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维生素 Ｄ 与高血压关系的研究进展
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[摘　 要] 　 维生素 Ｄ 缺乏在世界范围内非常普遍ꎬ目前研究显示维生素 Ｄ 同多种疾病密切相关ꎮ 维生素 Ｄ 通过

作用于维生素 Ｄ 受体发挥作用ꎮ 近年来ꎬ国内外大量研究显示维生素 Ｄ 缺乏同高血压病、冠状动脉疾病、心衰以及

心血管不良事件相关ꎬ其中维生素 Ｄ 与高血压的研究涉及多个方面ꎬ但其具体机制尚不十分清楚ꎮ 本文将对维生

素 Ｄ 与高血压的关系进行综述ꎮ
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　 　 维生素 Ｄ(ｖｉｔａｍｉｎ ＤꎬＶｉｔＤ)缺乏在世界范围内

普遍存在ꎬ据报道ꎬ世界上近 １０ 亿人口存在血维生

素 Ｄ 水平低下ꎮ ２５￣羟基维生素 Ｄ 是维生素 Ｄ 的最

主要的循环存储形式ꎬ在健康老年人群中约 １ / ３ ~
１ / ２表现为低水平[１]ꎮ 近年来研究显示ꎬ维生素 Ｄ
缺乏除与骨骼肌肉系统疾病代谢性疾病免疫系统

疾病有关外ꎬ还与心血管疾病的发生发展密切相

关ꎮ 维生素 Ｄ 缺乏可能影响心血管疾病的患病率

及死亡率[２]ꎮ 不少学者认为维生素 Ｄ 同高血压的
发生存在负相关ꎬ补充维生素 Ｄ 可以协助治疗高血

压病ꎬ但其具体机制尚不十分清楚ꎮ 也有部分学者

认为维生素 Ｄ 同高血压无关ꎮ 本文主要就维生素 Ｄ
与高血压的关系进行综述ꎮ

１　 维生素 Ｄ

１􀆰 １　 维生素 Ｄ 来源及代谢

　 　 维生素 Ｄ 是环戊烷多氢菲类化合物ꎬ为脂溶性

类固醇衍生物ꎮ 人体内的维生素 Ｄ３ ８０％ ~ ９０％是

由皮肤内 ７￣脱氢胆固醇ꎬ经 Ｂ 型紫外线照射转变而

来ꎬ其余 １０％~２０％经饮食摄取ꎮ 维生素 Ｄ 转化为

具有生物活性的 １ꎬ２５￣二羟维生素 Ｄ３ 才能发挥其

作用ꎮ 从皮肤和饮食中吸收的维生素 Ｄ３ 在肝脏中

代谢ꎬ在肝脏 ２５￣羟化酶作用下转变为 ２５￣羟维生素

Ｄ３ꎬ经由肾脏及肾外组织或细胞的 １α￣羟化酶活化ꎬ
形成 １ꎬ２５￣二羟维生素 Ｄ３[１ꎬ ２５￣ｄｉｈｙｄｒｏｘｙ ｖｉｔａｍｉｎ
Ｄ３ꎬ１ꎬ２５(ＯＨ) ２Ｄ３]或钙三醇(ｃａｌｃｉｔｒｉｏｌ) [３]ꎮ 在血

液中维生素 Ｄ 及其代谢产物通过维生素 Ｄ 受体(ｖｉ￣
ｔａｍｉｎ ｄｒｅｃｅｐｔｏｒꎬＶＤＲ) 调节靶基因转录ꎮ 而肾脏产

生 １ꎬ２５￣二羟维生素 Ｄ 又受到血浆甲状旁腺激素

(ｐａｒａｔｈｙｒｏｉｄ ｈｏｒｍｏｎｅꎬＰＴＨ)、血清钙、磷水平的严格

调控[４]ꎮ 人体内维生素 Ｄ 水平的高低通常用血清
２５￣羟维生素 Ｄ３ 浓度来评估ꎮ
１􀆰 ２　 维生素 Ｄ 受体

ＶＤＲ 是核受体超家族中的一类配体依赖性核
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转录因子ꎮ 人体内维生素 Ｄ 通过作用于维生素 Ｄ
受体发挥生物学效应ꎮ 人类 ＶＤＲ 基因位于染色体

１２ｑ１３ꎬ基因全长 ７５ ｋｂꎬ含 １１ 个外显子ꎮ 除了红细

胞成熟横纹肌和浦肯野细胞等组织细胞低表达或

不表达 ＶＤＲ 外ꎬ体内几乎所有的有核细胞内均有

ＶＤＲ 分布ꎮ １ꎬ２５(ＯＨ) ２Ｄ３ 与 ＶＤＲ 结合ꎬ在多个共

激活因子参与下诱导靶基因转录 [５]ꎮ ＶＤＲ 介导的

生物学作用具有高度的细胞特异性ꎮ 不同组织细

胞中 ＶＤＲ 靶基因差异较大ꎬ这可能与 ＶＤＲ 及其共

调控因子在不同组织中的差异表达 ＶＤＲ 的基序差

异以及 ＶＤＲ 靶基因上的不同 ＤＮＡ 作用模式等相

关[６]ꎮ 此外维生素 Ｄ 对免疫系统、肌肉、脑组织等

多个组织器官发挥不同的调控作用[６￣７]ꎮ 在体内通

过调控 ＶＤＲ 信号通路来影响基因转录ꎮ

２　 维生素 Ｄ 与高血压

２􀆰 １　 维生素 Ｄ 缺乏

目前ꎬ血浆中 ２５￣羟基维生素 Ｄ 的最佳水平没

有共识ꎮ 目前国际上对维生素 Ｄ 状态的评价普遍

认同以下定义:维生素 Ｄ 缺乏泛指血浆中 ２５￣羟基

维生素 Ｄ 水平低于 ５０ ｎｍｏｌ / Ｌ(２０ μｇ / Ｌ) [１ꎬ８]ꎬ血浆

２５￣羟基维生素 Ｄ 水平在 ５２ ~ ７２ ｎｍｏｌ / Ｌ ( ２０ ~ ２９
μｇ / Ｌ)认为相对不足ꎬ大于等于 ７２ ｎｍｏｌ / Ｌ (≥３０
μｇ / Ｌ)被认为水平充足[４]ꎮ 根据上述判断标准ꎬ估
计全世界约有 ５０％ 的人口处于维生素 Ｄ 不足或缺

乏状态[９]ꎮ
２􀆰 ２　 维生素 Ｄ 与高血压病的关系

１９９７ 年ꎬＲｏｓｔａｎｄ[９]的研究发现随着血清维生素

Ｄ 水平的升高ꎬ高血压者收缩压水平趋于正常ꎬ平均

收缩压降低 ６ ｍｍＨｇꎮ 伴随这一发现ꎬ国内外学者

开始将目光转向维生素 Ｄ 与高血压的关系研究ꎮ
二十余年来ꎬ许多观察性实验研究结果显示ꎬ体内

维生素 Ｄ 水平同高血压病可能存在相关性[１０￣１３]ꎮ
已有研究发现ꎬ维生素 Ｄ 可以通过抑制肾素￣血管紧

张素醛固酮(ＲＡＳ)系统激活发挥调节血压的作用ꎬ
还可以通过影响胰岛素受体调节ꎬ通过调节机体炎

症反应及影响甲状旁腺功能等发挥作用[１４￣１８]ꎮ
Ｍｅｅｍｓ 等[１９] 研究证实ꎬ血压正常者血浆维生素 Ｄ、
肾素水平与高血压者相比存在显著差异ꎮ Ｗａｎｇ
等[２０]研究显示ꎬ维生素 Ｄ 缺乏增加中老年妇女高血

压的发病风险ꎬ其原因可能为维生素 Ｄ 缺乏可导致

血浆肾素活性增加ꎬ从而使血压升高ꎮ ＮＨＡＮＥＳ Ⅲ
分析 １２ ６４４ 人(年龄≥２０ 岁)维生素 Ｄ 及血压水平

的关系ꎬ结果显示ꎬ血清维生素 Ｄ 水平低于 １５ μｇ / Ｌ
者高血压患病率高ꎬ而这一结果在年龄≥５０ 岁的人

群中更为显著[２１]ꎮ 随后ꎬＦｏｒｍａｎ 等[２２]的研究发现ꎬ
经过 ４ 年随访ꎬ维生素 Ｄ 低于 ３７􀆰 ５ μｇ / Ｌ 者高血压

患病率高出 ３ 倍以上ꎬ并进一步研究发现ꎬ予补充维

生素 Ｄ３ 的黑人高血压病者较对照组相比收缩压均

有所下降ꎬ血维生素 Ｄ 每升高 １ μｇ / Ｌꎬ收缩压降低

０􀆰 ２ ｍｍＨｇ(Ｐ＝ ０􀆰 ０２)ꎬ并认为这一结果可能与种族

差异有关[１１]ꎮ 不少学者认为ꎬ维生素 Ｄ 治疗可以降

低收缩压ꎬ并改善因 Ｃａ２＋依赖的 Ｋ＋通道受损引起的

收缩阻力血管对缓激肽舒张作用的低反应性[１０]ꎮ
２􀆰 ３　 维生素 Ｄ 产生降压作用的可能机制

２􀆰 ３􀆰 １　 维生素 Ｄ 抑制肾素￣血管紧张素系统　 　 体

内肾素￣血管紧张素系统( ｒｅｎｉｎ￣ａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎ ｓｙｓｔｅｍꎬ
ＲＡＳ)起调节血压、水电解质平衡的作用ꎬ过度的

ＲＡＳ 激活会导致高血压ꎮ ２００４ 年 Ｌｉ 等[１ꎬ１３] 通过离

体动物实验发现ꎬ敲除 ＶＤＲ 基因的小鼠出现肾素血

管紧张素醛固酮系统功能亢进ꎮ 随后ꎬＳｕｇｄｅｎ 等[１４]

的一项研究ꎬ选取 ８７ 名糖尿病患者ꎬ服用维生素 Ｄ
１０ ０００ ＩＵ / ｄꎬ持续 ８ 周以上ꎬ结果表明长期服用维生

素 Ｄ 的 糖 尿 病 患 者 循 环 中 血 管 紧 张 素 Ⅱ
(ａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎ ⅡꎬＡｎｇⅡ)水平降低 ６􀆰 ３±１９􀆰 ０ μｇ / Ｌꎬ
认为维生素 Ｄ 能够通过降低 ＡｎｇⅡ水平抑制 ＲＡＳ
系统激活ꎮ 随后 Ｖａｉｄｙａ 等[１５]的研究显示ꎬ维生素 Ｄ
缺乏时ꎬ肥胖的高血压患者血管对 ＡｎｇⅡ的敏感性

较非肥胖者增加ꎮ 这些研究从多个角度阐明维生

素 Ｄ 可能是通过抑制 ＲＡＳ 系统激活或通过减少

ＲＳＡ 系统中起作用的某些物质或酶等发挥降压作

用ꎮ 当体内维生素 Ｄ 缺乏时ꎬ维生素 Ｄ 同 ＶＤＲ 结

合减少ꎬ在 ＲＡＳ 系统中起抑制作用的物质受抑制或

合成减少ꎬＡｎｇⅡ水平升高ꎬ进一步导致血压升高ꎬ
而其具体机制有待进一步研究证实ꎮ 而 Ｂｅｒｎｉｎｉ
等[２３]的进一步研究得出不同结论ꎬ认为在原发性高

血压患者中补充维生素 Ｄ 并没有激活 ＲＳＡ 系统ꎬ并
认为争议举国ꎮ 说明维生素 Ｄ 可能通过抑制肾素

水平ꎬ降低血压ꎬ维生素 Ｄ 与 ＲＳＡ 统间的相互作用

还有待进一步研究证实ꎮ
２􀆰 ３􀆰 ２　 维生素 Ｄ 改善内皮细胞功能障碍　 　 血管

内皮细胞功能障碍与心血管疾病密切相关ꎬ内皮细

胞功能障碍会导致 ＮＯ 减少ꎬ影响血管舒张功能ꎬ使
血压升高ꎮ 炎症反应中核因子￣κＢ(ＮＦ￣κＢ)、白细胞

介素 ６(Ｉｌ￣６)等起主要作用ꎬ通过体外培养的血管内

皮细胞试验ꎬ发现维生素 Ｄ 可抑制 ＮＦ￣κＢ、Ｉｌ￣６ 等的

释放以及 ＮＦ￣κＢ 下游靶点激活ꎬ抑制靶基因转录ꎬ
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影像内皮细胞功能[１６￣１７]ꎮ 在一项包括 ７５ 名健康中

老年男性和绝经后妇女的研究中得出血清维生素 Ｄ
不足与血管内皮功能障碍相关ꎬ其中炎症因子与

ＮＦ￣κＢ 信号起主要作用ꎬ血管内皮细胞 ＶＤＲ 和 １ꎬ
２５(ＯＨ) ２Ｄ 羟化酶的表达减少与内皮功能障碍相

关[１８]ꎮ 综上认为维生素 Ｄ 改善内皮细胞功能障碍ꎬ
参与血压调节ꎬ需要进一步大规模研究证实ꎮ
２􀆰 ３􀆰 ３　 维生素 Ｄ 减少甲状旁腺素分泌　 　 维生素

Ｄ 通过减少甲状旁腺素分泌调节血压ꎮ 维生素 Ｄ
在机体主要通过促进钙转运蛋白的生成ꎬ促进远端

肾小管重吸收钙离子ꎬ及破骨细胞的作用促进骨组

织释放钙离子调节钙磷代谢ꎮ 体内血钙水平降低

会刺激甲状旁腺激素释放ꎬ甲状腺激素增强肾脏

１α￣羟化酶活性使 １ꎬ２５(ＯＨ) ２Ｄ３ 生成增多ꎬ促进血

钙升高ꎮ ２０１４ 年ꎬ澳门一项调查显示ꎬ被调查人群

维生素 Ｄ 水平普遍缺乏ꎬ每日日晒低于 ３０ 分钟的女

性 ＰＴＨ 水平更高(ＯＲ＝ ２􀆰 ７ꎬ ９５％ ＣＩ:１􀆰 ７￣４􀆰 ５) [１２ꎬ２４]ꎮ
目前国外几项研究结果显示ꎬ研究人员对于维生素

Ｄ 、ＰＴＨ 之间存在负相关[２５]ꎮ 有研究显示甲状旁腺

激素能介导升压效应ꎬ具体机制可能与甲状旁腺激

素对血管平滑肌细胞的调节有关ꎮ
２􀆰 ３􀆰 ４　 维生素 Ｄ 改善胰岛素敏感性　 　 维生素 Ｄ
缺乏易患代谢综合症(ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｓｙｎｄｒｏｍｅꎬＭｅｔｓ)ꎬ使
胰岛素敏感性降低ꎬ维生素 Ｄ 缺乏可能是通过这种

机制导致高血压[２６]ꎮ 胰岛 Ｂ 细胞表面有 ＶＤＲꎬ维
生素 Ｄ 同 ＶＤＲ 结合参与胰岛 Ｂ 细胞的生长和分

化ꎬ提高机体对胰岛素的敏感性ꎮ ＬｉｎｄＬ 等[２７] 利用

动物模型ꎬ证实维生素 Ｄ 同 ＶＤＲ 结合ꎬ启动胰岛 Ｂ
细胞表面的 Ｌ 型钙通道ꎬ促进胰岛素释放ꎬ证实血

清维生素 Ｄ 低水平与胰岛素敏感性以及 Ｍｅｔｓ 的发

病率呈正相关 ( ｒ ＝ ０􀆰 ３４ꎬ Ｐ < ０􀆰 ０５)ꎮ 随后ꎬ Ｃｈｉｕ
等[２８]利用高葡萄糖钳夹技术ꎬ对血清 ２５(ＯＨ)Ｄ 浓

度与胰岛素敏感性的相关性进行研究ꎬ结果显示血

清 ２５(ＯＨ)Ｄ 浓度从 １０ μｇ / Ｌ 增加到 ３０ μｇ / Ｌꎬ胰岛

素的敏感性随之提高 ６０％ꎮ Ｍｉｔｒｉ 等[２９] 在一项干预

性研究ꎬ予糖尿病高危人群每日补充维生素 Ｄ ２ ０００
ＩＵꎬ为期 １６ 周ꎬ结果表明糖尿病患者胰岛 β 细胞分

泌功能普遍提高ꎮ 维生素 Ｄ 可以降低血清游离脂

肪酸浓度ꎬ改善胰岛素敏感性ꎬ参与血压调节ꎬ影响

高血压病的发生发展ꎮ
２􀆰 ３􀆰 ５　 维生素 Ｄ 增加利钠肽　 　 利钠肽在调节心

血管、肾脏、内分泌平衡方面发挥了重要作用ꎮ 利

钠肽主要在心脏血管内皮细胞ꎬ通过与特定的利钠

肽受体(ｎａｔｒｉｕｒｅｔｉｃ ｐｅｐｔｉｄｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒꎬＮＰＲ)结合发挥

其生物学效应ꎬ膜受体分别为 Ａ 型钠尿肽受体和 Ｂ
型钠尿肽受体ꎬ而其具体作用机制并不十分清楚ꎮ
在培养的乳鼠心房和心室肌细胞转录中ꎬ维生素 Ｄ
可以减少内皮素刺激利钠肽基因表达ꎬ并抑制心肌

细胞的肥大反应ꎮ 血管平滑肌细胞中的 Ａ 型利钠

肽通过激活鸟苷酸环化酶ꎬ使 ｃＧＭＰ 水平升高ꎬ进而

激活 Ｇ 蛋白激酶ꎬ后者可增加膜钙泵和抑制 Ｎａ￣Ｋ￣
ＡＴＰ 酶的活性ꎬ促进细胞内钙离子外流ꎻ同时阻断

钙通道ꎬ抑制细胞外钙离子内流ꎬ促进血管扩张ꎬ维
持血压ꎮ 研究表明ꎬ维生素 Ｄ 在体外培养的大鼠主

动脉平滑肌细胞中可以增加 ＮＰＲ￣Ａ 基因和 ＮＰＲ￣Ａ
蛋白的表达ꎬ而血管扩张ꎬ抗有丝分裂的受体 ＮＰＲ￣
Ａ 是在 １ꎬ２５(ＯＨ) ２Ｄ３ 调控下转录的[３０]ꎮ 维生素 Ｄ
通过影响利钠肽的生物作用ꎬ调节血管内皮细胞收

缩活性ꎬ参与血压调节ꎮ
２􀆰 ３􀆰 ６　 其他　 　 维生素 Ｄ 对血压的调节机制除了

抑制 ＲＡＳ 系统以及对血管壁细胞的生物学调节外ꎬ
还与调节氧化应激以及钙离子等有关ꎮ Ｄｏｎｇ 等[３１]

发现ꎬ维生素 Ｄ 的代谢产物钙三醇可增强高血压患

者肾动脉的内皮依赖性舒张反应ꎬ降低动脉内活性

氧(ｒｅａｃｔｉｖｅ ｏｘｙｇｅｎ ｓｐｅｃｉｅｓꎬＲＯＳ) 水平ꎬ这与钙三醇

下调 ＡｎｇⅡ受体 ＡＴ１ ＮＡＤＰＨ 氧化酶亚单位(ＮＯＸ￣２
ＮＯＸ￣４ ｐ６７ｐｈｏｘ ) 和上调超氧化物歧化酶 １ (ｓｕｐｅｒ￣
ｏｘｉｄｅ ｄｉｓｍｕｔａｓｅ￣１ꎬＳＯＤ￣１) 表达有关ꎮ 钙三醇可抑

制 ＡｎｇⅡ诱导的肾动脉 ＲＯＳ 增高及 ＮＯＸ￣２ ＮＯＸ￣４
和 ｐ６７ｐｈｏｘ 表达上调ꎮ 以自发性高血压大鼠(ＳＨＲ)
的肾动脉为研究对象ꎬ实验发现钙三醇可增强乙酰

胆碱介导的舒血管效应ꎬ抑制 ＡｎｇⅡ介导的缩血管

效应ꎮ 以上结果显示钙三醇通过调节 ＡＴ１ 和 ＲＯＳ
的生成与清除来改善内皮功能ꎬ发挥抗高血压作

用ꎮ 此外ꎬ维生素 Ｄ 的抗高血压效应也与肾脏保护

作用有关ꎬ如保护足细胞减轻蛋白尿 抑制肾脏纤维

化 免疫调节等ꎮ 其他相关机制尚不十分清楚ꎬ有待

进一步探讨研究ꎮ

３　 维生素 Ｄ 治疗

目前关于维生素 Ｄ 的补充计量及治疗应用计

量及效果ꎬ国际上无公认结果ꎮ 美国药物研究所建

议成人口服维生素 Ｄ ４００￣６００ ＩＵ / ｄ 即能达到正常需

要量ꎮ 但也有学者认为此量并不足以维持成人机

体最佳维生素 Ｄ 水平ꎬ建议每日服用维生素 Ｄ １０００
ＩＵ 左右以保持健康状态ꎮ 目前国际上尚未见以补

充维生素 Ｄ 制剂(伴或不伴钙剂)对心血管事件影

响为主要终点的大规模随机对照研究ꎬ补充维生素

２６８ ＩＳＳＮ １００７￣３９４９ Ｃｈｉｎ Ｊ ＡｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒꎬＶｏｌ ２４ꎬＮｏ ８ꎬ２０１６



Ｄ 对心血管死亡率影响的研究也很少ꎮ 最近的一项

Ｍｅｔａ 分析对 ９ 项随机对照试验进行统计ꎬ结果表明

补充适量维生素 Ｄ(约 ５００ ＩＵ / ｄ)后全因死亡率降

低 ８％ꎮ 在大样本量的 ＷＨＩ 研究中ꎬ随机给予 ４００
ＩＵ / ｄ 维生素 Ｄ 加 １ ０００ ｍｇ 钙剂和安慰剂的两组受

试者在全因死亡率或心血管死亡率方面并无差

别[３１]ꎮ 而 Ｆｏｒｍａｎ 等的研究发现ꎬ补充维生素 Ｄ３ 的

黑人高血压病者(１ ０００~４ ０００ ＩＵ / ｄꎬ补充时间大于

３ 个月)较对照组相比收缩压均有所下降ꎬ血维生素

Ｄ 每升高 １ μｇ / Ｌꎬ 收缩压降低 ０􀆰 ２ ｍｍＨｇ ( Ｐ ＝
０􀆰 ０２)ꎬ认为不同程度的维生素 Ｄ 治疗均有益于降

低血压ꎬ且这一作用随维生素 Ｄ 补充计量的增加而

增加[１１]ꎮ 随后的研究予 ６０ 名患高血压的二型糖尿

病患者ꎬ补充 ５０ ０００ ＩＵ / ｄ 维生素 Ｄꎬ持续 １２ 周ꎬ发
现补充维生素 Ｄ 者 １２ 周后收缩压、舒张压平均降

低 １１ ｍｍＨｇ 及 ３􀆰 ２ ｍｍＨｇ ( Ｐ < ０􀆰 ０５)ꎮ 而 Ｓｃｒａｇｇ
等[１２]的一项观察性研究显示ꎬ维生素 Ｄ 补充剂并没

有降低高血压病患者血压ꎬ并认为维生素 Ｄ 水平与

高血压之间的无因果关系ꎮ 随后ꎬＤＡＹＬＩＧＨＴ 试验

将 ５３４ 名高血压前期及 １ 期高血压伴维生素 Ｄ 缺乏

者随机分为两组ꎬ分别予 ４ ０００ ＩＵ / ｄ、４００ ＩＵ / ｄ 维生

素 Ｄ 补充 ６ 个月后ꎬ两组收缩压差异无显著性(Ｐ ＝
０􀆰 ７１) [３３]ꎮ 有学者认为出现上述结果同维生素 Ｄ
用量不足有关ꎬ环境、种族等因素的差异也参与其

中ꎮ 因此仍需要更大规模的临床随机对照试验对

此进行进一步验证ꎮ

４　 展　 望

维生素 Ｄ 缺乏是世界范围的常见病ꎬ是心血管

疾病的一个危险因素ꎮ 维生素 Ｄ 不足将直接或间

接造成血管内皮破坏ꎬ影响内皮细胞功能ꎬ影响体

内脂质代谢ꎬ造成机体对 ＲＡＳ 系统抑制作用减弱ꎬ
从而增加高血压及其它心血管疾病的发病风险ꎬ更
有研究显示维生素 Ｄ 缺乏会增加 ＭＡＣＥ 事件的发

生率ꎮ 鉴于维生素 Ｄ 的普遍缺乏ꎬ许多的观察性研

究及实验性研究正在逐步深入ꎬ将来我们会对维生

素 Ｄ 有更全面的了解和认识ꎮ 根据生活方式和地

理环境对维生素 Ｄ 水平的影响ꎬ进行临床和实验研

究ꎬ探讨维生素 Ｄ 缺乏导致高血压在内的心血管病

风险增加的机制ꎬ制定安全有效的维生素 Ｄ 补足治

疗方案ꎬ预防心血管疾病的发生ꎮ 目前的研究缺乏

证据证实补充外源性活性维生素 Ｄ 能够减少心血

管事件发生率ꎬ也未能明确维生素 Ｄ 补足的安全范

围ꎮ 而这些问题还有待进一步研究ꎮ 解决这些问

题ꎬ将为临床干预治疗提供新的手段ꎬ对预防心血

管疾病ꎬ降低心血管不良事件的发生产生巨大影响ꎮ
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