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摘　要 ：原发性高血压 (essential hypertension, EH) 是一个重要的公共卫生问题，是多种心血管疾病的危险

因素。微小 RNA (microRNA, miRNA) 是一种非编码的小 RNA，在转录后水平调控靶 mRNA 的表达。近年

来大量研究表明，miRNA 通过多种途径参与到高血压的发生发展中，包括引发血管内皮细胞功能障碍、血

管平滑肌细胞的表型转化以及对肾素 - 血管紧张素系统的过激反应等。该文综述了近年来 miRNA 在高血压

中的研究进展，以期阐明其在高血压发生发展中的作用机制，为探索高血压新的治疗靶点提供思路。
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Research progress on the relationship between miRNA and hypertension
TAO Zhen-Bo, ZHANG Ze-Bo, HE Xin, ZHANG Li-Na*

(Zhejiang Provincial Key Laboratory of Pathophysiology, School of Medicine, Ningbo University, Ningbo 315211, China)

Abstract: Essential hypertension is an important public health problem, and is a risk factor for many kinds of 
cardiovascular diseases. MicroRNAs (miRNAs) are small non-coding RNAs that regulate the expression of target 
mRNAs at the post-transcriptional level. In recent years, a large number of studies have shown that miRNAs are 
involved in the occurrence and development of hypertension through a variety of ways, including triggering 
vascular endothelial cell dysfunction, phenotype transformation of vascular smooth muscle cell, and overreaction to 
renin-angiotensin system, etc. In this article, the research progress of miRNA in hypertension in recent years is 
reviewed, with a view to elucidate its mechanism in the occurrence and development of hypertension and to provide 
ideas for exploring new therapeutic targets for hypertension.
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原发性高血压 (essential hypertension, EH) 是一

种常见的多因素疾病，由环境因素和遗传因素共同

作用所致，发病机制复杂且危害严重，是心血管疾

病重要的危险因素。随着人们生活水平的提高，高

血压的发病率也在逐年上升。2016 年的一项基于全

球高血压人群的研究结果显示，全球约有 13.9 亿

(31.1%) 人患有高血压 [1]。而在 2017 年，美国心脏

病学会和美国心脏协会将高血压的诊断标准从原来

的 140/90 mmHg 降至 130/80 mmHg，旨在强调高

血压的早期检测和干预的重要性 [2]。非编码 RNA 
(non-coding RNA, ncRNA) 是指不编码蛋白质的

RNA，在 RNA 水平上就能行使各自的生物学功能。

曾经 ncRNA 一直被认为是“垃圾 RNA”，但随着

基因芯片技术和第三代测序技术的迅速发展，

ncRNA 与疾病的关系越来越受到重视。微小 RNA 
(microRNA, miRNA) 是 ncRNA 的一种，其主要功

能是与靶 mRNA 的 3' 非翻译区结合，抑制 mRNA
的翻译或促使其降解 [3]。大量的研究已经证明了疾

病和特定的 miRNA 之间的联系，特别是心血管疾

病 [4]。本文将综述miRNA和高血压关系的最新进展，

以便更好地理解高血压发病机制中的分子过程，为



生命科学 第33卷870

设计新的治疗策略以及预防措施提供依据。

1　miRNA概述

miRNA 是长度为 19~25 个 nt 的内源性非编码

小 RNA，首次发现于 1993 年 [5-6]，在当时，这种

RNA 被认为是基因编码的副产物。而在第二个

miRNA (Let-7) 被发现后，miRNA 一直是医学生物

学的研究热点 [7]。在人类基因组中，已有 1 500 个

miRNA 被鉴定出具有明确的生物学功能 [8]。miRNA
的合成过程见图 1。首先，细胞核内的 miRNA 基

因在 RNA 聚合酶的作用下生成初级 miRNA，随后

RNA 内切酶Ⅱ将其分解成前体 miRNA。在转运蛋

白 5的作用下，前体miRNA从细胞核运输到细胞质。

在细胞质中，前体 miRNA 被另一内切酶 (Dicer) 裂
解，生成 miRNA 双链复合体。最后，miRNA 双链

复合体在 RNA 解旋酶的作用下生成成熟的 miRNA
单链。miRNA 单链与 RNA 介导的沉默子复合体

(RISC) 结合，从而行使其功能，抑制靶 mRNA 的

翻译或促使其降解 [9]。

2　miRNA与高血压

高血压的发病机制较为复杂，目前认为高血压

的发生主要与血管内皮细胞功能障碍、血管平滑肌

细胞的表型转化、肾素 - 血管紧张素 - 醛固酮系统

等因素有关。研究表明，miRNA 通过各种途径参

与到高血压的发生发展中，包括参与血管内皮细胞

和血管平滑肌细胞的结构与功能改变，促使血管发

生病理变化。

2.1　miRNA对血管内皮细胞的影响

血管内皮细胞 (vascular endothelial cell, EC) 是
排列在血管结构内膜表面的单层上皮细胞，在维持

血管稳态中起关键作用，包括血管发育、血管张力

调节、血管屏障和凝血功能等 [10]。维持 EC 正常功

能涉及许多分子，如一氧化氮 (NO)、内皮型一氧

化氮合酶 (endothelial nitric oxide synthase, eNOS)、
L- 精氨酸和血管内皮生长因子等。EC 将血管扩张

剂释放入血液中，降低血管的阻力，利于血压调节。

而EC功能障碍会减少NO的生成，增加活性氧含量，

随之导致血管张力增加，血压升高。

近年来，大量研究证明 miRNA 在调节 EC 功

能中起关键作用。研究发现，大鼠注射 miR-214-3p
抑制剂后，eNOS 含量增加，同时大鼠的血压降低。

为了进一步证明 miR-214-3p 直接靶向 eNOS，研究

人员培育了一种 eNOS 稳定的突变型大鼠，该种大

鼠注射 miR-214-3p 抑制剂后，可检测到的 miR-
214-3p 的含量降低，而大鼠的 eNOS 含量和血压均

无明显改变 [11]。内皮细胞中 eNOS 的磷酸化也与血

压的改变密切相关。miR-27a 可以抑制内皮细胞中

图1  miRNA的生物合成过程
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eNOS 的磷酸化，从而破坏血管紧张素介导的血管

舒张功能，导致高血压的发生 [12]。另一项研究发现

抑制 miR-92a 的表达可使 eNOS 磷酸化水平升高，

促进 EC 的增殖和迁移 [13]。

eNOS 负责产生 EC 中的 NO，NO 在调节血管

张力和血压方面有着重要作用 [14]。Sun 等 [15] 发现

抑制 miR-155 可增加人脐静脉内皮细胞中 eNOS 和

NO 的表达，以及促使内皮依赖性血管舒张从而

降低血压。进一步研究发现，肿瘤坏死因子 -α (tumor 
necrosis factor-α, TNF-α) 可增加 miR-155 的表达，而

药物辛伐他汀可通过干扰甲羟戊酸 - 香叶基 - 焦磷

酸盐信号通路减弱 TNF-α 诱导的 miR-155 上调。这

些结果表明，miR-155 是 eNOS 表达和内皮依赖性

血管舒张的重要调节因子，抑制 miR-155 可能是改

善心血管疾病发展过程中内皮功能障碍的一种新的

治疗方法。

有一类非常特殊的肌肉特异性 miRNA，它们

在正常情况下不表达于内皮细胞，但在病理情况下，

能异位表达于内皮细胞，在血管内皮细胞功能异常

中起重要作用。其中，miR-199a 正常情况下在心肌

细胞中表达，但 Bai 等 [16] 发现，NO 可诱导 miR-
199 在内皮细胞中异位表达。硝酸盐通过释放 NO
诱导血管舒张，被广泛用于治疗心血管疾病。但是

由于 NO 诱导 miR-199 在内皮细胞中异位表达，抑

制前列腺素 I2 合酶 (prostaglandin I2 synthase, PTGIS) 
mRNA 的表达，导致产生硝酸盐抗药性，从而削弱

了治疗效果，证明 miR-199 是临床上治疗硝酸盐抗

药性的新靶点。

GTP 环加氢酶 1 (GTP cyclohydrolase 1, GCH1)
缺乏会导致 eNOS 脱位，从而导致内皮功能障碍。

正常情况下，miR-133a 主要在骨骼和心肌细胞中表

达，但是，有研究发现，高血糖或高血脂可诱导

miR-133a 在血管内皮细胞中异位表达，从而降低

GCH1 水平，而这些作用可以被洛伐他汀 ( 一种改

善血管内皮功能的药物 ) 或 miR-133a 抑制剂逆转。

同时，过表达 miR-133a 或敲除 GCH1 可抑制洛伐

他汀在小鼠中的有益作用。这证明他汀药物可抑制

血管内皮中 miR-133a 异位表达，靶向 GCH1 来防

止内皮功能障碍 [17]。因此，miR-133a 是用于心血

管疾病的重要治疗靶标。

C1q /肿瘤坏死因子调节蛋白6 (C1q/tumor necrosis 
factor-regulated protein 6, CTRP6) 是 CTRP 脂肪细胞

因子家族的亚型，与葡萄糖代谢以及炎症有关 [18]。

Sun 等 [19] 研究发现，原发性高血压大鼠中 miR-29b

上调，而 CTRP6 下调。荧光素酶活性检测结果显

示，miR-29b 直接靶向 CTRP6。高血压大鼠注射

miR-29b 抑制剂后，miR-29b 的表达降低而血清中

CTRP6 含量上升，血压降低。进一步研究发现，低

表达的 miR-29b 通过激活 CTRP6/ERK/PPARγ 轴来

缓解血管紧张素Ⅱ (angiotensin Ⅱ , Ang Ⅱ ) 诱导的

血压升高和内皮功能障碍。此外，Huo 等 [20] 发现

miR-431-5p 是 Ang Ⅱ诱导血管损伤的关键调控因

子，敲低 miR-431-5p 对 Ang Ⅱ诱导的血压升高和

血管损伤具有保护作用。

研究发现，在高血压大鼠中 miR-27a 的表达上

调，而内皮细胞 G 蛋白偶联受体激酶 6 (G protein-
coupled receptor kinases 6, GRK6) 表达降低，同时

EC 增殖增强。随后研究者用 miR-27a 模拟物和抑

制剂分别转染 EC，结果显示，miR-27a 模拟物可抑

制 GRK6 的表达并促进 EC 增殖，而抑制 miR-27
的表达可抑制 EC 增殖。这些结果表明低表达的

miR-27a 可通过 GRK6 来抑制 EC 异常增殖从而降

低血压 [21]。

Zhang 等 [22] 发现，相对于非高血压人群，EH
患者血浆中 miR-122 高表达，阳离子氨基酸转运

蛋白 1 (cationic amino acid transporter 1, CAT1) 低表

达。进一步研究发现，miR-122 可靶向 CAT1 来抑

制 L- 精氨酸和 NO 的表达，从而导致 EC 功能障碍，

随后引发高血压。

Bao 等 [23] 发现，高血压大鼠的血浆凝血酶升

高会促进血小板活化，诱导血小板源性微粒释放。

随后，血小板源性微粒将 miR-142-3p 从激活的血

小板运送到 EC，并通过 Bcl-2 相关转录因子 (Bcl-
2-associated transcription factor, BCLAF) 及其下游基

因促进 EC 的增殖而调控血压。

上述研究证明，miRNA 在调节 EC 功能中起

关键作用，通过影响 NO 和 eNOS 的表达、与 Ang Ⅱ

之间的相互作用以及抑制 EC 异常增殖从而调控血

压。提示 miRNA 有望成为维持高血压患者 EC 动

态平衡的治疗靶点。

2.2　miRNA对血管平滑肌细胞的影响

了解血管平滑肌细胞 (vascular smooth muscle cell, 
VSMC) 的作用对于阐明高血压的发病机制具有重

要意义。VSMC 参与了血管重塑，控制着血管张力，

维持着血压的稳定。VSMC 的表型可分为分化程度

较高的收缩型和分化程度较低的分泌型，分泌型

VSMC 比收缩型 VSMC 更容易迁移和增殖。在正

常情况下，成熟血管壁的 VSMC 处于收缩状态。而
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在病理条件下，VSMC 由收缩型向分泌型转化，细胞

外基质分泌增加可导致血管壁增厚和管腔狭窄 [24-25]。

此外，分泌型 VSMC 可以合成比收缩型 VSMC 多

25~46 倍的胶原蛋白 [26]，这与血管重塑密切相关。

Nanoudis 等 [27] 研究表明，miRNA 在调控 VSMC
增殖、分化和表型转化等方面发挥着重要作用。在

Ang Ⅱ诱导的 VSMC 表型转化模型中，高迁移率族

蛋白 B1 (high mobility group box-1, HMGB1) 升高，

表现为收缩蛋白表达下调而分泌蛋白表达上调，抑

制 HMGB1 可阻止 VSMC 表型转化。荧光素酶实

验表明，miR-181b-5p 直接靶向 HMGB1 ；细胞实

验证明，miR-181b-5p 可抑制 HMGB1 表达以及 VSMC
的表型转化、迁移和增殖。随后，研究人员将实

验扩展到高血压患者，发现高血压患者血浆中 miR-
181b-5p 表达降低，而 Ang Ⅱ和 HMGB1 表达增加，

证明 miR-181b-5p 通过靶向 HMGB1 来抑制 VSMC
的表型转化，从而降低血压 [28]。

运动可以控制血压并减少对药物的依赖和潜在

的副作用。运动的作用与不同动脉的血管重塑以及

VSMC 的表型转换有关 [29]。Liao 等 [30] 研究了运动

与高血压大鼠 VSMC 的表型转换的关系，发现运

动可影响高血压大鼠的小动脉并使 VSMC 保持收

缩表型，其中 miR-145 通过靶向骨桥蛋白 (osteopontin, 
OPN) 和蛋白激酶 B (protein kinase B, PKB) 参与

其中。

Kv7.4 是一种电压依赖性钾离子通道，表达于

整个血管系统，研究表明，Kv7.4 可以调节 VSMC
的表型转化 [31-32]。Carr 等 [33] 发现 miR-153 可通过

抑制 VSMC 上的 Kv7.4 来改变高血压大鼠的动脉结

构和功能。在大鼠肠系膜动脉中导入 miR-153 后，

KCNQ4 mRNA 表达下调，Kv7.4 通道功能降低，血

管壁增厚，证明 miR-153 是通过靶向 KCNQ4 mRNA
来调控 Kv7.4 从而调节 VSMC 收缩。

肾素 - 血管紧张素系统 (renin-angiotensin system, 
RAS) 与高血压的发生密切相关，Ang Ⅱ是该系统

的主要成分，具有收缩血管的作用，并可诱导血管

重塑和血管平滑肌细胞增殖，导致血压升高。Xu
等 [34] 发现，过表达的 miR-27a 通过靶向 α- 平滑肌

肌动蛋白 (asmooth muscle-actin, α-SMA) 促进了 Ang 
Ⅱ诱导的 VSMC 增殖和迁移；相反，敲低 miR-27a
可抑制该作用，表明 miR-27a 通过直接靶向 VSMC
中的 α-SMA，成为 Ang Ⅱ诱导的 VSMC 增殖和迁

移的新型调节剂，并可能是治疗心血管疾病的潜在

治疗靶标。而某些 miRNA 对于 VSMC 的增殖具有

抑制作用，研究发现，miR-96-5p 可抑制 VSMC 细

胞增殖和迁移，促进细胞凋亡，使 G1、G2 期细胞

比例升高，S 期细胞比例降低，并伴有相关蛋白表

达的改变。荧光素酶实验确认激活的 T 细胞核因子

5 (nuclear factors of activated T-cells 5, NFAT5) 是

miR-96-5p 的靶标，随后发现沉默 NFAT5 与过表达

miR-96-5p 对 VSMC 的影响相同，而敲低 miR-96-
5p 的表达则逆转了这些作用，从而证明 NFAT5 是

miR-96-5p 的直接靶点 [35]。此外，还有研究表明过

表达的 miR-155 可抑制 Ang Ⅱ诱导的 VSMC 增殖 [36]。

而 Zhao 等 [37] 发现下调 miR-146a 的表达可抑制 VSMC
增殖。Kemp 等 [38] 发现，miR-488-3p 靶向 RAS 的

多种成分：在 VSMC 中，miR-483-3p 可特异性调控

血管紧张素原和血管紧张素转换酶 1 (angiotensin 
converting enzyme 1, ACE-1) 蛋白的表达水平，抑制

Ang Ⅱ的产生，从而降低血压。

奥美沙坦是一种新的 Ang Ⅱ受体拮抗剂，可

用于治疗心血管疾病。研究者用博莱霉素诱导 VSMC
细胞衰老，从而研究奥美沙坦调控血管衰老的分子

机制。研究发现，在博莱霉素诱导的细胞衰老过程

中，miR-665 基因启动子区域的 CpG 位点发生广泛

的去甲基化，并伴有 miR-665 表达上调。SDC1 mRNA
被确定为 miR-665 的直接靶点，miR-665 过表达或

SDC1 敲低均可抑制博莱霉素诱导的 VSMC 衰老，

证明 miR-665/SDC1 轴是血管平滑肌细胞衰老的重

要调节因子 [39]。

人主动脉血管平滑肌细胞 (human aortic vascular 
smooth muscle cell, HAVSMC) 的异常增殖和凋亡在

高血压发病机制中起重要作用。研究发现，Ang Ⅱ
可诱导 HAVSMC 增殖并上调嘌呤能受体 (purinergic 
P2Y receptors, P2Y6) 蛋白水平。随后，研究者发现

在该过程中 miR-185 显著下调。进一步实验发现

miR-185 通过与 P2Y6 的 3'UTR 结合来降低 P2Y6
蛋白水平。过表达 miR-185 可抑制 HAVSMC 增殖，

而过表达 P2Y6 或 Ang Ⅱ可促进 HAVSMC 增殖。

综上所述，miR-185/P2Y6 轴可能通过负向调控 P2Y6
表达来抑制 Ang Ⅱ诱导的 HAVSMC 增殖，过表达

miR-185 从而抑制 P2Y6 可能是治疗 HAVSMC 功能

障碍和高血压的一种新策略 [40]。

VSMC 在维持血压的稳定中发挥重要作用，而

miRNA 与 VSMC 密切相关，可通过调控 VSMC 增

殖、迁移和表型转化来影响血压。在 VSMC 维持

血压稳定过程中可通过影响 miRNA 来调控 VSMC
的功能，或可为研发新的高血压治疗方法提供依据。
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与高血压相关的miRNA及其靶基因总结见表1。

3　miRNA与动脉粥样硬化

动脉粥样硬化 (atherosclerosis, AS) 是心血管疾

病的重要病因之一，是由慢性炎症和脂质代谢紊乱

导致的综合性病变 [41]。NF-κB 信号转导途径是炎症

反应的关键一环，Western 印迹结果表明，miR-145
可上调NF-κB蛋白表达，而miR-145抑制剂降低NF-κB
蛋白水平，并且 miR-145 模拟物还可促进 NF-κB
的转录活性。在小鼠模型中，注入 miR-145 抑制剂

导致动脉粥样硬化病变区域明显减少，同时血清中

IL-1β、TNF-α、CCL-2、CCL-4 和 CCL-7 等炎性细

胞因子的蛋白水平均降低，证明 miR-145 通过激活

AS 的 NF-κB 信号通路加速炎症反应，促进动脉粥

样硬化的进展 [42]。肝脏清除剂 B 类受体 (scavenger 
receptor class B type I, SR-BI) 通过高密度脂蛋白胆

固醇 (high-density lipoprotein cholesterol, HDL-C) 选
择性摄取脂质，从而发挥动脉粥样硬化保护作用。

Ren 等 [43] 发现，miR-24 可直接抑制 SR-BI 的表达，

SR-BI 低表达导致循环中 HDL-C 水平升高，增加

动脉粥样硬化的风险。在小鼠中，miR-134 通过

ANGPTL4/LPL 通路促进脂质积累和促炎细胞因子

分泌，从而加速动脉粥样硬化的发生 [44] ；而内皮微

颗粒介导的 miR-19b 可通过激活血管周围脂肪组织

炎症促进动脉粥样硬化 [45]。

miRNA 对于动脉粥样硬化也有治疗效果。Sun
等 [46] 发现，慢性炎症可以诱导 miR-146b 的表达。

miR-146b 通过下调 Bcl-2 相关抗凋亡蛋白 1 (BCL2-
associated athanogene 1, Bag1) 和基质金属蛋白酶

(matrix metalloproteinase 16, Mmp16) 分别抑制血管

平滑肌细胞的增殖和迁移。而腺相关病毒介导的

miR-146b 过表达可抑制颈动脉损伤后新生内膜的形

表1  高血压相关的miRNA及其作用机制

miRNA	 靶/通路 作用机制 参考文献

miR-214-3p	 eNOS 抑制miR-214-3p表达可促进eNOS表达并降低血压 [11]
miR-27a	 eNOS 降低EC中eNOS的磷酸化，破坏血管舒张功能从而升高血压 [12]
miR-92a	 eNOS 抑制miR-92a表达可促进eNOS磷酸化，促进EC的增殖和迁移 [13]
miR-155	 eNOS，NO	 抑制miR-155表达增加eNOS和NO的表达，促使内皮依赖性血管舒张 [15]
miR-199a	 PTGIS 在EC中异位表达，抑制PTGIS表达，产生硝酸盐抗药性 [16]
miR-133a	 GCH1 在EC中异位表达，抑制GCH1表达导致EC功能障碍 [17]
miR-29b	 CTRP6/ERK/PPARγ	 抑制miR-29b表达可激活CTRP6/ERK/PPARγ轴从而降低血压 [19]
miR-431-5p	 — 抑制miR-431-5p表达对AngⅡ诱导的血压升高和血管损伤具有保护作用 [20]
miR-27a	 GRK6 抑制miR-27a表达可靶向GRK6，从而抑制EC异常增殖并降低血压 [21]
miR-122	 CAT1 靶向CAT1来抑制L-精氨酸和一氧化氮的表达，导致EC功能障碍 [22]
miR-142-3p	 BCLAF 血小板源性微粒将miR-142-3p从血小板运送到EC，促进EC增殖 [23]
miR-181b-5p	 HMGB1 抑制HMGB1表达和VSMC的表型转化 [28]
miR-145	 OPN、PKB	 靶向OPN和PKB诱导VSMC保持收缩型 [30]
miR-153	 KCNQ4 抑制KCNQ4的表达，导致Kv7.4通道功能降低从而调节VSMC收缩 [33]
miR-27a	 α-SMA	 靶向α-SMA，促进Ang II诱导的VSMC增殖和迁移 [34]
miR-96-5p	 NFAT5 抑制NFAT5表达，抑制VSMC细胞增殖和迁移 [35]
miR-15、miR-146a	 — 抑制AngⅡ诱导的VSMC增殖 [36-37]
miR-483-3p	 ACE-1 抑制AngⅡ的产生从而降低血压 [38]
miR-665	 SDC1 靶向SDC1从而抑制VSMC衰老 [39]
miR-185	 P2Y6 抑制P2Y6表达从而抑制Ang II诱导的HAVSMC增殖 [40]
miR-145	 NF-κB	 激活NF-κB信号通路，加速炎症反应，促进动脉粥样硬化 [42]
miR-24	 SR-BI 抑制SR-BI表达，导致HDL-C水平升高，促进动脉粥样硬化 [43]
miR-134	 ANGPTL4/LPL 促进脂质积累和促炎细胞因子分泌，促进动脉粥样硬化 [44]
miR-19b	 — 激活血管周围脂肪组织炎症，促进动脉粥样硬化 [45]
miR-146b	 Bag1、Mmp16	 抑制VSMC的增殖、迁移，改善动脉粥样硬化 [46]
miR-532-5p	 — 抑制VSMC的增殖、迁移，改善动脉粥样硬化 [47]
miR-9	 SDC2 降低IL-6、IL-1β和TNF-α水平，改善动脉粥样硬化 [48]
miR-16	 — 抑制炎症通路缓解动脉粥样硬化 [49]
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成，并抑制小鼠动脉粥样硬化斑块的形成。另外一

项研究发现，miR-532-5p 也可通过抑制血管平滑肌

细胞增殖和迁移来预防动脉粥样硬化 [47]。Zhang
等 [48]研究表明，上调miR-9可抑制 syndecan-2 (SDC2)
和 FAK/ERK 信号通路，减少小鼠斑块面积、胶原

纤维增殖以及 IL-6、IL-1β 和 TNF-α 水平，从而改

善小鼠动脉粥样硬化。同样，过表达 miR-16 通过

抑制炎症通路减轻动脉粥样硬化 [49]。高血压和动脉

粥样硬化互为因果，二者常同时存在，是心、脑血

管疾病的两大致病因素，而 miRNA 与二者的机制

研究可为探索其新的疗法提供理论基础。

4　总结与展望

上述研究表明，miRNA 广泛参与高血压的发

病机制，包括 miRNA 在 EC、VSMC 和 RAS 中的

功能调控作用。通过对 miRNA 在高血压发病机制

中的研究总结，提高了对高血压分子机制的认识，

为探索高血压患者新的治疗靶点提供了可能。在

尿液、血液等体液中都可以检测到 miRNA，以及

miRNA 在人体内传递的可行性都提示着 miRNA 有

望成为高血压的新型诊断生物标志物。

然而，miRNA 与高血压关系的研究仍有许多

有待探索的地方。首先，miRNA 和靶基因之间的

调控机制复杂，一个 miRNA 可调控多个靶基因，

同时多个 miRNA 可调控一个靶基因。其次，miRNA
的靶基因尚未研究透彻，已发现的靶基因仍有许多

功能有待研究。最后，miRNA 的靶基因未完全发现，

近年来不断有新的靶基因被证明受 miRNA 调控。

还需要严格的临床试验和更多的样本来评估

miRNA 在高血压中的作用和意义，miRNA 参与高

血压的相应靶点和功能作用也有待进一步研究，以

便为开发基于 miRNA 的特定治疗策略奠定基础。
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