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摘  要 

高血压性心肌肥厚是高血压最常见且最重要的靶器官损害之一，也是连接持续性血压负荷与心力衰竭、

心律失常及心血管死亡的重要病理环节。近年来，随着影像学、分子生物学和转化研究的进展，人们对

高血压性心肌肥厚的认识已由单纯“左室壁增厚”拓展为涉及机械转导、神经体液激活、细胞信号异常、

分子重编程、纤维化、代谢重构及微循环障碍的连续病理过程。与此同时，临床评估模式也由传统左室

质量测量逐步转向几何构型、组织表征和功能损伤的综合识别，治疗目标亦由单纯降压延伸至逆转重构、

延缓心衰进展和改善长期预后。本文围绕高血压性心肌肥厚的基础病理机制、病理形态学特征、临床评

估与诊断、疾病进展、治疗与干预策略以及前沿与争议等方面进行综述，旨在为深入理解其发生发展机

制、优化风险分层及探索精准干预路径提供参考。 
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Abstract 
Hypertensive myocardial hypertrophy is one of the most common and important target organ dam-
age in hypertension, and it is also an important pathological link connecting persistent blood pres-
sure load with heart failure, arrhythmia and cardiovascular death. In recent years, with the progress 
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of imaging, molecular biology and transformation research, people’s understanding of hypertensive 
myocardial hypertrophy has expanded from simple “left ventricular wall thickening” to a continu-
ous pathological process involving mechanical transduction, neurohumoral activation, abnormal 
cell signal, molecular reprogramming, fibrosis, metabolic reconstruction and microcirculation dis-
turbance. At the same time, the clinical evaluation mode has gradually shifted from the traditional 
left ventricular mass measurement to the comprehensive identification of geometric configuration, 
tissue characterization and functional injury, and the treatment goal has also extended from simple 
hypotension to reverse remodeling, delay the progress of heart failure and improve long-term prog-
nosis. In this paper, the basic pathological mechanism, pathomorphological characteristics, clinical 
evaluation and diagnosis, disease progress, treatment and intervention strategies, frontier and con-
troversy of hypertensive myocardial hypertrophy are reviewed, aiming at providing reference for 
further understanding its occurrence and development mechanism, optimizing risk stratification 
and exploring accurate intervention paths. 
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1. 前言 

高血压是全球范围内最常见的慢性非传染性疾病之一，也是心力衰竭、冠心病、脑卒中和慢性肾脏

病的重要危险因素。长期血压升高不仅造成血管系统持续性机械损伤，也会引发心脏结构和功能的深刻

重塑，其中以高血压性心肌肥厚最具代表性。既往临床上常将其理解为左心室对压力超负荷的代偿性增

厚，但越来越多研究表明，高血压性心肌肥厚并非单纯的几何学适应，而是一个由机械转导异常、神经

体液失衡、细胞信号网络激活、分子表型重编程以及纤维化和代谢异常共同驱动的复杂病理过程[1] [2]。 
值得注意的是，高血压性心肌肥厚在疾病谱中的意义远超“靶器官损害”本身。一方面，左室肥厚与

心肌僵硬度增加、舒张功能障碍、冠脉微循环异常和心律失常风险升高密切相关，是高血压向心力衰竭

演变的重要中间环节；另一方面，其不同表型在临床结局上具有明显异质性，提示单纯依赖左室质量或

壁厚已难以全面反映疾病本质。随着斑点追踪超声、心脏磁共振、组织表征技术及多种循环标志物的应

用，高血压性心肌肥厚的评估正在由“是否存在肥厚”转向“肥厚处于何种阶段、是否合并纤维化及其

进展风险如何”的更精细化识别[3] [4]。 
在治疗层面，现代管理理念也已发生转变。既往治疗重点主要是控制血压，而近年的证据更强调逆

转左室肥厚、减轻纤维化、改善微循环和延缓心衰进展的重要性。除 RAAS 抑制仍为基础策略外，SGLT2
抑制剂、抗纤维化探索、微血管功能障碍干预以及人工智能辅助风险分层等方向，正在不断拓展高血压

性心肌肥厚的研究边界。然而，围绕左室肥厚逆转是否独立改善预后、微循环障碍是否为关键驱动因素，

以及精准抗纤维化能否真正改变长期结局，仍存在争议[5]-[7]。 

2. 基础病理机制 

2.1. 血流动力学因素与机械转导 

高血压性心肌肥厚首先源于长期压力负荷增加。按 Laplace 定律，室壁增厚有助于抵消升高的壁应
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力，因此高血压早期更常出现以室壁增厚、心腔相对不扩大的向心性肥厚；与此同时，容量负荷增加更

易形成心腔扩大为主的离心性重构。这说明左室几何改变并非随机出现，而是不同负荷条件下的适应方

式[1]。 
研究发现，机械负荷并不会自动转化为肥厚。心肌细胞需借助 titin、Z 盘蛋白、整合素及 FAK 等机

械感受与传导系统，将牵张刺激转译为胞内生长信号；FHL1 等连接分子则进一步把肌节层面的应力与

Gαq-MAPK 等促肥厚通路耦联起来，由此可见，机械转导本身就是病理性重构的起点而不是单纯的背景

条件[8]。 
持续压力超负荷时，机械刺激逐渐演变为更广泛的分子和结构重塑。与容量负荷相比，压力负荷更

易伴随 CaMKIIδ持续激活、钙稳态紊乱、胎儿基因再表达及炎症、纤维化增强，因此更容易由代偿走向

失代偿。近年研究还提示，蛋白稳态异常会改变重构方向，例如 USP20 缺失可使原本偏向向心性的应答

转向更不利的偏心性重塑[9] [10]。 

2.2. 神经体液激活与 RAAS 系统 

如果说机械负荷决定了肥厚“为何启动”，那么神经体液激活则更多决定了其“向何处发展”。在

高血压持续存在时，RAAS 由经典 ACE/Ang II/AT1R 致病轴与 ACE2/Ang-(1-7)/Mas 保护轴共同构成的平

衡被打破，前者增强、后者相对不足，心肌肥厚、纤维化和炎症因而不断累积。其中，Ang II 可通过 ERK、

JAK/STAT、PI3K/AKT 及 Ca2+依赖信号促进心肌细胞肥大；相反，ACE2/Ang-(1-7)/Mas 轴则通过降解 Ang 
II、抑制氧化应激和拮抗促肥厚信号发挥内源性保护作用[2] [11]。 

在上述框架中，醛固酮已不再只是单纯的“保钠激素”。越来越多研究表明，醛固酮及其 MR 可直

接作用于心脏、血管和免疫细胞，诱导线粒体损伤、氧化应激、内皮功能障碍和间质纤维化，并通过巨

噬细胞极化放大炎症反应[12]。 
值得注意的是，RAAS 并非只存在于循环系统。心肌细胞、成纤维细胞和血管细胞均可局部生成 Ang 

II，而糜酶介导的替代性生成途径又使 ACE 阻断难以完全抑制组织内 RAAS 活性。这也解释了为何

ACEI/ARB 虽能促进左室肥厚回归并改善结局，但仍存在“醛固酮逃逸”和残余风险；在此基础上联合

MRA，或在特定场景下应用直接肾素抑制剂，正是对这一复杂病理网络的临床回应[2] [13]。 

2.3. 细胞信号通路 

高血压性心肌肥厚并非由某一条孤立通路驱动，而是多种刺激在心肌细胞内汇聚后的网络化结果。

MAPK 与 PI3K-Akt-mTOR 通路构成了其中最核心的信号骨架：ERK1/2 更偏向促进 GATA4 等转录因子

活化和肥厚基因表达，JNK 和 p38 更多参与应激、炎症与纤维化调控，而 Akt/mTOR 则通过加强蛋白质

合成和细胞生长维持肥厚进程[14]。 
与激酶级联并行的是钙信号驱动的转录重编程。持续 Ca2+升高可激活 calcineurin，使 NFAT 去磷酸

化并转位入核；CaMKII 尤其是 CaMKIIδ则通过磷酸化 HDAC4/5 解除其对 MEF2 的抑制，促进胎儿基因

再表达和心肌细胞肥大。这两条通路共同说明，钙稳态紊乱不仅影响收缩功能，更会直接改写核内转录

程序[15]。 
近年来，HIPPO-YAP/TAZ、JAK-STAT、Wnt/β-catenin 和 Notch 等通路逐渐受到重视。它们分别连

接机械应力、细胞因子、发育程序再激活与代谢异常，使肥厚不仅表现为细胞增大，也呈现出表型重编

程和微环境改变[16]。 

2.4. 分子改变 

与结构重塑相对应，高血压性心肌肥厚在分子层面也表现出稳定而有方向性的变化。最典型的特征
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是胎儿基因程序再激活：压力超负荷下，ANP、BNP 及 α-骨骼肌动蛋白等胎儿期高表达基因重新上调，

其背后涉及 NRSF/REST 介导的转录抑制解除以及 GATA4、NFAT 等应激转录因子活化。因此，所谓“胎

儿基因再表达”并非单纯的标志事件，而是心肌细胞由成熟稳态向应激表型转换的分子证据[17]。 
与此同时，肌球蛋白重链亚型也发生转换，表现为 α-MHC 下调、β-MHC 上调。该变化通常与收缩

效率下降和心功能受损相关，说明病理性肥厚并不是“肌肉变厚”那么简单，而是伴随收缩蛋白谱的再

塑形。在心肌间质中，持续压力负荷又可激活成纤维细胞并推动其向肌成纤维细胞分化，其中 TGF-β/Smad
信号是最关键的促纤维化通路之一。因此，分子改变既发生在心肌细胞内部，也发生在细胞外基质和局

部微环境层面[18] [19]。 
近年研究进一步表明，非编码 RNA 和表观遗传调控为这些变化提供了更细致的解释。Chast、Mhrt

及 miR-212/132 等分子可分别通过 BRG1、FoxO3 或 calcineurin/NFAT 等节点参与肥厚进程[20]。 

2.5. 纤维化与代谢重构 

在高血压性心肌肥厚中，纤维化和代谢重构往往与心肌细胞肥大并行出现，并共同决定疾病是否走

向失代偿。纤维化主要表现为成纤维细胞活化、肌成纤维细胞分化及细胞外基质过度沉积，而代谢重构

则表现为底物利用方式改变、线粒体功能下降及能量生成效率降低。前者增加心室僵硬度，后者削弱供

能能力，二者相互促进，使肥厚心肌更容易进展为舒张功能障碍和心力衰竭[3] [21]。 
从机制上看，TGF-β/Smad 通路仍是纤维化的主轴。持续压力负荷和神经体液刺激可增强 Smad2/3 活

化和胶原合成，推动间质及血管周围纤维化，并最终降低心室顺应性。与之并行，成人心脏原本以脂肪

酸氧化为主要供能方式，但在压力超负荷下，心肌逐渐转向以葡萄糖摄取和糖酵解增加为特征的胎儿样

代谢模式；这一改变并不意味着能量效率提高，部分葡萄糖更多流向生物合成途径，以支持细胞生长而

非 ATP 生成[3] [21]。 
进一步来看，代谢重构常伴随 PPARα、PGC-1α、PGC-1β及 CPT1b 等线粒体和脂肪酸氧化相关分子

下调，并叠加氧化磷酸化障碍和脂毒性损伤。纤维化和代谢异常并非两条平行线，而是在氧化应激、能

量不足和基质沉积等层面彼此放大[22]。 

2.6. 重要合并症的协同作用：糖尿病、肥胖与慢性肾病 

在真实世界中，高血压性心肌肥厚很少以“单病因”形式存在。糖尿病、肥胖和慢性肾病(CKD)不仅

与高血压高度共存，而且可分别从代谢异常、炎症放大、容量负荷、神经体液激活和微循环损伤等多个

层面叠加促肥厚与促纤维化效应。因此，若仅以血压负荷解释左室几何改变，往往会低估共病所带来的

表型异质性和结局风险。 
糖尿病首先改变的是肥厚的“质量”而不只是“程度”。除血压升高所致后负荷增加外，胰岛素抵

抗、晚期糖基化终末产物沉积、脂毒性、低度慢性炎症和内皮功能障碍均可促进心肌僵硬化和弥漫性纤

维化。REMODEL 研究纳入 438 例单纯高血压患者和 167 例高血压合并糖尿病患者，尽管两组左室质量

和收缩压相近，但后者具有更高的向心化程度、更差的多方向应变以及更高的替代性心肌纤维化发生率

(28%比 16%)，且炎症/免疫细胞迁移相关蛋白信号更为突出。这提示糖尿病可使高血压性心肌肥厚从“以

质量增大为主”的结构适应，转向“以纤维化和功能受损为主”的不良重构[23]。 
肥胖则通过血流动力学和非血流动力学双通路放大左室重构。一方面，肥胖相关血容量增加、心排

量升高和睡眠呼吸障碍可增加前后负荷；另一方面，内脏脂肪和心外膜脂肪相关的醛固酮过多、胰岛素

抵抗、全身炎症和血管内皮功能障碍，又可直接促进心肌肥大和间质纤维化。一项纳入 2069 例社区高血

压患者的观察研究显示，肥胖与新发左室肥厚独立相关。同时，肥胖还会影响诊断：若仅以体表面积校
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正左室质量，可能低估肥胖高血压患者的 LVH 负荷[24] [25]。 
CKD 相关心肌病则进一步增加了表型复杂性。即使在轻中度肾功能下降阶段，患者也可出现与 CKD

相关的结构和功能改变；其机制并非单纯“肾差导致血压高”，而是后负荷、前负荷增加与内在心肌损

伤因素共同作用的结果。合并 CKD 的高血压患者在评估时应同步关注 eGFR、白蛋白尿、容量状态、电

解质和矿物质代谢指标；在治疗上则需兼顾心肾保护与安全性，尤其重视标准化血压测量、可耐受情况

下更严格的收缩压管理，以及 ACEI/ARB、SGLT2 抑制剂和 MRA 的合理应用[26] [27]。 

3. 病理形态学特征 

3.1. 向心性肥厚与离心性肥厚 

高血压性心肌肥厚在形态学上的首要差异体现在左室几何构型。压力负荷增加时，左室通过室壁增

厚抵消壁应力，更易形成向心性肥厚；而在容量负荷增加或疾病进展至失代偿阶段时，则更常出现心腔

扩大和离心性重构。两者并非单纯影像学命名，而是不同负荷背景下心肌适应方式的形态学反映[1] [28]。 
不过，临床中的几何改变更接近连续谱而非截然二分。向心性重构最常见，而向心性肥厚和离心性

肥厚可随病程、治疗状态及合并心肌损伤而动态转换[28]。  

3.2. 组织学特征：细胞与基质的双重重塑 

组织学上，高血压性心肌肥厚的核心是心肌细胞肥大与间质重塑并存。前者表现为细胞横径增大、

核增大和深染，后者则包括间质及血管周围胶原沉积、小动脉重塑和微循环异常。与肥厚型心肌病相比，

高血压性心脏病通常缺乏显著的心肌细胞排列紊乱，而更突出细胞肥大和纤维化[29]。 
弥漫性间质纤维化是其最关键的病理标志之一。持续压力负荷可改变 I 型和 III 型胶原的比例、排列

和交联状态，从而增加心肌僵硬度并损害舒张功能；这一过程又常与微血管稀疏和小血管病变并存，共

同增加缺血、心律失常和心衰风险[10] [30]。 

3.3. 超微结构改变 

在超微结构层面，持续超负荷可导致肌节数量增加，并伴随 T 管系统紊乱、兴奋–收缩耦联效率下

降以及线粒体形态和功能异常。随着疾病进展，线粒体肿胀、嵴结构紊乱和氧化磷酸化受损逐渐加重，

而 T 管重塑也成为由代偿性肥厚走向心衰的重要标志[31]。 

4. 临床评估与诊断 

高血压性心肌肥厚的临床评估已由单纯判断“左室是否增厚”，转向对几何表型、组织改变和功能

损害的综合识别。其中，超声心动图仍是一线工具，心脏磁共振提供更精细的组织表征，生物标志物和

心电图则承担补充分层与筛查角色[4] [32]。 
超声心动图可同时完成左室质量、几何构型及收缩/舒张功能的初步判断。临床上常用 Devereux 公式

估算左室质量，并结合左室质量指数和相对壁厚度区分向心性重构、向心性肥厚和离心性肥厚。在左室

射血分数仍保留时，整体纵向应变对亚临床功能损伤更敏感，常可早于显性心衰和传统收缩功能异常出

现，因此适合用于早期识别和功能分层[4] [33]。 
当超声结果不典型，或需进一步明确纤维化负荷和病因时，心脏磁共振具有优势。其原生 T1 值和细

胞外容积分数可用于无创评估弥漫性纤维化，从而补足超声在组织表征方面的不足[32]。 
BNP 和 NT-proBNP 仍是最成熟的心衰识别和预后评估工具。Galectin-3 和 sST2 更多反映纤维化、炎

症与重构过程，其价值主要在于补充风险分层[34]。 
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心电图适用于大规模筛查和随访，但其对左室肥厚的敏感性低于影像学，阴性结果不能排除肥厚。

人工智能则主要用于超声切面识别、自动测量和模式识别，可提高效率和一致性，但现阶段仍以辅助决

策为主[35]。  

5. 从肥厚到心衰的演变 

高血压性心肌肥厚早期具有一定代偿意义，但当压力负荷持续存在时，这种适应性增厚会逐渐转向

失代偿。病理研究显示，随着左室射血分数下降，心肌纤维化、心肌细胞退行性变以及自噬相关细胞死

亡明显增加，提示从肥厚到心衰并非突变，而是结构损伤长期累积的结果[36]。 
这一转变往往伴随冠状微血管功能障碍。微循环异常可导致灌注不足、供需失衡和慢性缺血，而在

心衰患者中，HFpEF 和 HFrEF 又呈现不同的 CMD 模式：前者更常见充血期微血管阻力升高和充血血流

下降，后者则更偏向静息期阻力降低和静息血流增加。在此基础上，反复短暂缺血可造成心肌顿抑，持

续低灌注则可形成心肌冬眠，共同加速肥厚心肌功能恶化[37] [38]。 
与此同时，代谢危机也在推动失代偿。衰竭心脏常表现为高能磷酸储备减少、脂肪酸氧化能力下降

和 ATP 供给不足，而这些改变在代偿期即可出现，并在失代偿后进一步放大。再加上压力负荷引起的连

接蛋白 43 异常、传导速度下降和 QRS 延长，心肌细胞丢失、基质替代和电重构便共同构成了肥厚心脏

转入功能衰竭的重要基础[36] [39]。 
在终末阶段，高血压性心肌肥厚可主要表现为 HFpEF 或 HFrEF。前者更突出向心性肥厚、心肌僵硬

度增加和舒张功能障碍，后者则更多表现为心腔扩大和收缩功能下降。两种表型虽在临床上不同，但共

享纤维化、微血管功能障碍和代谢异常等基础病理过程[38] [40]。 

6. 治疗与干预策略 

RAAS 抑制剂仍是逆向重构的基础。荟萃分析提示，ACEI/ARB 在左室肥厚回归方面总体优于 β 受

体阻滞剂，而钙通道阻滞剂居中。REVERSE-LVH 试验进一步显示，沙库巴曲缬沙坦较缬沙坦可更显著

降低弥漫性间质纤维化和左室质量，提示 ARNI 在高血压性心脏病逆向重构中具有潜力[5] [41]。 
在此基础上，MRA 和 SGLT2 抑制剂构成重要的增量治疗。螺内酯可改善 HFpEF 患者的左室质量指

数、左房容积指数和 E/e′；SGLT2 抑制剂则已显示出改善心室容积、左室质量和临床结局的作用，且获

益覆盖 HFrEF 与 HFpEF 谱系[6] [42]。 
对于持续未控制或难治性高血压，RDN 可作为补充性器械治疗，但其定位仍应建立在规范药物治疗

和充分评估基础上。与此同时，减重、限钠和 DASH 饮食等生活方式干预始终是长期管理的基石，因为

它们不仅有助于降压，也有助于推动左室肥厚回归和整体风险下降。高血压性心肌肥厚治疗的重点并不

是单一药物升级，而是围绕“降压–逆重构–防心衰”的连续管理[43]。 

7. 前沿与争议 

7.1. 微血管功能障碍在肥厚进展中的作用 

冠状动脉微血管功能障碍(CMD)正在从“伴随现象”被重新定位为推动肥厚失代偿的重要机制。

HFpEF 尸检研究显示，微血管稀疏与心肌纤维化密切相关；后续研究进一步表明，CMD 在 HFpEF 和

HFrEF 中均可存在，只是表现模式不同，提示其更像心衰谱系中的共性机制[10] [38]。 
CMD 兼具结构性与功能性损伤。结构性 CMD 与微血管重塑和阻力升高相关，功能性 CMD 则更多

表现为内皮依赖性舒张障碍。同时，较高的微血管阻力和较低的冠脉血流储备与更高的不良事件风险相

关，而基于冠脉功能检测的分层治疗可改善症状和生活质量[44] [45]。 
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7.2. 心肌纤维化的可逆性：抗炎/抗纤维化新靶点 

心肌纤维化如今更被视为“可干预但程度有限”的过程。TGF-β 仍是纤维化网络的核心节点，但广

泛抑制该通路可能干扰修复和稳态，因此直接封堵并不理想。炎症干预构成这一领域的延伸，CANTOS
试验支持炎症假说，但如何把抗炎收益真正转化为抗纤维化效果，仍需更精准的患者选择和靶点设计[46] 
[47]。 

7.3. 肠道菌群–高血压–心肌肥厚轴：新兴领域 

“肠–心轴”理论提示，高血压和心衰相关重构可通过肠道低灌注、屏障受损和菌群失衡放大炎症，

而菌群代谢物又可反向影响血压、代谢和纤维化，其中 TMAO 与炎症和纤维化相关。动物研究表明，高

纤维饮食或乙酸补充可减轻高血压小鼠的左室肥厚和心脏纤维化。不过，菌群变化究竟是病因还是结果，

人群层面的高质量结局研究仍不足[48] [49]。 

7.4. 人工智能在肥厚表型识别和风险分层中的应用 

人工智能已可用于超声切面识别、腔室分割、自动测量和模式识别，从而提高影像分析效率与重复

性。但当前限制同样明显，包括外部验证不足、数据异质性和模型可解释性有限等。因此，AI 短期内更

适合作为“增强型工具”嵌入临床流程，而非替代医师完成诊断和决策[50]。 

7.5. 肥厚逆转与预后改善的因果关系争议 

左室肥厚逆转是否独立改善预后，还是主要反映了更充分的血压控制与整体治疗成功，仍是高血压

性心肌肥厚研究中最具代表性的争议之一。支持“具有一定因果意义”的证据主要来自连续随访的影像

学研究。Devereux 等在 LIFE 试验的前瞻性队列亚组分析中，对 941 例基线存在心电图 LVH 的高血压患

者进行年度超声复查，发现治疗过程中左室质量指数越低，复合心血管终点、心血管死亡和卒中风险越

低[51]。 
然而，上述证据并不能简单等同于因果证明。首先，这类研究大多属于随机试验中的事后亚组分析

或观察性随访，虽然能够进行多变量调整，但仍难完全排除残余混杂；其次，纳入对象常为年龄较大、

基线风险较高且已存在 LVH 的患者，其结果未必能外推至更早期或合并多重代谢共病的人群；再次，超

声或心电图捕捉到的是“质量/电压变化”，并不能充分反映残余纤维化、微血管损伤和代谢异常等更接

近预后的病理底层。因此，LVH 回归很可能既是治疗有效的结果指标，也是部分中介变量，但未必是最

接近终点事件的中介环节[7] [32]。 
反对将 LVH 回归直接视为独立治疗靶点的证据同样值得重视。Costanzo 等的荟萃回归分析发现，虽

然主动治疗总体上减少了复合事件和卒中，但 LVH 变化幅度本身并未呈现与临床事件降低稳定的连续关

系。2024 年基于 SPRINT 心电图资料的分析进一步提示，强化降压可显著减少新发 LVH 并增加 LVH 回

归，但 LVH 回归更多表现为风险上升被部分削弱，而非稳定、充分地解释结局改善[52] [53]。 
因此，更稳妥的结论是：LVH 回归应被视为重要但不充分的中间治疗目标。未来若要厘清其与预后

改善之间的真正因果关系，研究设计至少需要满足三点：其一，在相近血压控制水平下比较不同干预对

左室质量、纤维化负荷、应变和微循环功能的差异，以判断“超越降压本身”的逆重构效应；其二，采

用预先设定的中介分析或因果推断框架，而非仅以事后相关性解释结局；其三，将糖尿病、肥胖和 CKD
等高共病负荷亚群纳入分层，因为这些患者即便左室质量下降，残余纤维化和心肾代谢异常也可能持续

主导预后。换言之，真正需要回答的问题并不是“LVH 能否回归”，而是“何种回归、伴随何种组织和

功能改善，才足以转化为长期临床获益”。 
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8. 结语与展望 

高血压性心肌肥厚并非单纯的左室壁增厚，而是长期压力负荷、神经体液激活、细胞信号异常、分

子重编程、纤维化和代谢重构共同作用的结果。在疾病早期，向心性肥厚有助于降低壁应力并维持心输

出量；但随着机械刺激持续存在，RAAS 失衡、钙信号异常、间质纤维化和微循环损伤逐步累积，心肌最

终由适应性重构走向病理性重构，并进一步进展为心衰和不良心血管事件。 
从临床实践看，诊断和干预模式都在发生变化。影像学评估已由单纯判断左室质量转向对几何构型、

纤维化和早期功能异常的综合识别；治疗也不再停留于“血压达标”，而是更强调逆转肥厚、减轻纤维

化并延缓心衰进展。与此同时，CMD、肠–心轴、人工智能和抗纤维化精准治疗等前沿方向，正在不断

拓展我们对疾病异质性的理解。 
展望未来，高血压性心肌肥厚研究仍需在机制整合、精准分型和综合干预三个层面继续推进：既要

整合微循环、代谢、炎症和纤维化等多维机制，也要推动影像、生物标志物和多组学联合应用，并以高

质量临床研究验证“降压 + 逆重构 + 改善微循环 + 代谢和抗纤维化干预”对长期结局的真实影响。

总体而言，深入揭示其机制异质性并实现精准干预，将是未来提升防治水平的关键方向。 
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