、结构、转化和功能是由线粒体

融合、裂变和线粒体自噬等不同过程调控的。心力

衰竭 (HF) 与线粒体 OXPHOS 受损和线粒体产生的

活性氧 (reactive oxygen species, ROS) 增加有关。因

此，线粒体损伤的及时恢复具有重要的心血管保护

作用。2009 年，Chen 等 [21] 利用大鼠心肌梗死后的

心衰模型和人类扩张性和缺血性心肌病组织样本，

研究了缺血性心衰引起的线粒体形态变化，作者发

现，缺血性 HF 样本中的 OPA1 蛋白表达降低，这

一发现与小片段线粒体的存在有关。心脏 MFN2 的

敲低使一种环型 E3 泛素 - 蛋白连接酶 (Parkin) 介导

的线粒体自噬受损，导致细胞器损伤和进行性 HF。
在心脏中敲除 MFN2，线粒体产生的 ROS 被抑制

在最佳水平，从而阻止线粒体去极化、呼吸障碍和

结构退化 [22]。然而，过度抑制线粒体 ROS 的产生

会导致自噬途径的中断和线粒体受损，这说明线粒

体 ROS 和线粒体动力学在介导线粒体自噬和保护

HF 方面的重要性 [23]。小鼠 Drp1 基因 (C452F) 的突

变导致常染色体显性形式的扩张性心肌病，这种心

肌病与线粒体呼吸酶和 ATP 的含量降低有关 [24]。

Drp1 上调导致大量的线粒体破碎、自噬受损和

ROS 升高。这些数据都体现了线粒体融合和裂变蛋

白在心脏正常发育和功能中的重要作用。然而，通

过调节融合、裂变和自噬机制来维持或恢复线粒体

的形态和 ROS 的水平，在临床上是否可用于治疗

HF 还需要进一步的研究来证实。

2.3　线粒体动力学与动脉粥样硬化

动脉粥样硬化 (AS) 是一种慢性炎症性疾病，

易对心脏、大脑和其他组织造成损伤，是导致过早

死亡的重要危险因素。研究表明，线粒体功能障碍

有助于 AS 的发展。人的 AS 斑块显示出明显的线

粒体功能障碍，表现为纤维帽和核心区域的 mtDNA
拷贝数和耗氧率降低 [25]。血管平滑肌细胞 (vascular 
smooth muscle cell, VSMCs) 是血管壁和斑块的主要

组成部分，在已形成的斑块中维持纤维帽的完整性

方面发挥着重要作用。在发生动脉粥样硬化过程中，
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ApoE-/- 小鼠的 MFN2 表达显著降低，这可能是因为

在 AS 的发展过程中线粒体动力学平衡被破坏 [26]。

Guo 等 [27] 研究表明，过表达 MFN2 通过下调蛋白

激酶 B (protein kinase B,  PKB 又称 AKT) 和细胞外

信号调节激酶 (extracellular signal-regulated kinase, ERK)
的磷酸化水平，抑制氧化低密度脂蛋白 (oxidized 
low-density lipoprotein, oxLDL) 诱导的兔的 VSMCs
增殖，减少了 AS 损伤的形成。MFN2 主要通过抑

制 AKT 信号通路和激活线粒体凋亡通路来促进细

胞凋亡，这一过程的特征是 AKT 磷酸化水平降低、

线粒体 Bcl-2 相关 X 蛋白 (Bcl-2 associated X protein, 
BAX)/B 淋巴细胞瘤 -2(B-cell lymphoma-2, Bcl-2) 比
例增加，细胞色素 c 释放 [28]。此外，2017 年 Wang
等 [29] 通过使用链脲佐菌素 (STZ) 诱导糖尿病 ApoE-/-

小鼠，证明了二甲双胍通过 AMP 激活的蛋白激酶

(AMP-activated protein kinase, AMPK) 依赖的方式降

低了糖尿病内皮细胞中 Drp1 的表达和 Drp1 介导的

线粒体裂变，从而抑制内皮细胞的氧化应激，改善

内皮细胞功能，减缓动脉粥样硬化的发展。Mdivi-1
治疗可减少由糖尿病导致的主动脉内皮细胞中细胞

间黏附分子 -1 (intercellular adhesion molecule-1, ICAM-1)
和血管内皮黏附分子 -1 (vascular cell adhesion molecule-1, 
VCAM-1) 的表达，减轻糖尿病小鼠的主动脉内皮

细胞中的线粒体碎片，减少线粒体 ROS 的产生，

抑制血管炎症，改善内皮功能，从而减缓动脉粥样

硬化的发展 [29]。此外，笔者实验室研究发现，在

AS 动物模型的主动脉中，线粒体裂变过程的参与

者 MiD51 在血管壁及斑块内阳性细胞数明显高于

正常小鼠。下调 MiD51 能抑制由血小板衍生生长因

子 (platelet-derived growth factor, PDGF) 介导的大鼠

胸主动脉平滑肌细胞 (rat aortic smooth muscle cells) 
A7r5 的增殖、迁移和去分化；同时，笔者还发现，

对 ApoE-/- 小鼠进行尾静脉注射慢病毒 shMiD51 下

调 MiD51 后，小鼠主动脉的脂质沉积、AS 斑块形

成的数量和大小明显少于对照组 ( 注射 PBS)，AS
的进程得到缓解。这提示 MiD51 有望成为治疗 AS
的新靶点。综上，通过改变 MFN2、Drp1 和 MiD51
的表达可以调控 AS 的进展，说明线粒体融合和裂

变机制在动脉粥样硬化发病机制中的重要性。

2.4　线粒体动力学与肺动脉高压

肺动脉高压 (pulmonary arterial hypertension, PAH)
是一种阻塞性肺血管病变，其中血管收缩、炎症、

纤维化和增殖 / 凋亡不平衡可以导致肺血管阻塞，

增加右心室后负荷和右心室衰竭。最近的实验数据

表明，线粒体融合和裂变蛋白是诱发 PAH 的潜在

原因。在 PAH 患者和该疾病动物模型中，过度的细

胞增殖和凋亡抗性都是肺动脉平滑肌细胞 (pulmonary 
artery smooth muscle cells, PASMCs) 的重要特征。2012
年，Marsboom 等 [30] 注意到，在 PAH 中，PASMCs
的线粒体是片段化的，这种结果与 Drp1 的上调和

MFN2 的下调有关，他们证明 PASMCs 的过度增殖

是因为细胞周期蛋白 B1 (Cyclin B1)/ 细胞周期蛋白

依赖性激酶 1 (cyclin-dependent kinase 1, CDK1) 介
导的 Drp1 在 Ser616 位点磷酸化导致的线粒体裂变。

在 PAH PASMCs 和癌细胞中，使用小分子 Drp1 抑

制剂 Mdivi-1 和 siDrp1 产生一致的抗增殖、促凋亡

作用，阻止了 PAH 的进展 [31]。这表明 Drp1 介导的

线粒体裂变可能是一种新的 PAH 治疗靶点。2018
年，Chen 等 [32] 的研究表明，在 PASMCs 和 PAH
患者的小肺动脉 (PA) 以及两种啮齿动物疾病模型

中，MiD49 和 MiD51 的表达明显升高，超分辨率

共聚焦成像揭示了在裂变部位形成了一个由 MiDs
和 Drp1 组成的环形大分子裂变装置，下调 MiDs
的表达通过减少 PASMCs 的增殖和增加凋亡来恢

复线粒体融合并逆转 PASMCs 的假肿瘤表型，从而

减缓 PAH 的发展。如前所述，MFN2 表达在 PAH
中下调， MFN2 可能通过调节磷脂酰肌醇 3 激酶

(phosphatidylinositol-3 kinase, PI3K )/AKT 途径和线

粒体凋亡途径来维持细胞增殖与凋亡的平衡，

MFN2 的过表达使 PASMCs 细胞周期停滞在 G0/G1

期，抑制细胞增殖促进凋亡 [33]。综上，通过靶向线

粒体动力学相关蛋白 Drp1、MiDs 和 MFN2 可以调

控 PASMCs 增殖与凋亡的平衡，进而改善 PAH，

然而它们是否通过调控 PASMCs 的其他功能来影响

PAH 的进展仍需进一步探讨。

2.5　线粒体动力学与左心室肥厚

左心室肥大 (LVH) 是由心肌细胞大小增加引起

的左心室肿块的生长。LVH 可能是剧烈运动后的生

理反应，例如运动员，也可能是遗传性疾病或继发

于左心室 (LV) 超负荷的病理状态。生理性 LVH 通

常是良性的，会随着体力活动的减少而消退。病理

性LVH是一种代偿性现象，最终可能变得适应不良，

并发展为进行性 LV 功能障碍和 HF[34]。LVH 的发

展与线粒体破碎和线粒体自噬增强有关，这是由于

在苯肾上腺素 (PE) 诱导的心肌细胞肥厚的细胞模

型中 Drp1 的表达上调 [35]。2013 年，Chang 等 [36] 的

研究显示，主动脉横束带 (TAB) 处理后的小鼠的左

心室重量与体重之比 (LVW/BW) 显著增加，而在经
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Mdivi-1 处理的小鼠中，TAB 处理后 LVW/BW 增加

的比例显著降低；同样，Mdivi-1 处理的小鼠与对

照组相比，心重 / 体重 (HW/BW) 显著降低。TAB
诱发的心肌肥大是由单个心肌细胞的增大所致，

Chang 等 [36] 发现，Mdivi-1 的处理可以明显降低小

鼠 TAB 术后的心肌细胞横截面积，因此，用 Mdivi-1
抑制 Drp1 可以改善 TAB 诱导的心脏肥大。与 TAB
处理的小鼠心脏相似，新生大鼠心肌细胞 (rNCMs)
在 PE 处理 1 h 后，p-Drp1 (S622) 水平显著升高，PE
显著增加 rNCM 的表面积，但是用 Mdivi-1 进行预

处理，可防止 PE 诱导的 rNCMs 表面积增加，这也

表明 Drp1 在 LVH 中的重要作用。2007 年，Fang
等 [37] 建立了 4 种体内肥厚模型，包括自发性高血

压大鼠、横主动脉缩窄引起的压力超载肥厚、心肌

梗死后非梗死心肌的肥厚以及心肌限制过表达 β2-
肾上腺素能受体引起的心肌病，在 4 种模型中，

HW/BW 与 LVW/BW 在不同的时间点均显著增加，

且 MFN2 在 4 种模型中表达均下调。同样，在血管

紧张素 II (Ang II) 处理的大鼠中发现，LV 厚度增加，

LVW/BW 增加，而通过腺病毒 Ad-MFN2 过表达

MFN2 可逆转 Ang II 诱导的 LVH [38]。另一种线粒

体融合蛋白，OPA1，也可能是预防 LVH 的潜在治

疗靶点。部分 OPA1 缺陷 (OPA1 +/-) 的小鼠更容易受

到 TAC 引起的 LVH 和心功能障碍的影响。2012 年，

Piquereau 等 [39] 证明，与野生型小鼠相比，部分 (50%) 
OPA1 +/- 小鼠在经 TAC 后更容易发生心肌肥厚和左

心室射血分数降低。由此可见，在心肌肥厚动物模

型和细胞模型中，均发现线粒体动力学失衡，并且

通过调控线粒体动力学相关蛋白的表达可以阻止

rNCM 细胞表面积的增加，从而减缓 LVH 的发展。

3　线粒体动力学作为心血管疾病的治疗靶点

的潜力和局限性

线粒体是治疗心血管疾病的关键靶点，靶向线

粒体动力学为设计心血管疾病的新疗法奠定了基

石。目前，已有相关文献证明基因治疗或者药物干

预可以改善心脏功能。基因治疗中包括激活 MFN2
可以预防心力衰竭、肺动脉高压、动脉粥样硬化、

左心室肥厚等心血管疾病 ( 表 1) ；敲低 MiDs 可以

减少肺动脉平滑肌细胞的增殖从而阻止肺动脉高压

的发生；过表达 OPA1 可以改善 I/R 损伤。药物干

预可分为以下两个方面 ( 表 2)。(1) 靶向裂变蛋白：

使用小分子药物 Dynasore 可抑制 Dnm 和 Drp1 的

GTPase 活性，但是具有非特异性抑制作用 ；P110

特异性阻断 Drp1 和 Fis1 之间相互作用；Mdivi-1 抑

制 Drp1 的活性；TAT-Drp1-SpS ( 一种人工多肽 ) 特
异性阻断糖原合成酶激酶 -3β (glycogen synthase 
kinase-3beta, GSK-3β) 诱导的 Drp1 磷酸化；Elamipretide 
( 靶向线粒体的新型抗氧化剂 ) 显著降低 Drp1 的蛋

白水平，增加 MFN2 和 OPA1 的蛋白水平。(2) 靶
向融合蛋白：小分子 BGP-15 ( 一种羟胺衍生物 ) 调
节 OPA1 的 GTPase 活性；小分子肽类物质 MP1 Gly

和 MP2Gly 分别靶向 MFNs 的不同区域，发挥相反

的作用；新型小肽SAMβA抑制MFN1与 βIIPKC (βII
蛋白激酶 C) 的相互作用，从而改善 HF 大鼠模型中

的线粒体和心脏功能；Chimera BA/I (MFN2 激动剂 )
激活 MFN2，恢复线粒体的形态。尽管靶向线粒体

融合和裂变蛋白治疗心血管疾病的药物潜力巨大，

但是其应用于临床存在一定的局限性，需要克服以

下几个障碍。(1) 器官特异性靶向能力以及治疗时

间，如何将药物靶向于特定器官并避免脱靶的副作

用是有待探究的。(2) 线粒体融合和裂变蛋白在正

常细胞生理活动中发挥重要的作用，对线粒体融合

和裂变蛋白激活或抑制可能会产生有害影响，因为

线粒体裂变与融合是两个平衡的过程，是维持正常

细胞的线粒体网络所必需的。因此，靶向线粒体裂

变和融合蛋白这种治疗策略可能仅限于急性心血管

疾病的暂时调节，而不是慢性心血管疾病。

4　总结与展望

线粒体是具有多种功能的高度动态的细胞器。

新兴数据表明，异常的线粒体结构和功能导致细胞

功能障碍、细胞死亡。尽管遗传和环境因素不同，

但在多种心血管疾病中均观察到线粒体动力学失

衡。线粒体融合和裂变蛋白可能为多种心血管疾病

提供新的治疗靶点 ( 表 1)，包括急性缺血再灌注、

心力衰竭、动脉粥样硬化、肺动脉高压、左心室肥厚。

目前，线粒体动力学的药理学调节剂尚未广泛

应用于心血管疾病，这可能是由于心血管疾病的复

杂性和药物的多重效应，导致缺乏具有特异性的药

物。因此，心脏线粒体动力学的药理调节剂的特异

性和有效性需要在临床试验之前进行详细的调查，

这是未来要解决的一个重点问题。同时，当靶向线

粒体动力学相关蛋白进行基因治疗时，要注意这些

蛋白有其特有的翻译后修饰、不同的表达水平和亚

细胞定位。在对其他组织器官的副作用降到最低的

前提下，将治疗心血管疾病的效果达到最大是未来

研究者们要不断摸索的。值得注意的是，与融合和
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裂变过程相比，两者之间的平衡更为关键，在病理

条件下靶向线粒体动力学进行治疗时，应保持这种

平衡，避免向某一个过程过度倾斜。了解线粒体动

力学与心脏疾病诱因之间的关系，将有助于开发新

的治疗药物，给患者提供更加安全、有效的治疗手段。
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