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维生素 D 与心房颤动发病机制的研究进展
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【摘 要】：维生素Ｄ是机体不可或缺的维生素，在各个生理过程中都起着重要作用，参与调节体内钙磷代谢的同时，还可影响

人体自身免疫、凝血、组织炎症和细胞活性。它分布广泛，在人类有核细胞中普遍表达，其水平受着年龄、性别、光照、激素等

多种因素的影响。心房颤动（AF），心律失常中最常见的类型之一，其所带来的主要危害之一是血栓形成脱落导致的卒中风险，

各种研究表示促进房颤产生的机制很多，但是到目前为止房颤的形成机制仍不明确，近年研究发现，维生素 D与心力衰竭、高血

压、冠心病、心肌病、心律失常等多种心血管疾病的发生、发展密切相关。本文主要就维生素 D及其水平在房颤发病机制中的作

用的最新研究进展做一综述。
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1 心房颤动的流行病学特征及病理基础

心房颤动（房颤）作为临床最常见的心律失常类型，全球

患病率已达 1.5%-2%，现存病例约 6000万例，每年新增患者

超过 500万[1-3]。其发病率随年龄增长显著上升，已成为导致脑

卒中、心力衰竭及死亡的重要危险因素，构成全球公共卫生的

重大负担[4]。研究表明，房颤的发生发展与肾素-血管紧张素系

统（RAS）激活、儿茶酚胺过量、氧化应激及炎症反应等多重

病理机制密切相关[5]。近年来，维生素 D因其对心血管系统的

抗氧化、抗炎及 RAS 调控作用，逐渐成为房颤机制研究的新

焦点[6]。

2 维生素 D的代谢特征与心血管保护作用

2.1代谢途径与生理功能

维生素 D主要包括 D2（麦角钙化醇）和 D3（胆骨化醇）

两种形式，其中 D3的生物活性更为显著[7]。其合成始于皮肤

中 7-脱氢胆固醇经紫外线 B（UVB）辐射转化为前体，随后在

肝脏经 CYP2R1催化生成 25-羟基维生素（25（OH）D），最

终在肾脏形成具有完全生物活性的 1,25-二羟维生素 D3（骨化

三醇），尽管 25（OH）D的生物活性仅为活性形式的 1%，但

其长达 2-3周的血浆半衰期使其成为评估维生素D营养状态的

金标准[8-9]。值得注意的是，维生素 D受体（VDR）广泛分布

于心肌细胞、血管内皮细胞等心血管组织，通过抑制肾素-血管

紧张素-醛固酮系统（RAAS）过度激活、调控 NF-κB 炎症信号

通路、减轻氧化应激损伤及抑制心肌纤维化等机制发挥心血管

保护作用[10-13]。

2.2维生素 D缺乏的全球现状与房颤关联

全球范围内维生素 D缺乏（血清 25（OH）D<20 ng/mL）

现象普遍存在[8-9]。多项横断面研究显示，房颤患者平均 25

（OH）D 水平显著低于健康对照[11-12][14]Acharya 等对 39,845

例患者的分析发现，维生素 D缺乏组房颤风险增加 1.8倍，随

机对照试验显示，25（OH）D<20 ng/mL可使房颤发病风险倍

增[15]，且新发房颤的维生素 D阈值可能上移至 22.5 ng/mL[16]。

这种相关性在合并肥胖、冠心病等代谢性疾病患者中尤为显

著，但长期补充（>5年）的预防作用尚未证实，提示需考虑基

线水平及剂量因素[17]。

3 维生素 D参与房颤发病的分子机制

3.1 RAAS轴调控失衡

RAAS过度激活通过促进心肌纤维化及离子通道功能异常

诱发电重构，导致形成折返或局灶性搏动，并诱导房颤的产生

[18]。维生素 D作为 RAAS 内源性抑制剂，通过直接抑制肾素

基因转录、上调 ACE2表达及增强 RAAS抑制剂疗效，发挥保

护作用[19]。

3.2炎症-纤维化级联反应

房颤存在“炎症-纤维化-房颤”恶性循环：促炎因子诱导

房颤主要通过心脏重塑和间质纤维化，而房颤又可驱动促炎细

胞因子的合成，而进一步诱发房颤 [20]。维生素 D 通过抑制

NF-κB 核转位、诱导 IL-10 合成及阻断 TGF-β1介导的成纤维

细胞活化，打破这一循环[21]。临床数据显示，维生素 D缺乏合

并 CRP升高者心血管风险增加 2.69倍[22]。

3.3肥胖相关代谢紊乱的协同作用

肥胖通过脂肪内分泌失调（如 Activin A 分泌）、游离脂

肪酸毒性及代谢性炎症促进房颤[23-28]。流行病学显示，BMI每

增加 1 kg/m²，房颤风险上升 4.7%，而肥胖者维生素 D水平较

正常体重者低 5.2 ng/mL（p<0.001），提示二者可能存在协同

致病效应[29]。

4 研究争议与未来挑战

当前研究仍存在以下核心局限：首先，混杂因素的干扰效

应需重点关注，包括维生素 D缺乏引发的继发性甲状旁腺功能
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亢进（PTH升高使房颤风险增至 20.3/1000人）、25-羟基维生

素 D的季节性波动（冬季水平较夏季下降 30%-40%），以及

不同检测方法对 25（OH）D2/D3敏感性的差异，这些因素均

需通过建立多变量模型进行系统校正[30-32]；其次，现有证据多

基于横断面研究设计，难以明确维生素 D与房颤之间的因果关

系，需前瞻性队列研究验证；最后，分子机制研究尚未突破性

进展，特别是维生素 D受体（VDR）信号通路在心肌电重构中

的特异性调控网络仍有待解析，需结合单细胞测序等新技术深

入探索。这些局限性提示未来研究需在方法学严谨性、因果推

断深度及分子机制特异性层面实现突破。

5 结论与展望

现有证据表明，维生素 D缺乏可能通过 RAAS 失衡、炎

症反应及代谢紊乱等多途径增加房颤易感性。尽管受各种因素

影响，但血清 25-（OH）D水平仍可作为房颤风险评估的重要

生物标志物。未来需开展大规模前瞻性队列研究，结合基因组

学与蛋白质组学技术，揭示维生素 D-VDR信号在房颤电重构

中的特异性机制，为开发个体化防治策略提供理论依据。
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