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【摘 要】 钙化性主动脉瓣疾病( CAVD) 已成为全球范围内最常见的心脏瓣膜疾病之一，尤其在老年人群中发
病率显著升高。该疾病的病理特征为主动脉瓣叶的进行性纤维化与钙盐沉积，进而导致瓣膜增厚、硬化，最终引发主
动脉瓣狭窄，严重影响心脏功能并增加心血管事件风险。近年来，随着分子生物学、影像学等领域的飞速发展，其发
病机制研究取得了显著进展，揭示了该疾病并非简单的退行性病变，而是一个涉及多重分子和细胞通路的主动、复杂
且可调控的病理过程。文章旨在系统梳理钙化性主动脉瓣疾病在流行病学、发病机制及治疗策略方面的研究进展，
重点探讨炎性反应、脂质代谢异常等关键因素在疾病发生发展中的作用，并展望当前研究的局限性与未来方向，以期
为早期诊断、精准干预和新药研发提供理论依据。
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【Abstract】 Calcific aortic valve disease (CAVD) has become one of the most common heart valve diseases worldwide,

with a significantly increased incidence among the elderly. The pathological features of this disease include progressive fibrosis
and calcium salt deposition in the aortic valve leaflets, leading to valve thickening, hardening, and eventually aortic stenosis,
which seriously affects cardiac function and increases the risk of cardiovascular events. In recent years, with the rapid develop-
ment of molecular biology, imaging, and other fields, significant progress has been made in the study of its pathogenesis, re-
vealing that this disease is not a simple degenerative lesion but an active, complex, and controllable pathological process invol-
ving multiple molecular and cellular pathways. This review aims to systematically summarize the research progress in the epi-
demiology, pathogenesis, and treatment strategies of calcific aortic valve disease, focusing on the roles of key factors such as
inflammatory response and lipid metabolism abnormalities in the disease' s occurrence and development, and to look forward
to the limitations of current research and future directions, with the aim of providing a theoretical basis for early diagnosis,
precise intervention, and new drug development.
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钙化性主动脉瓣疾病 ( calcific aortic valve disease，CAVD)
以主动脉瓣膜进行性纤维化、增厚及钙化为特征，最终发展为
主动脉瓣狭窄，终末期可诱发心力衰竭及猝死等严重并发

症［1］。目前，除了手术或经导管主动脉瓣置换术外，尚无有效
药物可延缓或逆转其进展［2］。传统认为 CAVD 是瓣膜被动退

行性病变，然而现已证实其为多种分子通路调控的主动病理过

程，分子机制研究已拓展至表观遗传等新兴领域。CAVD 现有
药物干预策略虽有一定进展，但靶向治疗尚未取得实质性突

破。因此，本文系统梳理 CAVD的分子致病机制与药物治疗研
究进展，旨在为该领域的机制探索与临床转化提供理论依据。
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1 CAVD概述
CAVD作为全球范围内日益严峻的第三大心血管疾病，其

发病率随人口老龄化进程加速而显著上升，已成为威胁公共卫

生的重大问题［3］。基于全球疾病负担( global burden of disease，
GBD) 2021数据发现，1992—2021 年全球 CAVD 年龄标化患病
率及发病率持续上升，而病死率与伤残调整寿命年 ( disability-
adjusted life years，DALYs) 呈下降趋势;且疾病负担存在性别差
异，男性患病风险更高，高龄女性病死率及 DALYs 负担则更
重［4］。我国当前疾病负担虽低于全球，但随着老龄化进程加
快，防控形势日趋严峻。

在过去，CAVD 常被认为是一种单纯由年龄增长引起的
“磨损”或“退行性”病变，即瓣膜组织被动地沉积钙盐。然而，

近 20年来，大量深入研究重新定义了这一传统观念，目前的研
究提示该病的进展是一个主动的、可调节的涉及多种复杂生物
学的过程［5］。其发病机制与动脉粥样硬化有许多相似之处，包
括脂质浸润、慢性炎性反应、细胞外基质 ( extracellular matrix，
ECM) 重塑等一系列活跃的病理生理过程。这一认识上的转
变，不仅为深入探索 CAVD的分子致病机制及开发相关干预治
疗药物提供了新的思路，也使该病成为心血管领域迫切需要攻

克的重大医学难题。
2 CAVD发病机制

CAVD的发病机制是一个复杂且多因素交织的病理过程，
涉及炎性反应、脂质代谢异常、机械力学应力及表观遗传修饰
等多个层面。近年来，国内外研究在揭示这些机制方面取得了
显著进展，为理解疾病的发生发展提供了深入见解。
2．1 炎性反应与免疫调控 慢性炎性反应在 CAVD 的发生和
进展中占据核心地位，被认为是疾病启动与传播的核心环

节［6］。瓣膜内皮损伤后，炎性反应迅速激活，引发免疫细胞浸
润及促炎细胞因子释放，进而驱动瓣膜纤维化与钙化进程。

近年来，特定的炎性通路被深入研究。Bouhamida 等［7］探
讨了缺氧信号、线粒体功能障碍与炎性反应之间错综复杂的相
互作用。在瓣膜组织中，缺氧环境通过激活缺氧诱导因子 1α
( hypoxia-inducible factor 1-alpha，HIF-1α) 信号，促进促炎因子释
放并加剧氧化应激，进而诱导线粒体功能障碍，形成一种恶性

循环，这一过程进一步加剧瓣膜间质细胞 ( valvular interstitial
cells，VICs) 的成骨样分化、ECM异常重塑及钙化结节形成。

在 CAVD炎性反应网络中，免疫细胞亚群也发挥着关键作
用。研究显示，CAVD 患者体内白介素-6( interleukin-6，IL-6) 水
平显著升高，同时伴随 C-C 趋化因子受体 2( C-C chemokine re-
ceptor 2，CCＲ2 ) 表达上调和人类白细胞抗原-DＲ ( human
leukocyte antigen-DＲ，HLA-DＲ) 表达下调;这些细胞对 Toll 样受
体 3( Toll-like receptor 3，TLＲ3) 信号异常敏感，经聚肌苷酸－聚
胞苷酸( polyinosinic-polycytidylic acid，PolyI: C) 刺激后产生更强
的白介素-1β ( interleukin-1β，IL-1β) 和肿瘤坏死因子-α ( tumor
necrosis factor-α，TNF-α) 应答。因此，CCＲ2 高表达单核细胞介
导的瓣膜浸润及局部促炎反应，直接推动瓣膜钙化进程，为靶

向免疫治疗提供了新依据［8］。
与此同时，Bian 等［9］的研究揭示了髓系细胞触发受体 2

( triggering receptor expressed on myeloid cells 2，TＲEM2 ) 在
CAVD中的重要作用。尽管 TＲEM2 在钙化瓣膜巨噬细胞中高
表达，但其实质是一种保护性反应，该蛋白通过 PI3K /AKT通路
维持线粒体氧化磷酸化与代谢稳态，从而抑制过度炎性反应;

而在 ApoE-/-小鼠模型中，TＲEM2 缺失则会激活核苷酸结合寡
聚化结构域样受体蛋白 3( NOD-like receptor protein 3，NLＲP3)

炎性小体，促进巨噬细胞焦亡及炎性因子释放，最终加速瓣膜

钙化。这些研究共同说明，CAVD的炎性反应具有多维复杂性，

涉及氧感知、代谢调控与免疫细胞活化等多个层面，为开发抗
炎靶向性治疗策略提供了潜在的重要靶点。
2．2 瓣膜细胞与 ECM 重塑 瓣膜细胞与 ECM 的动态重塑是
CAVD发病机制中的关键环节，对维持主动脉瓣的正常结构和
功能至关重要。在正常主动脉瓣中，ECM 的主要成分胶原蛋
白、弹性蛋白和蛋白聚糖赋予瓣膜良好的力学性能和柔韧性，
而在 CAVD中，ECM出现胶原过度沉积、弹性蛋白降解与异常
钙盐积聚，导致瓣膜增厚、纤维化及钙化结节形成。Di Vito
等［10］强调，ECM不仅是瓣膜微环境的结构支撑，其力学和生化
性质的动态变化也直接影响瓣膜功能，且 CAVD 钙化是多种细
胞主动参与的调控过程，包含瓣膜驻留细胞［瓣膜内皮细胞

( valvular endothelial cells，VECs) 、VICs、间充质干细胞和先天免
疫细胞］及循环细胞( 如循环间充质细胞和免疫细胞) 。

VECs作为瓣膜与血液界面的屏障，在维持瓣膜正常功能
和病理重塑中起核心作用。Zeng 等［11］通过单细胞核糖核酸测
序( single-cell ＲNA sequencing，scＲNA-seq ) 技术分析证实了
VECs在 CAVD中发挥关键作用。此外，卢俊权等［12］指出，机械
应力和一氧化氮代谢障碍等均可引起 VECs 损伤，进而增加瓣
膜通透性，促进脂质与炎性细胞浸润。VECs 还通过一氧化氮
或内皮－间质转化调控 VICs 的活性。VICs 作为瓣膜中最主要
的细胞类型，在 CAVD 中可向成骨样细胞分化，构成瓣膜钙化
的细胞基础。
近年研究表明，ECM中的特定蛋白聚糖如重组人光蛋白聚

糖( lumican，LUM) 在 CAVD 进程中具有促钙化作用。Huang
等［13］与段青松等［14］指出，LUM 通过激活炎性信号并增强糖酵
解代谢，诱导 VICs向成骨表型分化; 该过程伴随乳酸的大量生
成与积累，促使组蛋白发生 H3K14la、H3K9la等乳酰化修饰，进
而上调 Ｒunt相关转录因子 2 ( runt-related transcription factor 2，
Ｒunx2) 、骨形态发生蛋白 2 ( bone morphogenetic protein 2，
BMP2) 等成骨基因表达，最终加速钙化进程。因此，针对 ECM

重塑及其与代谢重编程和表观遗传调控的相互作用进行深入

研究，有望为 CAVD的治疗提供新的策略和靶点。
2．3 脂质代谢异常与氧化应激 脂质代谢异常，特别是脂蛋白
( a) ［lipoprotein ( a ) ，Lp ( a) ］及其相关的氧化磷脂 ( oxidized
phospholipids，OxPL) ，被认为是 CAVD 发生发展的关键驱动因
素。Tsimikas［15］指出，Lp( a) 能将 OxPL 转运至瓣叶组织，并通
过其载脂蛋白( a) 上的赖氨酸结合位点与损伤处的 ECM结合，
进而被内化并滞留于瓣膜下间隙。此外，OxPL 也可在瓣膜局
部由细胞膜、脂蛋白或凋亡细胞氧化原位形成。这些 OxPL 作
为促炎介质，可激活炎性反应基因模块、促进细胞凋亡、增强碱

·794·疑难病杂志 2026年 4月第 25卷第 4期 Chin J Diffic and Compl Cas，April 2026，Vol．25，No．4



性磷酸酶( alkaline phosphatase，ALP ) 活性，并通过 ＲANKL /NF-
κB等信号通路直接驱动瓣膜的纤维化和钙化进程。刘议铃
等［16］也强调，OxPL是 Lp( a) 介导 CAVD的重要致病物质，主要
通过影响泡沫细胞形成，内皮细胞迁移和瓣膜成骨钙化而致

病。Lp( a) 还可通过脂蛋白相关磷脂酶 A2、趋化蛋白等在 VICs

中发挥作用，促进钙化。这些研究表明，靶向 Lp( a) 和 OxPL 的
治疗策略可能为延缓 CAVD进展提供新的途径。
此外，氧化应激在 CAVD 进展中同样扮演着重要角色。

Greenberg等［17］证实了活性氧( reactive oxygen species，ＲOS) 不
仅能直接诱导 VICs 向成骨细胞分化，还可激活 NF-κB 等信号
通路，进一步加剧炎性反应和钙化进程。脂质沉积和氧化应激
是 CAVD发病机制中与炎性反应紧密交织的两个关键环节，它
们共同推进了瓣膜的纤维化与钙化。氧化的低密度脂蛋白不
仅会直接诱导炎性反应，还会通过产生 ＲOS 加剧氧化应激，形
成恶性循环，持续推动瓣膜损伤和钙化。因此，阻断脂质－氧
化－炎性反应的恶性循环网络，可能成为延缓 CAVD 进展的有
效策略。
2．4 机械力学因素与血流动力学 机械应力在 CAVD 的发生
发展中扮演着至关重要的角色，并与炎性反应形成一个“恶性
循环”。主动脉瓣在心脏周期中承受着复杂的血流动力学应
力，包括剪切应力、拉伸应力等。这些机械力学因素的改变，如
瓣膜硬度增加导致的异常应力分布，可以被瓣膜细胞感知并转

化为生化信号，从而影响细胞行为和疾病进展。异常的剪切应
力模式可诱导内皮细胞表达促炎因子和黏附分子，促进单核细

胞黏附并转化为巨噬细胞，释放更多炎性介质，形成恶性

循环［18］。
Dayawansa等［19］也深入探讨了机械应力调控在 CAVD的发

生与发展的驱动作用。异常剪切应力可激活 Piezo1 通道;循环
拉伸激活 ＲhoA /ＲOCK通路;而基质硬度升高则促进 YAP /TAZ

核转位。这些机械敏感通路共同参与调控内皮－间充质转化和
VICs的成骨性分化，从而加剧瓣膜钙化。此外，Zhong 等［20］进
一步揭示了机械信号转导与细胞代谢重编程之间的关键联系，

他们发现异常剪切应力通过激活 VICs 中的 Piezo1 通道，引起
钙内流并促使 YAP 核转位;活化的 YAP 进而上调谷氨酰胺酶 1
的表达，驱动谷氨酰胺分解代谢，产生的乙酰辅酶 A 促进成骨
关键基因 Ｒunx2启动子区域的组蛋白 H3K27乙酰化，最终加速
VICs的成骨分化与瓣膜钙化进程。这些研究提示靶向机械感
应通路可为 CAVD提供新的治疗方向。
2．5 其他新兴机制 除了上述核心机制外，近年来对 CAVD发
病机制的研究还拓展到多个新兴领域，为疾病的全面理解和新

型治疗靶点的发现提供了更多可能性。
2．5．1 细胞衰老:瓣膜细胞的衰老在 CAVD的进展中发挥着关
键作用。衰老细胞通过 DNA 损伤、端粒缩短及氧化应激等途
径积累于瓣膜，并激活 p53 /p21 与 p16 /Ｒb 等核心信号通路进
入衰老状态;这些衰老细胞分泌的衰老相关分泌表型，包括细

胞因子与基质金属蛋白酶等可引发慢性炎性反应和 ECM 重
塑，促进瓣膜组织的成骨分化，最终驱动瓣膜钙化［21］。
2．5．2 表观遗传学修饰: 表观遗传修饰通过多层次机制调控

CAVD的基因表达。Han等［22］发现一种新型促钙化 PIWI 相互
作用 ＲNA，命名为 AVCAPIＲ，在主动脉瓣钙化过程中显著上
调。AVCAPIＲ通过直接结合脂肪量和肥胖相关蛋白，阻断其
N6-甲基腺苷去甲基化酶活性，从而增强 CD36 mＲNA 的稳定
性，进而稳定促钙化蛋白-前蛋白转化酶枯草溶菌素 9
( proprotein convertase subtilisin /kexin type 9，PCSK9) ，最终加速
瓣膜钙化进程。除 ＲNA 修饰外，DNA 与组蛋白层面的表观遗
传改变同样深刻影响着 CAVD 的进程。Garoffolo 等［23］发现
CAVD中 VICs 呈现整体 DNA 甲基化升高及组蛋白 H3 /H4 乙
酰化水平下降，这些改变伴随 Notch1 信号通路的下调，并促进
钙化进程;而使用组蛋白乙酰化激活剂 SPV106 可重塑染色质
开放性，逆转 Notch1表达抑制，显著减轻瓣膜钙化，以上这些研
究共同揭示了靶向表观遗传修饰干预 CAVD的潜在治疗价值。
2．5．3 自噬失衡: 自噬失衡在 CAVD 进展中发挥关键调控作
用。Fan等［24］指出，在 CAVD 中，VICs 自噬流下降会促进其成
骨分化与钙化;这一过程与炎性反应的放大有关，并且自噬功

能的受损可导致 BMP2等促钙化因子表达上调，从而加速瓣膜
钙化进程。Liu等［25］进一步证实，ＲNA结合蛋白 Sam68过度表
达可通过激活信号转导和转录激活因子 3，阻遏自噬体与溶酶
体的有效融合，并借助 mCherry-GFP-LC3 双荧光研究证实自噬
流在降解阶段受阻，这一过程进而上调 Ｒunx2与 ALP 的活性表
达;研究还表明，应用雷帕霉素恢复自噬通量可显著减少钙化

结节的形成。该研究不仅证实了自噬失衡导致钙化加重的因
果链，也表明恢复自噬通量可作为干预 CAVD的可行策略。
2．5．4 肠道微生物群:肠道微生物群在心血管疾病中的调控作
用日益受到关注［26］，其与 CAVD 发病机制的联系也逐渐显露。
Wang等［27］发现，不易钙化小鼠的微生物群能显著减轻高脂饮
食诱导的 CAVD模型小鼠的钙化程度，同时，粪杆菌丰度的降
低与钙化严重程度显著相关。更重要的是，他们发现该菌衍生
的丁酸作为一种关键的抗钙化代谢物，通过在甘油醛-3-磷酸脱
氢酶 ( glyceraldehyde-3-phosphate dehydrogenase，GAPDH ) K263

位点竞争性促进丁酰化、抑制乳酸化，从而有效对抗糖酵解驱
动的钙化过程。这些成果揭示了肠道微生物－代谢物－糖酵解
轴在 CAVD中的新机制，为靶向肠道微生物群的治疗提供了
前景。
3 CAVD目前的治疗方案
3．1 介入与手术治疗 对于症状性重度钙化性主动脉瓣狭窄
患者，瓣膜置换术是目前唯一有效的治疗方法。近年来，经导
管主动脉瓣置换术( transcatheter aortic valve replacement，TAVＲ)
的快速发展，为不适合传统外科手术的高危患者提供了新的选

择。但是 Barbanti等［28］揭示了二叶式主动脉瓣( bicuspid aortic
valve，BAV) 的解剖复杂性是 TAVＲ 面临瓣周漏、植入不稳定等
挑战的主要原因。尽管影像学与介入手段的进步促使 TAVＲ
在 BAV 中应用增多，但是目前外科主动脉瓣置换术 ( surgical
aortic valve replacement，SAVＲ) 仍更常见，这主要是由于既往大
型随机对照试验多将 BAV患者排除在外，导致支持 TAVＲ在该
特殊人群中使用的现有证据仍显不足。
尽管主动脉瓣置换术是 CAVD唯一有效的治疗方法，但其
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并未干预钙化病理机制，且心律失常、出血及感染等术后并发
症频发，同时存在瓣膜耐用性有限、需要终身抗凝等问题，还面
临着再次手术的风险，尤其是对于年轻患者［29］。因此亟须药物
靶向干预治疗策略的突破。
3．2 药物治疗进展
3．2．1 针对炎性通路的干预:炎性反应是 CAVD的核心驱动因
素之一，因此抗炎治疗策略备受关注。Choi 等［30］发现，二肽基
肽酶-4( dipeptidyl peptidase-4，DPP-4) 抑制剂 Evogliptin 能够通
过减弱炎性反应、纤维化和钙化来抑制 CAVD;在内皮型一氧化
氮合酶( endothelial Nitric Oxide Synthase，eNOS) 缺陷小鼠模型
中，该药显著降低了瓣膜钙化程度与促炎因子表达; 体外实验

亦证实其能抑制人 VICs 的矿化及成骨与纤维化基因转录; 在
兔模型中，Evogliptin也改善了跨主动脉峰值流速和平均压力梯
度，同时抑制了纤维化、巨噬细胞浸润和钙化沉积。李欣欣
等［31］的研究证实，IL-17A 抑制剂司库奇尤单抗能够通过阻断
IL-23 /Th17炎性通路延缓 CAVD 的进展; 该药显著降低了小鼠
模型的主动脉瓣峰值流速及血清 IL-6、IL-17、IL-23 等炎性因子
水平，有效减轻了瓣膜的炎性反应、纤维化、成骨分化及钙化情
况。以上研究结果表明 Evogliptin 及司库奇尤单抗在干预
CAVD进程中具有多靶点调控潜力，为其进一步临床转化提供
了实验依据。
3．2．2 针对信号通路的调节: 目前，多个信号通路被认为是
CAVD进展的关键调控机制，因此针对这些通路开发相应的调
节剂也成为研究焦点。

Geng等［32］发现天然化合物 AlterbrassiceneA( ABA) 能够通
过直接结合 ＲelA蛋白，抑制 NF-κB 信号通路中 P65 亚基的磷
酸化与核转位，从而下调 Ｒunx2、BMP2 等成骨关键因子的表
达，显著减轻 VICs钙化;该研究进一步开发了血小板膜包覆的
ABA纳米颗粒，在动物模型中证实其能有效缓解主动脉瓣钙
化。这项研究为 CAVD的预防提供了新的天然化合物候选。
李洪峥等［33］探讨了三七总皂苷可通过抑制 JNK /c-Jun 信

号通路干预 CAVD的效应及机制，该发现为天然产物调节特定
信号通路治疗 CAVD提供了实验依据。

Ｒao 等［34］发现酰基辅酶 A 水合酶 1 ( enoyl coenzyme A
hydratase 1，ECH1) 在 VICs中高表达，而在钙化瓣膜中表达显著
降低。实验表明，ECH1过表达可明显减轻 ApoE-/-小鼠的主动
脉瓣钙化，而敲低 ECH1则产生相反效果。机制层面，ECH1 通
过抑制 Wnt5a /Ca2+信号通路，阻断 Ｒunx2与其下游基因启动子
的结合，进而发挥抗钙化作用，提示 ECH1可能是干预 CAVD进
程的潜在靶点。
3．2．3 针对脂质代谢的干预:脂质代谢紊乱是 CAVD的重要危
险因素。Yoon等［35］探讨了自分泌运动因子( autotaxin，ATX) 抑
制剂 BBT-877在 CAVD中的治疗潜力。研究发现，ATX 基因在
钙化瓣膜中表达上调，并与脂质滞留及纤维钙化重塑相关。体
外实验显示，BBT-877 可抑制人 VICs 的成骨分化、矿化及纤维
化因子的表达;在动物模型中，该药显著减轻瓣膜钙化，并改善

主动脉瓣口面积与平均跨瓣压差，表明其通过抗纤维化与抗钙

化双重作用延缓 CAVD进展。

3．2．4 骨代谢调节剂的尝试与局限性:由于瓣膜钙化与骨形成
过程有相似之处，因此一些骨代谢调节剂曾被尝试用于 CAVD
治疗。然而，Pawade等［2］进行的一项双盲随机对照临床试验，
系统评估了地舒单抗或阿仑膦酸钠对主动脉狭窄进展的影响。
研究显示，尽管 2种药物均能有效降低系统性骨转换标志物水
平，但在 24个月的治疗期内，均未能显著延缓主动脉瓣钙化的
进展。这项研究表明，单纯抑制骨转换过程可能不足以有效阻
遏 CAVD的钙化进程，提示瓣膜组织中的病理性钙化机制在调
控路径与结构特征方面，可能与骨骼钙化存在本质区别，未来

干预策略需着眼于更具组织特异性的分子靶点。
3．2．5 中医药在 CAVD 防治中的潜力: 白宇等［36］从炎性反应
微环境角度系统探讨了化痰祛瘀类中药防治 CAVD 的作用机
制与临床应用前景，该类中药通过多途径干预炎性反应微环

境，对应中医理论中“痰瘀互结、痹阻心脉”的病理状态。化痰
祛瘀类方剂可调节血脂、抑制炎性因子，其活性成分二氢杨梅
素、白藜芦醇等则通过调控 KIT /IL-6、NF-κB、SIＲT1 等信号通
路，抑制 VICs成骨分化和钙结节形成，发挥抗炎、抗氧化及抗
钙化作用。周天昊等［37］根据 CAVD发病机制和临床症状，认为
其基本病因病机为本虚标实、虚实夹杂。因此，中医药治疗方
法可分为复方与单体治疗;复方治疗如失笑散、化痰降浊汤，八
珍汤等;中药单体治疗如王不留行黄酮苷、丹参酮ⅡA、黄连素
等。同时，中医药对瓣膜置换术有辅助疗效，例如芪参益气滴
丸预处理可减少心肌损伤，益气温阳利水方联合西药治疗可改

善患者术后心悸、气短等症状，有利于提高患者存活年限。
4 总结与展望

CAVD是最常见的心脏瓣膜疾病，除经典的炎性反应、脂质
代谢紊乱、ECM异常重塑等机制外，近年来研究发现细胞衰老、
表观遗传调控及肠道微生物群紊乱等生物学过程也与 CAVD
的发生发展密切相关，但其具体所涉及的信号通路及相互作用

仍有待深入研究。临床治疗中，外科瓣膜置换术仍是现阶段唯
一有效的治疗手段。但是对于不能耐受手术的患者，治疗严重
受限，因此积极探究药物治疗方案具有至关重要的临床意义。
目前针对药物治疗的探索已向多维度深入，涵盖靶向炎性反

应、调控信号通路、调节脂质代谢等多个方面，尽管部分药物在
临床前模型中展现出良好疗效，但其临床试验结果仍需进一步

验证。此外，传统中医药在 CAVD的防治中也展现出其独特潜
力，但目前现有研究仍偏重体外实验和小样本临床试验，未来

需开展大样本多中心研究，明确药理机制与临床疗效，发挥中

医药防治复杂疾病的优势。
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