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维生素 Ｄ 及其类似物的临床应用共识 （２０２５ 版）

中华医学会骨质疏松和骨矿盐疾病分会

维生素 Ｄ 概述

维生素 Ｄ 的发现源自 １９２０ ～ １９３０ 年对佝偻病

的研究， 它是一种脂溶性开环固醇类激素前体， 其

活性产物属于重要的钙磷调节激素之一。 维生素 Ｄ
包括动物来源的维生素 Ｄ３ （胆骨化醇， ｃｈｏｌｅｃａｌｃｉｆ⁃
ｅｒｏｌ） 和植物来源的维生素 Ｄ２ （麦角固醇， ｅｒｇｏｃａｌ⁃
ｃｉｆｅｒｏｌ） ［１］， 人体约 ８０％的维生素 Ｄ 是皮肤在紫外

线照射下以胆固醇为原料合成的维生素 Ｄ３， 约

２０％是经食物摄入的维生素 Ｄ２ 或 Ｄ３。 维生素 Ｄ 经

２５ 羟 化 酶 催 化 合 成 ２５⁃羟 维 生 素 Ｄ （ ２５⁃
ｈｙｄｒｏｘｙｖｉｔａｍｉｎ Ｄ， ２５ＯＨＤ）， 是体内维生素 Ｄ 的主

要贮 存 形 式， 反 映 维 生 素 Ｄ 的 营 养 状 况［１］。
２５ＯＨＤ 经过 １α 羟化酶作用， 成为 １， ２５⁃双羟维生

素 Ｄ ［１， ２５⁃ｄｉｈｙｄｒｏｘｙｖｉｔａｍｉｎ Ｄ， １，２５（ＯＨ）２Ｄ］，
后者是维生素 Ｄ 的主要活性代谢产物， 与组织中

广泛存在的维生素 Ｄ 受体结合， 发挥重要的骨骼

及骨骼外作用， 又称活性维生素 Ｄ 或 Ｄ 激素［２⁃３］。
１，２５（ＯＨ） ２Ｄ的主要生理作用是促进肠道钙、

磷吸收， 抑制甲状旁腺素 （ ｐａｒａｔｈｙｒｏｉｄ ｈｏｒｍｏｎｅ，
ＰＴＨ） 分泌， 维持机体钙磷稳态， 调控骨转换和

骨骼矿化。 严重维生素 Ｄ 缺乏 （ ｖｉｔａｍｉｎ Ｄ ｄｅｆｉ⁃
ｃｉｅｎｃｙ） 或代谢异常会导致佝偻病 ／骨软化症、 继

发性甲状旁腺功能亢进， 增加骨质疏松症及骨折

风险［４］。 维生素 Ｄ 还发挥重要的骨骼外作用， 参

与调控免疫、 细胞生长和分化、 影响肌肉和心血

管功能等。 老年人长期维生素 Ｄ 缺乏或活性维生

素 Ｄ 生成减少， 容易并发肌少症、 虚弱症和跌倒

风险增加， 维生素 Ｄ 缺乏还可能与多种疾病风险

相关， 包括心血管疾病、 内分泌疾病、 呼吸系统

疾病、 恶性肿瘤、 皮肤疾病、 自身免疫性疾病和

神经精神疾病等［５⁃１４］。
随着经济发展和生活方式变化， 户外的活动

及工作时间减少， 维生素 Ｄ 缺乏已成为我国普遍

存在的公共健康问题［１５⁃１６］， 缺乏日晒和食物来源

的维生素 Ｄ 摄入不足是维生素 Ｄ 缺乏的主要原

因。 近年来， 维生素 Ｄ 缺乏及其对健康的影响逐

渐受到关注， 维生素 Ｄ、 活性维生素 Ｄ 及其类似

物应用越来越广泛， 与之相关的认识与实践误区

也逐渐显现。
中华医学会骨质疏松和骨矿盐疾病分会组织相

关专家， 在 ２０１８ 年分会颁布的 《维生素 Ｄ 及其类

似物的临床应用共识》 基础上， 进行内容的扩充与

更新， 对公众和临床医生科学补充维生素 Ｄ 和合

理应用活性维生素 Ｄ 制剂及其类似物， 提供指引。

维生素 Ｄ 代谢及其生理作用

人体维生素 Ｄ 主要来源于表皮中的 ７⁃脱氢胆
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固醇， 其经阳光紫外线 （波长 ２９０ ～ ３１５ ｎｍ） 照

射后转变为维生素 Ｄ３ 前体， 经温促作用成为维生

素 Ｄ３
［１７］。 维生素 Ｄ 的另一来源是食物， 含维生

素 Ｄ２ 或 Ｄ３ 的天然食物很少， 经紫外线照射后的

蘑菇富含自身合成的维生素 Ｄ２
［１８］， 野生多脂海

鱼则富含从食物链中获取的维生素 Ｄ３ 和 Ｄ２
［１９］。

维生素 Ｄ２ 和 Ｄ３ 不能互相转化， 统称为维生素 Ｄ。
维生素 Ｄ 需经两次羟化才能成为具有生物活性的

１，２５（ＯＨ） ２Ｄ， 即维生素 Ｄ 激素。 第一步羟化主

要在肝脏完成， 维生素 Ｄ 经维生素 Ｄ 结合蛋白

（ｖｉｔａｍｉｎ Ｄ ｂｉｎｄｉｎｇ ｐｒｏｔｅｉｎ， ＤＢＰ） 运输至肝脏， 经

肝细胞的维生素 Ｄ⁃２５ 羟化酶 （ ２５⁃ｈｙｄｒｏｘｙｌａｓｅ，
ＣＹＰ２Ｒ１） 催化变为 ２５ＯＨＤ， 该过程为非限速反

应［１７，２０］。 ２５ＯＨＤ 约 ８５％～９０％在血循环中与 ＤＢＰ
结合， １０％⁃１５％与白蛋白结合， 游离部分不足

１％， 由于与白蛋白结合部分容易解离， 与游离部

分一起称为生物可利用 ２５ＯＨＤ［２１］。 第二步羟化

主要在肾脏完成， 肾小球滤液中的 ２５ＯＨＤ 在

ＤＢＰ 协助下进入肾小管细胞， 在 １α 羟化酶

（１⁃α⁃ｈｙｄｒｏｘｙｌａｓｅ， ＣＹＰ２７Ｂ１ ） 催 化 下， 转 变 为

１，２５（ＯＨ） ２Ｄ， 该 过 程 为 ＰＴＨ 调 控 的 限 速 反

应［１７，２０］。 １，２５（ＯＨ） ２Ｄ被 ＤＢＰ 运输到靶器官组

织， 如肠道、 肾脏和骨骼， 与维生素 Ｄ 受体

（ｖｉｔａｍｉｎ Ｄ ｒｅｃｅｐｔｏｒ， ＶＤＲ） 结合后， 上调或下调

靶基因转录， 发挥其经典作用， 包括促进肠道内

钙、 磷吸收， 促进肾小管钙重吸收［１７，２０，２２］， 利于

骨骼矿化。 １，２５（ＯＨ） ２Ｄ还直接作用于成骨细胞，
通过成骨细胞间接影响破骨细胞， 调节骨形成和

骨吸收， 并维持骨组织与血循环中钙、 磷平衡［２３］

（图 １）。

图 １　 维生素 Ｄ 的代谢途径及骨骼、 骨骼外作用
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　 　 ＶＤＲ 除存在于肠道、 肾脏和骨骼， 还见于许

多其他组织， １，２５（ＯＨ） ２Ｄ 作用于这些组织的

ＶＤＲ 后， 发挥非经典作用， 包括抑制细胞增殖、
刺激细胞分化、 抑制血管生成、 刺激胰岛素合成、
抑制肾素合成、 刺激巨噬细胞内抑菌肽合成、 抑

制 ＰＴＨ 分泌和促进骨骼肌细胞钙离子内流等［２４⁃２７］

（图 １）。
１，２５（ＯＨ） ２Ｄ还激活靶细胞内维生素 Ｄ⁃２４ 羟

化酶 （２４⁃ｈｙｄｒｏｘｙｌａｓｅ， ＣＹＰ２４Ａ１）， 使 ２５ＯＨＤ 和

１，２５（ＯＨ） ２Ｄ 分别转变为 ２４， ２５⁃双羟维生素 Ｄ
［２４，２５（ＯＨ） ２Ｄ］ 与 １，２４，２５⁃三 羟 维 生 素 Ｄ
［１，２４，２５（ＯＨ） ３Ｄ］， 这是其重要的自身调节机

制［１７，２８］， 以防止１，２５（ＯＨ） ２Ｄ在靶细胞内的作用

过强［２９］。 此外， 一些肾外组织表达 ＣＹＰ２７Ｂ１，
能在组织局部将 ２５ＯＨＤ 转变为１，２５（ＯＨ） ２Ｄ， 与

血液中的 １，２５（ＯＨ） ２Ｄ共同调节组织细胞的功

能［１７，２６］。 在 代 谢 终 末 阶 段， ２４，２５（ＯＨ） ２Ｄ 和

１，２４，２５（ＯＨ） ３Ｄ经连续侧链氧化断裂， 最终生成

水溶性骨化三酸 （ｃａｌｃｉｔｒｏｉｃ ａｃｉｄ）， 通过肾脏和胆

汁排出体外 （图 １）。

维生素 Ｄ 缺乏的评估

维生素 Ｄ 缺乏的判断标准

２５ＯＨＤ 是循环中浓度最高的维生素 Ｄ 代谢

物， 且血半衰期较长， 是反映维生素 Ｄ 营养状

况的良好指标， 建议在可能存在维生素 Ｄ 缺乏

或代谢异常的高危人群中评估血清 ２５ＯＨＤ 浓度

（表 １ ）。 １，２５（ＯＨ） ２Ｄ 的 检 测 有 助 于 诊 断 低

１，２５（ＯＨ） ２Ｄ相关疾病 （如维生素 Ｄ 依赖性佝偻

病Ⅰ型、 慢性肾脏疾病⁃骨矿盐代谢紊乱） 或高

１，２５（ＯＨ） ２Ｄ相关疾病 ［如维生素 Ｄ 依赖性佝偻

病Ⅱ型、 肉芽肿性疾病等 （如结节病和结核

病） ］ ［３６⁃３７］。
关于维生素 Ｄ 营养状况的判断标准， 国际尚

缺乏共识。 目前国内外较为认同的是： 血清

２５ＯＨＤ 浓度＜２０ ｎｇ ／ ｍＬ （５０ ｎｍｏｌ ／ Ｌ） 为维生素 Ｄ
缺乏， ２０～ ３０ ｎｇ ／ ｍＬ （５０ ～ ７５ ｎｍｏｌ ／ Ｌ） 为维生素

Ｄ 不足， ＞３０ ｎｇ ／ ｍＬ （ ＞７５ ｎｍｏｌ ／ Ｌ） 为维生素 Ｄ
充足［３８］。

按照此标准， 全球各国家维生素 Ｄ 缺乏患病

表 １　 建议筛查血 ２５ＯＨＤ 的人群［１，３０⁃３５］

特殊人群 妊娠和哺乳期女性

有跌倒史或有非创伤性骨折史的老年人

缺乏日照人群 （居家、 室内工作、 夜间工作等）

肥胖儿童和成人 （ＢＭＩ≥３０ ｋｇ ／ ｍ２）

接受减重手术患者

肤色深的人群

维生素 Ｄ 缺乏母亲的婴儿

疾病状态 佝偻病

骨软化症

骨质疏松症

甲状旁腺功能亢进症

糖尿病

慢性肾病

肝功能衰竭

小肠吸收不良综合征

急 ／ 慢性腹泻、 脂肪泻

胰腺囊性纤维化

炎性肠病 （克罗恩、 溃疡性结肠炎）

放射性肠炎

淋巴瘤

肉芽肿性疾病

结节病

结核病

艾滋病

组织胞浆菌病

球孢子菌病

慢性铍中毒

使用药物 抗癫痫药物 （苯妥英钠、 苯巴比妥、 卡马西平等）

激素类药物 （泼尼松、 地塞米松、 醋酸环丙孕酮

等）

抗结核药物 （利福平等）

唑类抗真菌药物 （酮康唑等）

某些调脂药物 （考来烯胺 ／ 消胆胺等）

ＣＹＰ３Ａ４ 抑制剂 （利托那韦等）

ＢＭＩ： 体质量指数

率差别较大， 欧美国家人群的维生素 Ｄ 缺乏患

病率约为 ６􀆰 ６％ ～８９􀆰 ７％ ［３９］ 。 我国多中心研究结

果显示维生素 Ｄ 缺乏患病率为 ６１􀆰 ３％， 维生素

Ｄ 不足患病率为 ９１􀆰 ２％； 并且， 城市居民的维

生素 Ｄ 缺乏患病率明显高于农村居民， 且这一

差异与纬度无关［４０］ 。
血清 ２５ＯＨＤ 测定方法

目前临床上常用 ２５ＯＨＤ 检测方法包括液相色
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谱⁃串联质谱法、 化学发光免疫分析法、 酶联免疫

吸附 法， 其 中 液 相 色 谱⁃串 联 质 谱 法 是 检 测

２５ＯＨＤ 的 “金标准”， 化学发光免疫分析法是临

床应用最广泛的方法。 血清 ２５ＯＨＤ 浓度不同测定

的方法比较见表 ２。

维生素 Ｄ 与佝偻病 ／骨软化症

佝偻病 ／骨软化症是骨骺软骨和新形成的骨组

织矿化障碍所致代谢性骨病［４３］。 在儿童时期， 骨

骺生长板尚未闭合， 骨骺和软骨的矿化障碍导致

特征性的骨骼畸形， 称为佝偻病； 成年后， 生长

板已闭合， 骨重建部位新形成的类骨质矿化障碍，
骨矿物质含量减少， 致使骨骼易于变形和发生骨

折， 称为骨软化症。 佝偻病和骨软化症具有相同

的发病机制， 是同类疾病在不同年龄段的不同临

床表现。 佝偻病最早可发生于 ６ 月龄至 ２ 岁的婴幼

儿， 可见方颅、 手镯症、 脚镯症， 肋骨和肋软骨交

界处的佝偻病性串珠， 严重时出现鸡胸、 Ｏ 型腿或

Ｘ 型腿， 生长缓慢。 骨软化症早期症状不明显， 逐

渐出现乏力、 骨痛、 行走困难， 严重者出现病理性

骨折， 四肢长骨、 肋骨、 骨盆和脊柱均可发生， 身

高下降， 甚至卧床不起。 佝偻病的 Ｘ 线特征表现

为干骺端增宽、 杯口状、 毛刷状改变。 骨软化症的

Ｘ 线特征表现为长骨、 肋骨、 肩胛骨和耻骨支部位

的假骨折 （Ｌｏｏｓｅｒ 带）， 还可见到椎体双凹变形，
骨盆狭窄变形， 严重者呈三叶畸形［４４］。

维生素 Ｄ 缺乏、 维生素 Ｄ 代谢异常及作用抵

抗是佝偻病和骨软化症的重要病因。
维生素 Ｄ 缺乏性佝偻病 ／骨软化症

营养性佝偻病通常是指维生素 Ｄ 缺乏或 ／和
钙缺乏性佝偻病， 维生素 Ｄ 缺乏性佝偻病 ／骨软

化症的主要原因是患者缺少日照导致皮肤维生素

Ｄ３ 合成不足， 或因膳食中维生素 Ｄ 缺乏和消化道

疾患致维生素 Ｄ 吸收不良， 如胃肠切除、 小肠吸

收不良、 肝胆疾病、 慢性胰腺炎等［４４］。
通常认为当血液 ２５ＯＨＤ 水平低于 １０ ｎｇ ／ ｍＬ

（２５ ｎｍｏｌ ／ Ｌ） 时， 就可能引起维生素 Ｄ 缺乏性佝

偻病 ／骨软化症［４３］。 此时， 体内１，２５（ＯＨ） ２Ｄ相对

不足， 使肠道钙吸收减少， 血液中离子钙偏低，
刺激 ＰＴＨ 分泌［４５］。 升高的 ＰＴＨ 还抑制肾小管对

磷的重吸收， 使血磷水平下降， 进而引起骨骼矿

化障碍［４６］。
维生素 Ｄ 代谢异常致佝偻病 ／骨软化症

假性维生素 Ｄ 缺乏性佝偻病 （ｐｓｅｕｄｏ⁃ｖｉｔａｍｉｎ Ｄ

表 ２　 血清 ２５ＯＨＤ 测定方法比较

方法 原理 优点 缺点 适用场景

液相色谱⁃串联

质谱法

物理分离 （ 色谱）
和 精 确 水 平 检 测

（质谱）

①金标准， 准确度和特异性

最高

②能区分 ２５ＯＨＤ２ 和 ２５ＯＨＤ３

①设备昂贵， 操作复杂

②需要专业技术人员

③检测通量相对较低， 耗时较长

④前期样本处理步骤繁琐

科学 研 究、 疑 难

样本复核

化学发光免疫分

析法

用化学发光物质标

记的抗体与 ２５ＯＨＤ
特异性结合， 通过

发光强度定量

①自动化程度高、 通量高、 速

度快

②操作简便， 适合大批量检测

③目前临床应用最广泛

①不能区分 ２５ＯＨＤ２ 和 ２５ＯＨＤ３， 仅能

检出总 ２５ＯＨＤ 浓度

②抗体可能对 ２５ＯＨＤ２ 识别能力较差，

导致对补充维生素 Ｄ２ 患者的测定结果

可能偏低［４１］

③不同厂家试剂盒间标准化存在问题，
结果可能存在差异

大中型医院检验

科、 健 康 体 检

中心

酶联免疫吸附法 用酶标记的抗体与

２５ＯＨＤ 结合， 通过

酶促反应显色强度

定量

①成本相对较低

②设备要求不高 （酶标仪）
③适合小批量样本检测

①不能区分 ２５ＯＨＤ２ 和 ２５ＯＨＤ３， 仅能

检出总 ２５ＯＨＤ 浓度

②抗体可能对 ２５ＯＨＤ２ 识别能力较差，

导致对补充维生素 Ｄ２ 患者的测定结果

可能偏低［４２］

③敏感性、 特异性和重复性相对不足

④操作步骤较多， 人为影响因素较大

小型医院检验科、
科研初筛
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ｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙ ｒｉｃｋｅｔｓ， ＰＤＤＲ） 亦称维生素 Ｄ 依赖性

佝偻病Ⅰ型 （ｖｉｔａｍｉｎ Ｄ⁃ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｒｉｃｋｅｔｓ ｔｙｐｅ Ⅰ，
ＶＤＤＲ Ⅰ型）， 为常染色体隐性遗传疾病［４７］。 因

编码 １α⁃羟化酶的 ＣＹＰ２７Ｂ１ 基因突变， 使酶功能

缺陷， 导致１，２５（ＯＨ） ２Ｄ合成减少， 肠道钙、 磷

吸收减少， 出现低钙血症、 继发性甲状旁腺功能

亢进， 轻微低磷血症。 血清１，２５（ＯＨ） ２Ｄ显著降

低是该病的特征性生化改变［４８］， 活性维生素 Ｄ 对

该病具有良好效果。
成纤维细胞生长因子 ２３ （ ｆｉｂｒｏｂｌａｓｔ ｇｒｏｗｔｈ

ｆａｃｔｏｒ ２３， ＦＧＦ２３） 相关低血磷性佝偻病 ／骨软化

症： 主要包括遗传性低血磷性佝偻病和肿瘤相关

骨软化症［４９］。 此类疾病患者血循环中高水平的

ＦＧＦ２３ 抑制肾小管钠磷共转运蛋白和 １α⁃羟化酶，
导致尿磷排出增加， 肠道钙、 磷吸收减少， 导致

严重低磷血症， 骨骼矿化障碍。
２５ 羟化酶缺乏所致佝偻病 ／骨软化症： 主要

见于严重肝功能损伤、 药物诱导 ２５ 羟化酶缺乏和

遗传性 ２５ 羟化酶缺乏， 导致 ２５ＯＨＤ 生成障碍，
引发佝偻病 ／骨软化症［５０］。

维生素 Ｄ 作用异常致佝偻病 ／骨软化症

维生素 Ｄ 依赖性佝偻病Ⅱ型 （ ｖｉｔａｍｉｎ Ｄ⁃ｄｅ⁃
ｐｅｎｄｅｎｔ ｒｉｃｋｅｔｓ ｔｙｐｅ Ⅱ， ＶＤＤＲ Ⅱ型）： 为常染色

体隐性遗传疾病， 因编码维生素 Ｄ 受体的 ＶＤＲ 基

因突变， 导致１，２５（ＯＨ） ２Ｄ不能发挥正常生理功

能。 血液中１，２５（ＯＨ） ２Ｄ浓度显著升高， 约 ６０％
的患者合并禿发［５１］。

维生素 Ｄ 与骨质疏松症

骨质疏松症是以骨量低下、 骨组织微结构破

坏， 导致骨脆性增加， 易发生骨折为特征的全身

代谢性骨病［５２］。 随着人口老龄化， 我国骨质疏松

症患病率迅速攀升， 严重影响患者生活质量乃至

预期寿命［５３］。
骨质疏松的发生、 发展取决于青少年期获得

的峰值骨量与中老年阶段骨丢失速率［５４］。 芬兰研

究显示， 维生素 Ｄ 营养状况是峰值骨量的决定因

素之一， 青少年时期充足的维生素 Ｄ 水平可促进

骨形成、 骨基质矿化， 有助于获得更高的峰值骨

量［５５⁃５７］。 在妊娠期女性中的研究显示， 孕期接受

维生素 Ｄ 补充的女性， 其子女在 ６、 ７ 岁时有比

同龄儿童更高的骨量［５８］。 女性绝经后及老年男

性， 多因素会引发骨量丢失， 荟萃分析显示， 联

合补充维生素 Ｄ 和钙剂可降低 １５％的总骨折风险

和 ３０％的髋部骨折风险［５９］。 另一项荟萃分析得到

相似的结果， 显示联合补充维生素 Ｄ 和钙剂可降

低 ６％的骨折风险和 １６％的髋部骨折风险， 然而，
单独补充维生素 Ｄ 并不能降低骨折风险［６０］。

综上， 维生素 Ｄ 在促进骨骼生长、 峰值骨量

的获得、 促进骨骼矿化、 维持钙磷代谢及骨稳态

中发挥重要生理作用， 维生素 Ｄ 缺乏与骨质疏松

症的发生、 发展密切相关， 补充维生素 Ｄ 制剂是

骨质疏松症预防和治疗的重要基础措施之一。

维生素 Ｄ 的骨骼外作用

维生素 Ｄ 与 ２ 型糖尿病

观察性研究表明维生素 Ｄ 不足与 ２ 型糖尿病

（ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ， Ｔ２ＤＭ） 发生风险增加有

关［６１⁃６２］， 血 ２５ＯＨＤ 水平与 Ｔ２ＤＭ 风险呈负相

关［６３⁃６４］， 维生素 Ｄ 缺乏是 Ｔ２ＤＭ 的潜在危险因

素［６５⁃６６］。 在 Ｔ２ＤＭ 和代谢综合征患者中， 维生素

Ｄ 水平与胰岛素敏感性及胰岛 β 细胞功能具有独

立相关性［６７⁃６８］。 血清 ２５ＯＨＤ 浓度较高者， 空腹

及糖负荷后 ２ ｈ 血糖水平均较低［６９］。 纵向队列研

究和荟萃分析显示较高维生素 Ｄ 摄入与 Ｔ２ＤＭ 发

生风险降低存在关联［７０⁃７１］。
然而， 补充维生素 Ｄ 是否能够预防 Ｔ２ＤＭ 尚

无定论。 荟萃分析表明， 补充维生素 Ｄ 可促进糖

尿病前期患者血糖恢复正常的比例增加［７２⁃７５］， 但

维生素 Ｄ 充足的 Ｔ２ＤＭ 高危人群并无获益［７６］。 观

察性研究表明维生素 Ｄ 缺乏与糖尿病慢性并发

症， 如糖尿病性视网膜病变的发生有关［７５，７７］； 维

生素 Ｄ 缺乏可能在糖尿病性周围神经病变、 糖尿

病足所致的溃疡及心血管自主神经病变中发挥重

要作用［７８］。 补充维生素 Ｄ 对肾脏有保护作用， 可

能有助于延缓糖尿病肾病的发生［７９⁃８０］。
维生素 Ｄ 参与糖调节的机制包括： 其活性产

物１，２５（ＯＨ） ２Ｄ激活 ＶＤＲ， 通过维生素 Ｄ 反应元

件调控胰岛素受体基因表达， 影响胰岛 β 细胞功

能［８１⁃８２］； 增强胰岛素受体对胰岛素的反应， 改善
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胰岛分泌功能和胰岛素敏感性［８３⁃８５］； 诱导胰岛素

原向胰岛素转换增加。 此外， 维生素 Ｄ 通过间接

调节钙稳态， 可能影响糖尿病进展［８６］。 还可通过

下丘脑室旁核 ＶＤＲ 调节摄食， 发挥改善糖耐量和

胰岛素敏感性的作用［８７］。
维生素 Ｄ 与心血管疾病

心肌细胞、 血管内皮细胞和平滑肌细胞均表达

ＶＤＲ［８８⁃９０］， 表明维生素 Ｄ 的活性产物１，２５（ＯＨ）２Ｄ
可作用于心血管系统。 研究表明， １，２５（ＯＨ） ２Ｄ
通过调节肾素⁃血管紧张素⁃醛固酮系统影响血

压［９１］， 并抑制血管炎症反应和血管钙化［９２⁃９３］、 改

善内皮细胞功能［９４］、 改善糖脂代谢［９５］。 动物实

验显示， 血管内皮细胞 ＶＤＲ 条件性敲除小鼠对血

管紧张素Ⅱ的敏感性增加， 更易发生高血压［８９］。
大量观察性研究发现， 较低的血 ２５ＯＨＤ 水平与高

血压［９６］、 动脉粥样硬化［９７］、 心肌梗塞［９８］、 心力

衰竭［９９］、 卒中［１００］、 整体心血管事件发生率［１０１］

及心血管病死率的风险增加相关［１０２］。
然而， 通过补充维生素 Ｄ 以降低 ＣＶＤ 风险的

大型 随 机 对 照 试 验 （ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｏｎｔｒｏｌ ｔｒｉａｌ，
ＲＣＴ）， 如 ＶＩＴＡＬ 研究［１０３］、 ＶｉＤＡ 研究［１０４］， 未能

证实其对主要心血管终点事件具有显著预防作用。
由于这些临床研究中受试者的基线 ２５ＯＨＤ 水平普

遍较高， 未来研究可能需要聚焦于维生素 Ｄ 缺乏

人群， 开展大型前瞻性研究， 以明确补充维生素

Ｄ 对心血管疾病是否具有预防作用。
维生素 Ｄ 与肌力及跌倒

ＶＤＲ 在骨骼肌细胞中广泛表达， １，２５（ＯＨ）２Ｄ

通过与 ＶＤＲ 结合， 参与肌肉代谢、 修复和功能。
研究表明， １，２５（ＯＨ） ２Ｄ可调控多种基因转录和

蛋白合成， 如肌钙蛋白、 胰岛素样生长因子 １、
骨形 态 发 生 蛋 白 等， 参 与 肌 细 胞 分 化 和 增

殖［１０５⁃１０６］； 调控肌内钙磷稳态和信号通路， 促进

肌肉收缩； 影响肌肉葡萄糖摄取， 调节肌细胞能

量代谢［１０７］。 动物实验显示， ＶＤＲ 表达减少可导

致骨骼肌萎缩， 大鼠 ＶＤＲ 敲除可诱导肌源性失

调［１０８］。 观察性研究发现， 低维生素 Ｄ 水平与慢

性肌肉疼痛、 肌力减低、 平衡能力降低相关， 增

加跌倒和骨折风险［１，１０９］。
然而， 补充维生素 Ｄ 能否改善肌力、 预防跌

倒， 尚存争议。 部分 ＲＣＴ 证实每日补充维生素 Ｄ
或其类似物可提升肌力、 降低跌倒风险， 尤其在

２５ＯＨＤ 水平低于 ２０ 或 ３０ ｎｇ ／ ｍＬ 或 ６５ 岁以上人

群， 效果更为明显［１１０⁃１１３］。 也有研究发现维生素

Ｄ 补充剂量与跌倒呈 Ｕ 型曲线变化［１１１］， 甚至无

显著治疗效果［１１４⁃１１５］。 上述结果的差异可能与基

线维生素 Ｄ 水平、 维生素 Ｄ 给药方案 （剂量、
途径、 间隔等）、 研究评估指标及干预时间等不

同有关［１１６］ 。 尽管如此， 当前仍推荐维生素 Ｄ 作

为肌肉健康的基本补充剂， 尤其对于高龄、 高

跌倒风险、 骨质疏松者， 适量补充维生素 Ｄ、 甚

至联合运动干预， 对改善肌力、 减少跌倒风险

有益［１１７］ 。
维生素 Ｄ 与免疫和肿瘤

１，２５（ＯＨ） ２Ｄ能够抑制 Ｔ 淋巴细胞的活化和

增生， 影响细胞因子的表达、 诱导单核细胞分化、
增加中性粒细胞和单核细胞的抗菌肽生成、 抑制

树突状细胞成熟和分化。 孟德尔随机化研究显示

维生素 Ｄ 缺乏会增加青春期或成年期患多发性硬

化的风险［１１８］。 另有研究发现， ＣＹＰ２７Ｂ１ 多态性

与自身免疫性内分泌疾病 （如桥本甲状腺炎、
Ｇｒａｖｅｓ 病、 １ 型糖尿病等） 的易感性相关［１１９］。
ＶＩＴＡＬ 研究显示每日补充 ２ ０００ ＩＵ 维生素 Ｄ 可降

低自身免疫性疾病的风险， 尤其是类风湿关节炎

和风湿性多肌痛［１２０］。 一项来自缺乏阳光照射地

区的研究提示， 婴儿期每日补充 ２ ０００ ＩＵ 维生素

Ｄ 能降低今后罹患 １ 型糖尿病的风险［１２１］。
动物 实 验 和 体 外 细 胞 培 养 研 究 均 表 明

１，２５（ＯＨ） ２Ｄ促进细胞分化和抑制肿瘤细胞增生，
且具有抗炎、 促凋亡、 抑制血管生成的特性［１２２］。
研究发现， 维生素 Ｄ 缺乏可能增加乳腺癌风

险［１２３］。 观察性研究表明， 血清 ２５ＯＨＤ 水平与

结、 直肠癌发生率呈负相关［１２４⁃１２５］。 然而， 大型

临床研究未发现补充维生素 Ｄ 对癌症风险的影

响［１１８］ ， 荟萃分析表明每日小剂量补充维生素 Ｄ
能降低癌症死亡率， 而间歇大剂量补充维生素 Ｄ
无此作用［１２６］ 。 但最近大规模以癌症为观察终点

的 ＶＩＴＡＬ 研究显示， 每日补充 ２ ０００ ＩＵ 维生素

Ｄ 未降低癌症的患病率。 由于 ＶＩＴＡＬ 研究中受

试者的 ２５ＯＨＤ 基线水平较高， 未来研究需要观
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察补充维生素 Ｄ 对维生素 Ｄ 缺乏人群罹患肿瘤

风险的影响。
维生素 Ｄ 与呼吸系统疾病

活性维生素 Ｄ 通过与 ＶＤＲ 结合， 不仅显著

抑制 ＩＬ⁃１、 ＩＬ⁃６ 和 ＴＮＦ⁃α 等促炎因子的合成， 减

轻组织炎症［１２７］， 还通过上调抗菌肽生成来增强

对细菌和病毒的防御［１２８］。 这些免疫调控机制共

同稳固气道黏膜屏障， 减轻慢性炎症和氧化应激，
为呼吸系统疾病的防治提供基础。

研究表明， 维生素 Ｄ 在急性呼吸道感染［８］、
哮喘［１２９］、 慢性阻塞性肺疾病［１３０］ 及阻塞性睡眠呼

吸暂停［１３１］ 中均展现出潜在的保护效应。 然而，
多项 ＲＣＴ 结果并不一致： 维生素 Ｄ 严重缺乏者

中， 补充维生素 Ｄ 可降低感染风险、 改善肺功

能、 减少慢性阻塞性肺疾病急性加重［１３０，１３２］； 而

在维生素 Ｄ 充足或轻度不足人群中， 疗效则不显

著［１３０，１３２⁃１３５］， 差异主要源于终点指标、 维生素 Ｄ
补充剂量及给药方式、 基线水平、 遗传背景、 疾

病严重度、 研究时长与样本量的异质性。 因此，
未来需结合个体维生素 Ｄ 营养状况与代谢特征，
设计大规模、 多中心 ＲＣＴ， 以明确呼吸系统疾病

患者中最佳维生素 Ｄ 补充剂量、 给药方案及目标

人群， 实现精准预防和治疗。

维生素 Ｄ 临床应用

维生素 Ｄ 缺乏

预防维生素 Ｄ 缺乏最经济、 安全、 有效的方

法是增加日晒， 我国多数地区在初夏至秋末季节，
于上午 １０ 点至下午 ３ 点间， 裸露四肢日晒 １５ ～
３０ ｍｉｎ， 每周 ２ ～ ３ 次， 即可预防维生素 Ｄ 缺乏。
某些食物如多脂野生海鱼和晒干的蘑菇富含维

生素 Ｄ， 其他食物如动物肝脏、 蛋黄、 瘦肉、 牛

奶、 鱼肝油、 乳酪、 坚果等食物也含少量维生

素 Ｄ［１７，１３６］。 但由于日常食物中的维生素 Ｄ 含量有

限， 难以满足人体所需， 故而当日晒不足时， 建

议给予维生素 Ｄ 补充剂进行弥补。
对于日晒不足者， 可以选用维生素 Ｄ２或维生

素 Ｄ３ 补充剂， 二者在疗效和安全性方面无显著性

差别。 我国营养学会推荐不同年龄段每日维生素

Ｄ 的补充剂量详见表 ３ （２０２３ 版中国居民膳食营

养素参考摄入量）。 美国国家医学院 （ Ｉｎｓｔｉｔｕｔｅ ｏｆ
Ｍｅｄｉｃｉｎｅ， ＩＯＭ） 推荐维生素 Ｄ 摄入量为每天

４００ ＩＵ至 ８００ ＩＵ， 可耐受的最高摄入量为每天

４ ０００ ＩＵ； 需要注意的是， 当每日补充维生素 Ｄ
剂量 大 于 １０ ０００ ＩＵ 时， 需 警 惕 安 全 性 隐

患［１３７⁃１３８］。 有研究显示， 每日口服补充 ２ ０００ ＩＵ 维

生素 Ｄ 或每半年肌肉注射 ６０ 万单位维生素 Ｄ 可将

血清 ２５ＯＨＤ 浓度提高大约 １０ ｎｇ ／ ｍＬ［１３９⁃１４０］。 因此，
对于维生素 Ｄ 缺乏或不足者， 可首先尝试每日口

服 ８００～２ ０００ ＩＵ 维生素 Ｄ。 若依从性不佳， 也可

一次性补充数日、 一周甚至一个月的总剂量。 对

于肠道吸收不良或依从性差者， 可选择肌肉注射

维生素 Ｄ 制剂［１４１］， 首次尝试剂量可为 ２０ ～ ６０ 万

单位， 由于肌肉注射维持时间较长， 可每半年肌

肉注射一次。 建议根据患者情况， 个体化补充维

生素 Ｄ 制剂， 首选每日口服补充的方法。 无论口

服还是肌肉注射维生素 Ｄ， 建议启动维生素 Ｄ 补

充后 ２～ ３ 个月， 酌情检测血清 ２５ＯＨＤ 水平， 以

判断疗效和调整剂量， 建议血清 ２５ＯＨＤ 浓度应至

少达 到 ２０ ｎｇ ／ ｍＬ， 最 好 达 到 ３０ ｎｇ ／ ｍＬ 以 上

为宜［１７］。

表 ３　 中国营养学会 ２０２３ 年推荐膳食维生素 Ｄ
　 　 参考摄入量 （ＩＵ ／ ｄ）

年龄 估计平均需要量 推荐营养摄入量 可耐受的上限量

０～１２ 月 ／ ４００ ８００

１～３ 岁 ３２０ ４００ ８００

４～６ 岁 ３２０ ４００ １ ２００

７～１１ 岁 ３２０ ４００ １ ８００

１２～１７ 岁 ３２０ ４００ ２ ０００

１８～２９ 岁 ３２０ ４００ ２ ０００

３０～６４ 岁 ３２０ ４００ ２ ０００

６５ 岁以上 ３２０ ６００ ２ ０００

值得注意的是， 以上推荐量适用于基本健康

人群。 肠道吸收不良综合征患者和正在使用加速

维生素 Ｄ 代谢药物的患者， 可能需要补充更高剂

量的维生素 Ｄ， 可以为常规剂量的 ２ ～ ３ 倍。 建议

肥胖儿童和成人， 使用抗惊厥药、 糖皮质激素、
抗真菌药和抗艾滋病药物的患者， 需要补充同年

龄段 ２～３ 倍的维生素 Ｄ 剂量。 对于原发性甲状旁
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腺功能亢进症合并维生素 Ｄ 缺乏的患者， 建议在

医生指导下， 密切监测血清钙水平时， 酌情考虑

补充小剂量维生素 Ｄ， 以保护骨骼， 同时减少术

后骨饥饿综合征的发生［１４２］。 合并 “肾外” 产生

１，２５（ＯＨ） ２Ｄ 的疾病 （如结节病、 结核病） 的患

者， 不建议常规补充维生素 Ｄ， 以免加重高钙血

症。 另外， 不能用活性维生素 Ｄ 或其类似物来纠

正维生素 Ｄ 的营养缺乏。
骨质疏松症

对于维生素 Ｄ 缺乏或不足的骨质疏松症患

者， 参照上述维生素 Ｄ 缺乏人群的补充策略进行

维生素 Ｄ 的补充， 将血清 ２５ＯＨＤ 水平维持在

３０ ｎｇ ／ ｍＬ以上为宜。 对于具有高跌倒风险的老年

人， 首选每日小剂量的补充方案， 不建议间歇性

或单次口服补充超大剂量维生素 Ｄ， 研究显示该

补充方式导致老年人跌倒与骨折风险升高［１４３］。
活性维生素 Ｄ 及其类似物适用于肾脏 １α 羟

化酶功能减弱的人群， 尤其推荐用于年龄 ６５ 岁及

以上人群、 肾小球滤过率低于 ６０ ｍＬ ／ ｍｉｎ 者或存

在 １α 羟化酶减少者［１４４］。 活性维生素 Ｄ 可显著

提高肠钙吸收率， 促进正钙平衡， 减少继发性

甲状旁腺功能亢进风险， 减少骨吸收， 进而增

加骨密度、 降低跌倒风险， 降低椎体及非椎体

骨折风险［１４５］ 。 活性维生素 Ｄ 可与双膦酸盐或地

舒单抗等抗骨吸收药物联合应用， 但不建议与

特立帕肽或阿巴洛肽联合使用， 以免增加高钙

血症的风险。
临床常应用的活性维生素 Ｄ 及其类似物包括

骨化三醇、 阿法骨化醇及艾地骨化醇。 推荐剂量

为骨化三醇 ０􀆰 ２５～０􀆰 ５ μｇ ／日， 阿法骨化醇 ０􀆰 ２５～
１􀆰 ０ μｇ ／日， 艾地骨化醇 ０􀆰 ７５ μｇ ／日。 若骨质疏松

症患者伴有维生素 Ｄ 缺乏， 可给予补充维生素 Ｄ
以纠正营养不足， 同时联用活性维生素 Ｄ 或其类

似物以发挥治疗骨质疏松效应。 研究表明骨化三

醇和阿法骨化醇还可显著改善肌肉力量与平衡功

能， 降低老年人跌倒风险［１４６］。 艾地骨化醇作为

新型活性维生素 Ｄ 类似物， 因与维生素 Ｄ 结合蛋

白亲和力强且不易被 ２４⁃羟化酶降解， 其血清半

衰期更长， 在体内产生更持久有效的抗骨吸收作

用， 能提升腰椎及全髋部位骨密度， 改善肌力和

平衡［１４７］， 且饮食钙摄入量超过 ５００ ｍｇ ／日时， 无

需额外补充钙剂。
值得关注的是， 不能依据血清 ２５ＯＨＤ 浓度调

整活性维生素 Ｄ 及其类似物剂量， 应综合考虑血

清钙、 ２４ 小时尿钙及 ＰＴＨ 水平， 调整活性维生

素 Ｄ 剂量， 以防药物过量导致高钙血症、 高尿钙

症甚至肾结石的风险增加［１４８］。
骨质疏松性骨折

一项 ＲＣＴ 研究显示， 每年口服 ５０ 万单位维

生素 Ｄ 增加跌倒和骨折风险［１４９］。 另一项 ＲＣＴ 研

究显示， 每月口服补充 ６ 万 ＩＵ 维生素 Ｄ 与每月补

充 ２􀆰 ４ 万 ＩＵ 比较显著增加了跌倒发生率［１５０］。 因

此， 对于骨质疏松性骨折风险较高的老年患者，
建议采用持续小剂量维生素 Ｄ 补充方案， 避免使

用大剂量冲击给药模式。
对于已发生骨质疏松性骨折患者， 补充维生

素 Ｄ 有助于改善预后。 大型队列研究提示维生素

Ｄ 缺乏与骨不连风险增加相关［１５１］。 ＲＣＴ 研究表

明， 髋部骨折后每日补充 ８００ ＩＵ 维生素 Ｄ 联合康

复训练， 可使术后 ６ 个月 Ｈａｒｒｉｓ 髋关节评分显著

提高［１５２］。 挪威队列研究结果显示， 维生素 Ｄ 缺

乏患者骨折术后 １ 年内再骨折风险增加 １􀆰 ８ 倍，
该研究结果同时显示， 术前口服 １００ ０００ ＩＵ 维生

素 Ｄ 能将术后 ３０ ｄ 并发症的发生率降低［１５３］， 不

过， 这种间歇性大剂量补充方案对于跌倒风险较

高的老年人群可能并不适用。 由于缺乏大型 ＲＣＴ
研究， 补充维生素 Ｄ 对骨折愈合的影响尚不清

楚。 对于维生素 Ｄ 严重缺乏者， 建议骨科围术期

积极补充维生素 Ｄ， 推荐骨质疏松性骨折患者围

术期血清 ２５ＯＨＤ 水平维持在 ３０ ｎｇ ／ ｍＬ 以上。
佝偻病 ／骨软化症

需保证足够的维生素 Ｄ 与钙营养以预防营

养缺乏性佝偻病 ／骨软化症， 预防剂量参照中

国营养学会 ２０２３ 年推荐膳食维生素 Ｄ 参考摄

入量 （表 ３） 。
对于营养性维生素 Ｄ 缺乏性佝偻病 ／骨软

化症 患 者， 如 从 未 补 充 过 维 生 素 Ｄ， 血 清

２５ＯＨＤ 水平常小于 １０ ｎｇ ／ ｍＬ， 需给予比预防

剂量更大的治疗剂量维生素 Ｄ， 具体方案如下：
０ ～ １ 岁的儿童先给予大剂量 （ ２ ０００ ＩＵ ／日或
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５０ ０００ ＩＵ ／周）， ６ 周 后 在 血 ２５ＯＨＤ 水 平 超 过

３０ ｎｇ ／ ｍＬ后， 减为维持量 ４００ ～ ８００ ＩＵ ／日。 １～１８
岁先给予大剂量 （２ ０００ ＩＵ ／日或 ５０ ０００ ＩＵ ／周），
６ 周后减为维持量 ６００～１ ０００ ＩＵ ／日。 成人先给予

大剂量 （６ ０００ ＩＵ ／日或 ５０ ０００ ＩＵ ／周）， ６ 周后减

为维持量 １ ５００ ～ ２ ０００ ＩＵ ／日［１５４］。 但应注意维生

素 Ｄ 不要剂量过大， 因其可在脂肪中蓄积， 剂量

过大可能导致长时间的高钙血症和高尿钙症。 胃

肠吸收不良者需要口服维生素 Ｄ 的剂量更大， 或

建议采用肌肉注射方式。 同时建议佝偻病 ／骨软化

症患者适当补充钙剂， 以保证人体每日钙需要量，
推荐元素钙补充量为： 出生～３ 岁 ４００～８００ ｍｇ ／ ｄ，
４～１０ 岁 ８００ ｍｇ ／ ｄ， 成人 ８００ ～ １ ２００ ｍｇ ／ ｄ， 孕妇

及哺乳妇女 １ ２００ ｍｇ ／ ｄ。 建议监测血钙浓度及

２４ ｈ尿钙排出量， 以帮助调整维生素 Ｄ 摄入剂量。
对于 ＰＤＤＲ 或 ＶＤＤＲ Ⅰ型的治疗， 在活性维

生素 Ｄ 及其类似物上市之前， 通常用普通维生素

Ｄ ２～１０ 万 ＩＵ ／日， 但效果不好且易致维生素 Ｄ 蓄

积中毒。 目前常采用阿法骨化醇 ０􀆰 ５ ～ １􀆰 ５ μｇ ／日
或骨化三醇 ０􀆰 ５ ～ ２􀆰 ０ μｇ ／ ｄ 治疗， 同时补充适量

钙剂。 活性维生素 Ｄ 治疗能使 ＰＤＤＲ 完全痊愈，
患儿的生长速度趋于正常［４８］。 ＶＤＤＲ Ⅱ型患者，
由于体内维生素 Ｄ 受体抵抗， 需要更大剂量阿法

骨化醇或骨化三醇治疗， 对于 ＶＤＲ 完全缺失的患

者， 阿法骨化醇或骨化三醇可能无效， 需要口服

大剂量钙剂， 甚至需要静脉补充钙剂以维持血钙

稳定。
ＦＧＦ２３ 相关低血磷性佝偻病 ／骨软化症的治疗

需要给予磷制剂和活性维生素 Ｄ。 采用中性磷酸

盐溶液补充磷， 推荐每日元素磷剂量为 ２０ ～
４０ ｍｇ ／日 ／ ｋｇ 体重， 分 ４ ～ ６ 次口服。 骨化三醇

２０～４０ ｎｇ ／日 ／ ｋｇ体重， 分 ２ 次服用。 如使用阿法

骨化醇， 其剂量约为骨化三醇的 １􀆰 ５ 倍。 通常无

需补钙， 除非存在显著的钙摄入不足。 治疗中需

注意监测血钙磷、 尿钙磷和血 ＰＴＨ 水平， 以调整

药物剂量［１５５］。 相较于传统治疗， ＦＧＦ２３ 的单克

隆抗体 （布罗索尤单抗）， 可直接中和体内的

ＦＧＦ２３， 促 进 肾 小 管 对 磷 的 重 吸 收 和 促 进

１，２５（ＯＨ） ２Ｄ的生成， 在提高血磷水平和改善佝

偻病方面均有显著疗效［１５６⁃１５７］。

甲状旁腺功能减退症

甲状旁腺功能减退症 （ ｈｙｐｏｐａｒａｔｈｙｒｏｉｄｉｓｍ，
简称甲旁减） 是一种少见的内分泌疾病， 因 ＰＴＨ
产生减少导致钙、 磷代谢异常， 以低钙血症、 高

磷血症伴 ＰＴＨ 水平降低或在不适当的正常范围内

为特征， 常表现为肢体麻木等感觉异常、 手足搐

搦、 甚至癫痫发作， 可合并颅内钙化及低钙性白

内障等慢性并发症［１５８］。 甲状腺手术是导致成年

起病甲旁减的最常见病因， 其经典治疗为长期口

服钙剂和维生素 Ｄ 制剂［１５８⁃１５９］。
对于合并维生素 Ｄ 不足的甲旁减患者， 建议

同时补充维生素 Ｄ， 以维持血 ２５ＯＨＤ 充足状

态［１５９］， 用量参考一般人群剂量及 ２５ＯＨＤ 目标，
以使 血 钙 更 趋 稳 定， 且 为 肾 外 组 织 合 成

１，２５（ＯＨ） ２Ｄ提供充足底物。 为了纠正低钙血症，
需要每日补充元素钙 １􀆰 ０～３􀆰 ０ ｇ （分次服用）， 多

数患者需联合使用维生素 Ｄ 制剂， 建议首选活性

维生素 Ｄ 或其类似物， 其次为大剂量维生素 Ｄ，
根据血钙及 ２４ ｈ 尿钙水平调整药物剂量， 目标为

维持空腹血钙浓度正常低值或略低于正常低值，
需注意避免高尿钙症［１５８］。 多种维生素 Ｄ 制剂治

疗甲旁减的常用剂量如下［１５８⁃１６０］：
①骨化三醇 ［１，２５（ＯＨ） ２Ｄ３］： 常用剂量为

０􀆰 ２５～３􀆰 ０ μｇ ／ ｄ， 也有患者需要更大剂量。 因其

半衰期短， 剂量超过 ０􀆰 ７５ μｇ ／ ｄ 时建议分次服用；
停药后作用消失较快 （２～３ ｄ）。 对肝、 肾功能损

害者均有效。
②阿法骨化醇 ［１α （ＯＨ） Ｄ３ ］： 常用剂量为

０􀆰 ５～ ６􀆰 ０ μｇ ／ ｄ， 其升高血钙的作用弱于骨化三

醇， 剂量大约为骨化三醇的 １～２ 倍， 停药后作用

消失时间约需 １ 周， 可分次或单次服用。
③维生素 Ｄ： 由于高浓度 ２５ＯＨＤ 可直接激活

维生素 Ｄ 受体发挥作用［１６１］， 在难以获得活性维

生素 Ｄ 时， 也可使用维生素 Ｄ３ 或 Ｄ２ 治疗。 由于

甲旁减患者 ＰＴＨ 作用缺乏， 常需要很大剂量的维

生素 Ｄ 才足以纠正低钙血症， 且不同患者间剂量

差异较大， 剂量范围 １ 万 ～ ２０ 万 ＩＵ ／ ｄ［１６２］， 维生

素 Ｄ３ 作用或强于维生素 Ｄ２
［１］。 维生素 Ｄ 半衰期

长 （２～ ３ 周）， 使用剂量较大时可在脂肪组织内

蓄积， 停药后需要较长时间 （２ 周～４ 个月） 才能
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被清除， 因此需警惕高钙血症风险［１５８］， 现在已

经较少使用。
④双氢速变固醇 （ ｄｉｈｙｄｒｏｔａｃｈｙｓｔｅｒｏｌ）： 常用

治疗剂量为 ０􀆰 ３～ １􀆰 ０ ｍｇ ／ ｄ （每日一次）， 停用后

作用消失时间约为 １～３ 周。 国内目前无此制剂。
慢性肾脏病⁃矿物质和骨异常

慢性肾脏病⁃矿物质和骨异常 （ｃｈｒｏｎｉｃ ｋｉｄｎｅｙ
ｄｉｓｅａｓｅ⁃ｍｉｎｅｒａｌ ａｎｄ ｂｏｎｅ ｄｉｓｏｒｄｅｒ， ＣＫＤ⁃ＭＢＤ） 是

由于慢性肾脏病导致矿物质及骨代谢异常综合征，
表现为钙、 磷、 ＰＴＨ 和维生素 Ｄ 代谢异常， 骨骼

疾病， 血管及软组织钙化等［１６３］。 其中骨骼疾病

可有骨质疏松、 骨软化、 骨硬化、 低动力性骨病、
继发性甲状旁腺功能亢进症 （ｓｅｃｏｎｄａｒｙ ｈｙｐｅｒｐａｒａ⁃
ｔｈｙｒｏｉｄｉｓｍ， ＳＨＰＴ） 等多种表现， 维生素 Ｄ 代谢

异常是 ＣＫＤ⁃ＭＢＤ 的核心机制之一。
ＣＫＤ 患者普遍存在维生素 Ｄ 缺乏， 与低骨密

度、 肌力下降及髋部骨折风险增加相关［１６４］。 补

充维生素 Ｄ， 可降低 ＰＴＨ， 减少 ＳＨＰＴ 风险。
ＣＫＤ 患者中维生素 Ｄ 推荐量与普通人群相似， 建

议血 ２５ＯＨＤ 水平至少达到 ２０ ｎｇ ／ ｍＬ［１６５］。
常用于 ＣＫＤ⁃ＭＢＤ 患者的活性维生素 Ｄ 及其

类似物主要包括骨化三醇及其类似物 （帕立骨化

醇、 度骨化醇、 马沙骨化醇和阿法骨化醇等），
由于 ＣＫＤ⁃ＭＢＤ 患者血钙、 磷和 ＰＴＨ 间关系复

杂， 应用活性维生素 Ｄ 时， 应动态观察血钙、 磷

和 ＰＴＨ 变化， 以综合判断， 建议尽可能使钙、 磷

和 ＰＴＨ 水平达到目标范围［１６６⁃１６７］。 对于 ＣＫＤ Ｇ３～
Ｇ５ 期 未 血 透 患 者， 全 段 ＰＴＨ （ ｉｎｔａｃｔ ＰＴＨ，
ｉＰＴＨ） 水平轻中度升高是机体的适应性反应， 建

议积极控制高磷血症、 低钙血症， 避免高磷饮食，
注意纠正维生素 Ｄ 缺乏， 酌情使用活性维生素 Ｄ
及其类似物［１６８］。 当 ＣＫＤ Ｇ４～Ｇ５ 期非透析患者发

生严重而进展性的 ＳＨＰＴ 时， 可酌情使用骨化三

醇或其类似物， 但应严密监测血钙磷及 ＰＴＨ 水

平， 避免造成高钙血症和高磷血症的加重［１６６⁃１６７］。
对 ＣＫＤ Ｇ５Ｄ 期患者， 如果 ｉＰＴＨ 水平超出目标范

围， 建议使用活性维生素 Ｄ 或其类似物， 使 ｉＰＴＨ
维持在目标范围， 即正常值上限的 ２ ～ ９ 倍， 但要

注意避免高钙血症和高磷血症的加重［１６３，１６９］。 如

活性维生素 Ｄ 及其类似物不能控制 ＳＨＰＴ 时， 可

酌情加用拟钙剂。 对药物治疗不能控制的严重继

发性或三发性甲状旁腺功能亢进症， 建议外科就

诊， 行手术治疗［１６６⁃１６７］。
对于接受肾移植后的 ＣＫＤ⁃ＭＢＤ 患者， 因疾

病、 使用抗排异反应的药物等， 常合并骨质疏松

症［１７０］， 建议采用同一般人群相同策略纠正维生

素 Ｄ 缺乏。 骨化三醇和阿法骨化醇等活性维生素

Ｄ 制剂有增加骨密度、 减少骨折风险的作用［１７１］。
对于伴有骨质疏松的肾移植患者， 建议酌情给予

活性维生素 Ｄ 或其类似物治疗。
皮肤疾病

活性维生素 Ｄ 类似物在多种皮肤疾病治疗方

面发挥重要作用， 其通过与皮肤中的 ＶＤＲ 结合，
调控角质形成细胞增殖分化、 减轻炎症反应、 促

进皮肤屏障修复。 治疗皮肤疾病常用的活性维生

素 Ｄ 类似物为外用剂型， 包括卡泊三醇、 他卡西

醇等， 其是银屑病、 白癜风等皮肤病治疗方案的

重要部分， 在掌跖角化病等皮肤病治疗中也具有

一定治疗潜力。
建议外用活性的维生素 Ｄ 类似物作为银屑病

的优选治疗方案［１７２］。 在点滴状银屑病中， 推荐

外用他卡西醇； 在轻度斑块型银屑病中， 外用活

性维生素 Ｄ 类似物是治疗的首选方案， 其不良反

应相对较少， 可作为长期管理方案； 针对局限性

脓疱型银屑病、 特殊部位及反向银屑病患者， 推

荐联合应用活性维生素 Ｄ 类似物的软膏与糖皮质

激素。 在白癜风、 掌跖角化病、 痒疹等中可考虑

应用活性维生素 Ｄ 类似物以优化疗效， 并减少糖

皮质激素的使用。 外用卡泊三醇、 他卡西醇及复

方制剂可用于治疗成人及儿童白癜风， 每日 ２ 次

外涂， 也可联合光疗［１７３］。 维生素 Ｄ 不足及缺乏

的白癜风患者口服高剂量维生素 Ｄ 有助于皮肤复

色［１７４］。 轻度掌跖角化病患者， 可以考虑局部使

用活性维生素 Ｄ 类似物软膏［１７５］。 活性维生素 Ｄ
类似物在鱼鳞病、 黑棘皮病等其他皮肤病中可作

为常规治疗反应欠佳患者的辅助或替代治疗选择。
随机对照试验显示每日两次卡泊三醇软膏短期治

疗鱼鳞病成人患者疗效中等， 耐受性及安全性

好［１７６］。 针对希望快速改善症状， 或基础病因

（如胰岛素抵抗等） 难以纠正或治疗效果不佳的
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黑棘皮病患者， 局部外用活性维生素 Ｄ 类似物是

可选择方案， 能够减少角质形成细胞增生， 改善

患者的皮损［１７７］。
此外， 活性维生素 Ｄ 类似物在痤疮、 斑秃、

白色糠疹、 毛囊角化病、 光化性角化病、 脂溢性

皮炎、 脂溢性角化病、 硬化性苔藓、 扁平苔藓、
湿疹等多种皮肤病中也有临床应用。 例如， 双盲

试验表明卡泊三醇乳膏治疗痤疮的抗炎作用优于

阿达帕林凝胶， 且耐受性更强［１７８］； 荟萃分析显

示外用卡泊三醇治疗斑秃疗效显著［１７９］， 双盲试

验表明外用骨化三醇软膏治疗白色糠疹效果与外

用他克莫司软膏类似［１８０］。
然而， 目前研究多数基于小样本临床试验或

病例报告， 证据等级较低， 未来需通过高质量临

床研究探索维生素 Ｄ 及其活性维生素 Ｄ 类似物在

多种皮肤疾病中的疗效及给药策略。

维生素 Ｄ 和活性维生素 Ｄ 及其

类似物的安全性

　 　 维生素 Ｄ 合理使用情况下， 安全性良好， 但

如果过量使用， 具有导致高尿钙、 高血钙， 甚至

引发维生素 Ｄ 中毒的风险［１７，１８１］。 维生素 Ｄ 补充

过量甚至中毒会导致血清 ２５ＯＨＤ 水平过高［１８２］，
引发肠道和肾脏对钙磷的吸收增加， 破骨细胞活

性增加， 引发高钙血症或 ／和高尿钙症。 如果仅

有高尿钙， 血钙浓度尚正常， 考虑维生素 Ｄ 补

充过量； 如患者同时出现高钙血症及高尿钙，
提示维生素 Ｄ 中毒［１８３］ 。 因维生素 Ｄ 安全剂量较

宽， 通常长期大剂量补充才会导致维生素 Ｄ 中

毒， 成人长时间摄入 １０ ０００ ＩＵ ／ ｄ 以上剂量的维

生素 Ｄ 时要警惕可能引发中毒风险。 当发生维

生素 Ｄ 中毒时， 血清 ２５ＯＨＤ 水平显著升高， 通

常大于 １５０ ｎｇ ／ ｍＬ［３２，１８４］。 正常成人在推荐剂量范

围内补充维生素 Ｄ， 导致高钙血症风险非常低，
一般无需常规监测血钙及尿钙水平［１８５⁃１８６］。

骨化三醇进入体内后， 无需羟化便可发挥作

用。 阿法骨化醇进入体内后， 只需经过 ２５⁃羟化

便可起作用。 骨化三醇或阿法骨化醇摄入过量导

致高尿钙、 高血钙风险显著高于维生素 Ｄ， 尤其

是合用钙剂时［１８７］， 新型活性维生素 Ｄ 类似物

（如帕立骨化醇、 艾地骨化醇） 也存在引发高尿

钙和高血钙的风险［１８８］。 需要注意的是， 由于活

性维生素 Ｄ 或其类似物可增加 ２４ 羟化酶的活性，
促进 ２５ＯＨＤ 向２４，２５（ＯＨ） ２Ｄ的转化， 当活性维

生素 Ｄ 过量时， 血清 ２５ＯＨＤ 水平可能因此降低。
维生素 Ｄ 中毒的主要表现为高钙血症相关症

状， 包括： （ １） 神经精神症状： 乏力、 意识淡

漠、 嗜睡等， 严重时可引发木僵、 昏迷； （２） 胃

肠道症状： 纳差、 恶心、 呕吐、 腹痛、 便秘、 消

化性溃疡和胰腺炎； （３） 心血管表现： 高血压，
心电图可有 ＱＴ 间期缩短、 ＳＴ 段抬高和缓慢性心

律失常、 Ⅰ度心脏传导阻滞； （４） 泌尿系统症

状： 烦渴、 多饮、 多尿、 脱水、 肾钙质沉着、 急

性或慢性肾功能衰竭等［１８４］。 中毒症状的程度和

高钙血症发生的速度和持续时间相关。 尿钙水平

升高是反映维生素 Ｄ 过量的敏感指标， 成人高尿

钙症的诊断标准为尿钙排泄量超过 ７􀆰 ５ ｍｍｏｌ ／ ｄ
（３００ ｍｇ ／ ｄ）， 儿童为＞４ ｍｇ ／ ｋｇ ／ ｄ， 但需结合年龄

与肾功能［１８４］。 由于尿钙排泄量受多因素影响，
因此不能仅凭尿钙升高就断定为维生素 Ｄ 中

毒［１０３］， 我国研究显示高尿钙症的患病率男性为

７􀆰 ５％， 女性为 １４􀆰 ０％［１８９］。 当尿钙排泄量持续超

过 ４００ ｍｇ ／ ｄ 时， 可能增加肾结石和肾脏钙盐沉着

的风险［１８７］。 长期维生素 Ｄ 补充过量也与血管钙

化风险增加相关［１０３］。
维生素 Ｄ 中毒的处理： 首先， 立即停止补

充维生素 Ｄ 和钙剂， 减少膳食钙摄入量。 同时

给予降低血钙的治疗， 建议给予补充氯化钠溶

液以纠正脱水和恢复肾功能， 在血容量恢复的

基础上加用袢利尿剂促进尿钙排泄， 注意避免

使用噻嗪类利尿剂。 必要时还可酌情使用降钙

素、 静脉双膦酸盐或地舒单抗等骨吸收抑制剂

降低血钙。 因维生素 Ｄ 可在脂肪中贮存， 半衰

期较长， 由维生素 Ｄ 补充过量引起的高钙血症

可能在停用维生素 Ｄ 后持续 ３ ～ １８ 个月 （随摄

入量增大而延长） ［１８７］ 。 然而， 由于１，２５（ＯＨ） ２Ｄ
在体内半衰期较短， 活性维生素 Ｄ 或其类似物

导致的高钙血症相对容易纠正， ８０％患者在停用

活性维生素 Ｄ 或其类似物制剂后 ７２ ｈ 内血钙明

显下降［１５９］ 。

·７０５·
中华骨质疏松和骨矿盐疾病杂志　 ２０２５ 年 ９ 月第 １８ 卷第 ５ 期

ＣＨＩＮ Ｊ ＯＳＴＥＯＰＯＲＯＳ ＢＯＮＥ ＭＩＮＥＲ ＲＥＳ　 Ｖｏｌ． １８　 Ｎｏ． ５　 Ｓｅｐｔｅｍｂｅｒ １０， ２０２５



对于需要长期使用活性维生素 Ｄ 治疗的患

者， 建议在启动治疗后 １ 个月、 ３ 个月及 ６ 个月

监测２４ ｈ尿钙及血钙磷水平， 此后每年至少监测

两次血钙磷、 ２４ ｈ 尿钙水平及肾功能。 对于有泌

尿系结石病史的患者， 建议慎用活性维生素 Ｄ 制

剂， 确保患者尿钙排泄量不高， 方可使用活性维

生素 Ｄ 制剂， 且其治疗期间建议监测 ２４ ｈ 尿钙排

泄水平， 保证其在正常范围［１８７］。
综上所述， 维生素 Ｄ 和活性维生素 Ｄ 及其类

似物总体安全性良好。 使用常规剂量维生素 Ｄ
时， 一般无需监测血钙和尿钙水平。 然而， 使用

活性维生素 Ｄ 的患者， 需要定期监测血钙及尿钙

水平， 确保治疗的安全性。

总　 　 结

本共识围绕维生素 Ｄ 在骨骼代谢及全身健康

中的作用， 系统梳理了我国人群维生素 Ｄ 营养状

况、 影响因素、 检测方法、 维持血清 ２５ＯＨＤ 适宜

水平的策略及其临床应用， 并就活性维生素 Ｄ 及

其类似物的使用提出了推荐意见， 旨在为相关专

业人员提供循证依据与实践指导。
共识指出， 我国维生素 Ｄ 缺乏的流行率较

高， 与骨质疏松症等多种慢性疾病密切相关。 科

学、 合理的维生素 Ｄ 补充不仅对于骨骼健康至关

重要， 还可能在心血管、 代谢、 免疫调节、 肌肉

功能、 呼吸系统疾病及皮肤疾病等方面具有一定

的积极作用。
维生素 Ｄ 的补充以每日口服小剂量为首选，

对于存在肠道吸收障碍或口服依从性差的高风险

个体， 可考虑定期大剂量肌肉注射维生素 Ｄ 制

剂。 对于一般健康人群， 无需频繁检测血清

２５ＯＨＤ 水平； 而对于维生素 Ｄ 缺乏的高危人群或

患有相关疾病者， 需定期检测血清 ２５ＯＨＤ 水平，
并根据结果进行维生素 Ｄ 补充剂量调整； 建议

２５ＯＨＤ 水平至少维持在 ２０ ｎｇ ／ ｍＬ 以上， 最好维

持在 ３０ ｎｇ ／ ｍＬ 以上为宜。
需要特别强调的是， 维生素 Ｄ 作为营养素，

主要用于纠正维生素 Ｄ 缺乏； 而活性维生素 Ｄ 及

其类似物为处方药， 适用于骨质疏松症、 代谢性

骨病患者或 １α⁃羟化酶活性或作用不足的病理状

态、 老年人群等， 而不能用于维生素 Ｄ 缺乏的常

规补充。
未来研究仍需进一步明确不同人群及疾病状

态下维生素 Ｄ 的个体化需求， 探索更具针对性的

评估和干预策略； 同时， 应加强开展对补充剂剂

量、 安全性及长期效果的高质量临床研究， 结合

我国地域差异和生活方式特点， 优化公众营养干

预措施， 推进维生素 Ｄ 和活性维生素 Ｄ 及其类似

物的规范化使用。
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２０１９， １３： １７６⁃１８３．

［１３６］ Ｍａｃｄｏｎａｌｄ ＨＭ． Ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｉｏｎｓ ｏｆ ｓｕｎｌｉｇｈｔ ａｎｄ ｄｉｅｔ ｔｏ
ｖｉｔａｍｉｎ Ｄ ｓｔａｔｕｓ ［ Ｊ］． Ｃａｌｃｉｆ Ｔｉｓｓｕｅ Ｉｎｔ， ２０１３， ９２：
１６３⁃１７６．

［１３７］ Ｄａｗｓｏｎ⁃Ｈｕｇｈｅｓ Ｂ， Ｈａｒｒｉｓ ＳＳ． Ｈｉｇｈ⁃ｄｏｓｅ ｖｉｔａｍｉｎ Ｄ
ｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔａｔｉｏｎ： ｔｏｏ ｍｕｃｈ ｏｆ ａ ｇｏｏｄ ｔｈｉｎｇ？ ［Ｊ］． ＪＡ⁃
ＭＡ， ２０１０， ３０３： １８６１⁃１８６２．

［１３８］ Ｒｉｚｚｏｌｉ Ｒ． Ｖｉｔａｍｉｎ Ｄ ｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔａｔｉｏｎ： ｕｐｐｅｒ ｌｉｍｉｔ ｆｏｒ
ｓａｆｅｔｙ ｒｅｖｉｓｉｔｅｄ？ ［ Ｊ］． Ａｇｉｎｇ Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ Ｒｅｓ， ２０２１，
３３： １９⁃２４．

［１３９］ Ｓａｃｈｅｃｋ ＪＭ， Ｖａｎ Ｒｏｍｐａｙ ＭＩ， Ｃｈｏｍｉｔｚ ＶＲ， ｅｔ ａｌ．
Ｉｍｐａｃｔ ｏｆ ｔｈｒｅｅ ｄｏｓｅｓ ｏｆ ｖｉｔａｍｉｎ Ｄ３ ｏｎ ｓｅｒｕｍ ２５
（ ＯＨ ） Ｄ ｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙ ａｎｄ ｉｎｓｕｆｆｉｃｉｅｎｃｙ ｉｎ ａｔ⁃ｒｉｓｋ
ｓｃｈｏｏｌｃｈｉｌｄｒｅｎ ［Ｊ］． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｍｅｔａｂ， ２０１７，
１０２： ４４９６⁃４５０５．

［１４０］ Ｘｕ Ｆ， Ｄａｉ Ｄ， Ｓｕｎ Ｒ， ｅｔ ａｌ． Ｌｏｎｇ⁃ｔｅｒｍ ｂｉｏａｖａｉｌａｂｉ⁃
ｌｉｔｙ ｏｆ ｓｉｎｇｌｅ ｄｏｓｅｓ ｏｆ ｉｎｔｒａｍｕｓｃｕｌａｒ ｖｉｔａｍｉｎ Ｄ （２）
［Ｊ］． Ｅｎｄｏｃｒ Ｐｒａｃｔ， ２０２０， ２６： １２４４⁃１２５４．

［１４１］ Ｓｉｌｖａ ＭＣ， Ｆｕｒｌａｎｅｔｔｏ ＴＷ． Ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ａｂｓｏｒｐｔｉｏｎ ｏｆ ｖｉ⁃
ｔａｍｉｎ Ｄ： ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ［Ｊ］． Ｎｕｔｒ Ｒｅｖ， ２０１８，
７６： ６０⁃７６．

［１４２］ Ｂｉｌｅｚｉｋｉａｎ ＪＰ， Ｋｈａｎ ＡＡ， Ｓｉｌｖｅｒｂｅｒｇ ＳＪ， ｅｔ ａｌ． Ｅｖａｌ⁃
ｕａｔｉｏｎ ａｎｄ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｐｒｉｍａｒｙ ｈｙｐｅｒｐａｒａｔｈｙｒｏｉ⁃
ｄｉｓｍ： ｓｕｍｍａｒｙ ｓｔａｔｅｍｅｎｔ ａｎｄ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ ｆｒｏｍ ｔｈｅ ｆｉｆｔｈ
ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ ｗｏｒｋｓｈｏｐ ［ Ｊ ］． Ｊ Ｂｏｎｅ Ｍｉｎｅｒ Ｒｅｓ，
２０２２， ３７： ２２９３⁃２３１４．

［１４３］ Ｍｙｕｎｇ ＳＫ， Ｃｈｏ Ｈ． Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｉｎｔｅｒｍｉｔｔｅｎｔ ｏｒ ｓｉｎｇｌｅ
ｈｉｇｈ⁃ｄｏｓｅ ｖｉｔａｍｉｎ Ｄ ｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔａｔｉｏｎ ｏｎ ｒｉｓｋ ｏｆ ｆａｌｌｓ
ａｎｄ ｆｒａｃｔｕｒｅｓ： ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａ⁃ａｎａｌｙｓｉｓ
［Ｊ］． Ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓ Ｉｎｔ， ２０２３， ３４： １３５５⁃１３６７．

［１４４］ Ｒｏｍａｎｏ Ｆ， Ｓｅｒｐｉｃｏ Ｄ， Ｃａｎｔｅｌｌｉ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｏｓｔｅｏｐｏｒｏ⁃
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ｓｉｓ ａｎｄ ｄｅｒｍａｔｏｐｏｒｏｓｉｓ： ａ ｒｅｖｉｅｗ ｏｎ ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ
ｖｉｔａｍｉｎ Ｄ ［ Ｊ ］． Ｆｒｏｎｔ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ （ Ｌａｕｓａｎｎｅ ），
２０２３， １４： １２３１５８０．

［１４５］ Ｅｂｅｌｉｎｇ ＰＲ． Ｖｉｔａｍｉｎ Ｄ ａｎｄ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ ［ Ｍ ］．
Ｕｎｉｔｅｄ Ｋｉｎｇｄｏｍ： Ｅｌｓｅｖｉｅｒ， ２０２４： ４１１⁃４３３．

［１４６］ Ｌｉａｎｇ Ｈ， Ｗａｎｇ Ｏ， Ｃｈｅｎｇ Ｚ， ｅｔ ａｌ． Ｊｉｎｔｉａｎｇｅ ｃｏｍ⁃
ｂｉｎｅｄ ｗｉｔｈ ａｌｆａｃａｌｃｉｄｏｌ ｉｍｐｒｏｖｅｓ ｍｕｓｃｌｅ ｓｔｒｅｎｇｔｈ ａｎｄ
ｂａｌａｎｃｅ ｉｎ ｐｒｉｍａｒｙ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ： Ａ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ，
ｄｏｕｂｌｅ⁃ｂｌｉｎｄ， ｄｏｕｂｌｅ⁃ｄｕｍｍｙ， ｐｏｓｉｔｉｖｅ⁃ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ，
ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｔｒｉａｌ ［ Ｊ ］． Ｊ Ｏｒｔｈｏｐ Ｔｒａｎｓｌａｔ，
２０２２， ３５： ５３⁃６１．

［１４７］ 姜艳， 岳华， 李梅， 等． 艾地骨化醇治疗绝经后

骨质疏松症中国专家建议 ［Ｊ］． 中华骨质疏松和

骨矿盐疾病杂志， ２０２３， １６： １８９⁃１９６．
［１４８］ Ｖｏｕｌｇａｒｉｄｏｕ Ｇ， Ｐａｐａｄｏｐｏｕｌｏｕ ＳＫ， Ｄｅｔｏｐｏｕｌｏｕ Ｐ，

ｅｔ ａｌ． Ｖｉｔａｍｉｎ Ｄ ａｎｄ ｃａｌｃｉｕｍ ｉｎ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ， ａｎｄ ｔｈｅ
ｒｏｌｅ ｏｆ ｂｏｎｅ ｔｕｒｎｏｖｅｒ ｍａｒｋｅｒｓ： Ａ ｎａｒｒａｔｉｖｅ ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ
ｒｅｃｅｎｔ ｄａｔａ ｆｒｏｍ ＲＣＴｓ ［ Ｊ ］． Ｄｉｓｅａｓｅｓ， ２０２３，
１１： ２９．

［１４９］ Ｓａｎｄｅｒｓ ＫＭ， Ｓｔｕａｒｔ ＡＬ， Ｗｉｌｌｉａｍｓｏｎ ＥＪ， ｅｔ ａｌ． Ａｎ⁃
ｎｕａｌ ｈｉｇｈ⁃ｄｏｓｅ ｏｒａｌ ｖｉｔａｍｉｎ Ｄ ａｎｄ ｆａｌｌｓ ａｎｄ ｆｒａｃｔｕｒｅｓ
ｉｎ ｏｌｄｅｒ ｗｏｍｅｎ： ａ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ ［ Ｊ］．
ＪＡＭＡ， ２０１０， ３０３： １８１５⁃１８２２．

［１５０］ Ｂｉｓｃｈｏｆｆ⁃Ｆｅｒｒａｒｉ ＨＡ， Ｄａｗｓｏｎ⁃Ｈｕｇｈｅｓ Ｂ， Ｏｒａｖ ＥＪ，
ｅｔ ａｌ． Ｍｏｎｔｈｌｙ ｈｉｇｈ⁃ｄｏｓｅ ｖｉｔａｍｉｎ Ｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｆｏｒ ｔｈｅ
ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ｏｆ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｄｅｃｌｉｎｅ： Ａ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ
ｃｌｉｎｉｃａｌ ｔｒｉａｌ ［ Ｊ］． ＪＡＭＡ Ｉｎｔｅｒｎ Ｍｅｄ， ２０１６， １７６：
１７５⁃１８３．

［１５１］ Ｚｕｒａ Ｒ， Ｘｉｏｎｇ Ｚ， Ｅｉｎｈｏｒｎ Ｔ， ｅｔ ａｌ． Ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙ ｏｆ
ｆｒａｃｔｕｒｅ ｎｏｎｕｎｉｏｎ ｉｎ １８ ｈｕｍａｎ ｂｏｎｅｓ ［ Ｊ］． ＪＡＭＡ
Ｓｕｒｇ， ２０１６， １５１： ｅ１６２７７５．

［１５２］ Ｓｔｅｍｍｌｅ Ｊ， Ｍａｒｚｅｌ Ａ， Ｃｈｏｃａｎｏ⁃Ｂｅｄｏｙａ ＰＯ， ｅｔ ａｌ．
Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ８００ ＩＵ ｖｅｒｓｕｓ ２０００ ＩＵ ｖｉｔａｍｉｎ Ｄ３ ｗｉｔｈ ｏｒ
ｗｉｔｈｏｕｔ ａ ｓｉｍｐｌｅ ｈｏｍｅ ｅｘｅｒｃｉｓｅ ｐｒｏｇｒａｍ ｏｎ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ
ｒｅｃｏｖｅｒｙ ａｆｔｅｒ ｈｉｐ ｆｒａｃｔｕｒｅ： Ａ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ
Ｔｒｉａｌ ［Ｊ］． Ｊ Ａｍ Ｍｅｄ Ｄｉｒ Ａｓｓｏｃ， ２０１９， ２０： ５３０⁃
５３６， ｅ１．

［１５３］ Ｉｎｇｓｔａｄ Ｆ， Ｓｏｌｂｅｒｇ ＬＢ， Ｎｏｒｄｓｌｅｔｔｅｎ Ｌ， ｅｔ ａｌ．
Ｖｉｔａｍｉｎ Ｄ ｓｔａｔｕｓ ａｎｄ ｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ， ｒｅａｄｍｉｓｓｉｏｎｓ，
ａｎｄ ｍｏｒｔａｌｉｔｙ ａｆｔｅｒ ｈｉｐ ｆｒａｃｔｕｒｅ ［ Ｊ］． Ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓ Ｉｎｔ，
２０２１， ３２： ８７３⁃８８１．

［１５４］ Ｉｎｓｔｉｔｕｔｅ ｏｆ Ｍｅｄｉｃｉｎｅ （ＵＳ） Ｃｏｍｍｉｔｔｅｅ ｔｏ Ｒｅｖｉｅｗ Ｄｉ⁃
ｅｔａｒｙ Ｒｅｆｅｒｅｎｃｅ Ｉｎｔａｋｅｓ ｆｏｒ ｖｉｔａｍｉｎ Ｄ ａｎｄ Ｃａｌｃｉｕｍ．
Ｄｉｅｔａｒｙ ｒｅｆｅｒｅｎｃｅ ｉｎｔａｋｅｓ ｆｏｒ ｃａｌｃｉｕｍ ａｎｄ ｖｉｔａｍｉｎ Ｄ．

Ｄｉｅｔａｒｙ ｒｅｆｅｒｅｎｃｅ ｉｎｔａｋｅｓ ｆｏｒ ｃａｌｃｉｕｍ ａｎｄ ｖｉｔａｍｉｎ Ｄ
［Ｍ］． Ｗａｓｈｉｎｇｔｏｎ （ＤＣ）： Ｎａｔｉｏｎａｌ Ａｃａｄｅｍｉｅｓ Ｐｒｅｓｓ
（ＵＳ）， ２０１１．

［１５５］ Ｃａｒｐｅｎｔｅｒ ＴＯ， Ｉｍｅｌ ＥＡ， Ｈｏｌｍ ＩＡ， ｅｔ ａｌ． Ａ
ｃｌｉｎｉｃｉａｎ􀆳ｓ ｇｕｉｄｅ ｔｏ Ｘ⁃ｌｉｎｋｅｄ ｈｙｐｏｐｈｏｓｐｈａｔｅｍｉａ ［ Ｊ］．
Ｊ Ｂｏｎｅ Ｍｉｎｅｒ Ｒｅｓ， ２０１１， ２６： １３８１⁃１３８８．

［１５６］ Ｃａｒｐｅｎｔｅｒ ＴＯ， Ｗｈｙｔｅ ＭＰ， Ｉｍｅｌ ＥＡ， ｅｔ ａｌ． Ｂｕｒｏ⁃
ｓｕｍａｂ ｔｈｅｒａｐｙ ｉｎ ｃｈｉｌｄｒｅｎ ｗｉｔｈ Ｘ⁃ｌｉｎｋｅｄ ｈｙｐｏｐｈｏｓ⁃
ｐｈａｔｅｍｉａ ［ Ｊ ］． Ｎ Ｅｎｇｌ Ｊ Ｍｅｄ， ２０１８， ３７８：
１９８７⁃１９９８．

［１５７］ Ｃａｒｐｅｎｔｅｒ ＴＯ， Ｉｍｅｌ ＥＡ， Ｒｕｐｐｅ ＭＤ， ｅｔ ａｌ． Ｒａｎ⁃
ｄｏｍｉｚｅｄ ｔｒｉａｌ ｏｆ ｔｈｅ ａｎｔｉ⁃ＦＧＦ２３ ａｎｔｉｂｏｄｙ ＫＲＮ２３ ｉｎ
Ｘ⁃ｌｉｎｋｅｄ ｈｙｐｏｐｈｏｓｐｈａｔｅｍｉａ ［ Ｊ ］． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｉｎｖｅｓｔ，
２０１４， １２４： １５８７⁃１５９７．

［１５８］ 中华医学会骨质疏松和骨矿盐疾病分会， 中华医

学会内分泌分会代谢性骨病学组． 甲状旁腺功能

减退症临床诊疗指南 ［Ｊ］． 中华骨质疏松和骨矿

盐疾病杂志， ２０１８， １１： ３２３⁃３３８．
［１５９］ Ｋｈａｎ ＡＡ， Ｂｉｌｅｚｉｋｉａｎ ＪＰ， Ｂｒａｎｄｉ ＭＬ， ｅｔ ａｌ． Ｅｖａｌｕａ⁃

ｔｉｏｎ ａｎｄ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｈｙｐｏｐａｒａｔｈｙｒｏｉｄｉｓｍ ｓｕｍｍａｒｙ
ｓｔａｔｅｍｅｎｔ ａｎｄ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ ｆｒｏｍ ｔｈｅ ｓｅｃｏｎｄ ｉｎｔｅｒｎａ⁃
ｔｉｏｎａｌ ｗｏｒｋｓｈｏｐ ［Ｊ］． Ｊ Ｂｏｎｅ Ｍｉｎｅｒ Ｒｅｓ， ２０２２， ３７：
２５６８⁃２５８５．

［１６０］ Ｂｏｌｌｅｒｓｌｅｖ Ｊ， Ｒｅｊｎｍａｒｋ Ｌ， Ｚａｈｎ Ａ， ｅｔ ａｌ． Ｅｕｒｏｐｅａｎ
ｅｘｐｅｒｔ ｃｏｎｓｅｎｓｕｓ ｏｎ ｐｒａｃｔｉｃａｌ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｓｐｅｃｉｆｉｃ
ａｓｐｅｃｔｓ ｏｆ ｐａｒａｔｈｙｒｏｉｄ ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ ｉｎ ａｄｕｌｔｓ ａｎｄ ｉｎ ｐｒｅｇ⁃
ｎａｎｃｙ： ｒｅｃｏｍｍｅｎｄａｔｉｏｎｓ ｏｆ ｔｈｅ ＥＳＥ ｅｄｕｃａｔｉｏｎａｌ ｐｒｏ⁃
ｇｒａｍ ｏｆ ｐａｒａｔｈｙｒｏｉｄ ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ ［Ｊ］． Ｅｕｒ Ｊ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ，
２０２２， １８６： Ｒ３３⁃Ｒ６３．

［１６１］ Ｌｏｕ ＹＲ， Ｍｏｌｎａｒ Ｆ， Ｐｅｒａｋｙｌａ Ｍ， ｅｔ ａｌ． ２５⁃
Ｈｙｄｒｏｘｙｖｉｔａｍｉｎ Ｄ （３） ｉｓ ａｎ ａｇｏｎｉｓｔｉｃ ｖｉｔａｍｉｎ Ｄ ｒｅ⁃
ｃｅｐｔｏｒ ｌｉｇａｎｄ ［ Ｊ ］． Ｊ Ｓｔｅｒｏｉｄ Ｂｉｏｃｈｅｍ Ｍｏｌ Ｂｉｏｌ，
２０１０， １１８： １６２⁃１７０．

［１６２］ 陈思行， 王亚冰， 王鸥， 等． 大剂量普通维生素

Ｄ 和活性维生素 Ｄ 治疗甲状旁腺功能减退症有效

性和安全性的比较 ［ Ｊ］． 中华内分泌代谢杂志，
２０１９， ３５： ８５９⁃８６３

［１６３］ 国家肾脏病临床医学研究中心． 中国慢性肾脏病

矿物质和骨异常诊治指南 ［Ｍ］． 北京： 人民卫生

出版社， ２０１９．
［１６４］ Ｂｏｖｅｒ Ｊ， Ｇｕｎｎａｒｓｓｏｎ Ｊ， Ｃｓｏｍｏｒ Ｐ， ｅｔ ａｌ． Ｉｍｐａｃｔ ｏｆ

ｎｕｔｒｉｔｉｏｎａｌ ｖｉｔａｍｉｎ Ｄ ｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔａｔｉｏｎ ｏｎ ｐａｒａｔｈｙｒｏｉｄ
ｈｏｒｍｏｎｅ ａｎｄ ２５⁃ｈｙｄｒｏｘｙｖｉｔａｍｉｎ Ｄ ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ ｎｏｎ⁃
ｄｉａｌｙｓｉｓ ｃｈｒｏｎｉｃ ｋｉｄｎｅｙ ｄｉｓｅａｓｅ： ａ ｍｅｔａ⁃ａｎａｌｙｓｉｓ ［Ｊ］．
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ＣＨＩＮ Ｊ ＯＳＴＥＯＰＯＲＯＳ ＢＯＮＥ ＭＩＮＥＲ ＲＥＳ　 Ｖｏｌ． １８　 Ｎｏ． ５　 Ｓｅｐｔｅｍｂｅｒ １０， ２０２５



Ｃｌｉｎ Ｋｉｄｎｅｙ， Ｊ ２０２１， １４： ２１７７⁃２１８６．
［１６５］ Ｅｖｅｎｅｐｏｅｌ Ｐ， Ｃｕｎｎｉｎｇｈａｍ Ｊ， Ｆｅｒｒａｒｉ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｅｕ⁃

ｒｏｐｅａｎ Ｃｏｎｓｅｎｓｕｓ Ｓｔａｔｅｍｅｎｔ ｏｎ ｔｈｅ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ａｎｄ
ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ ｉｎ ｃｈｒｏｎｉｃ ｋｉｄｎｅｙ ｄｉｓｅａｓｅ
ｓｔａｇｅｓ Ｇ４⁃Ｇ５Ｄ ［ Ｊ ］． Ｎｅｐｈｒｏｌ Ｄｉａｌ Ｔｒａｎｓｐｌａｎｔ，
２０２１， ３６： ４２⁃５９．

［１６６］ Ｋｉｄｎｅｙ Ｄｉｓｅａｓｅ： Ｉｍｐｒｏｖｉｎｇ Ｇｌｏｂａｌ Ｏｕｔｃｏｍｅｓ
（ＫＤＩＧＯ） ＣＫＤ⁃ＭＢＤ Ｕｐｄａｔｅ Ｗｏｒｋ Ｇｒｏｕｐ． ＫＤＩＧＯ
２０１７ Ｃｌｉｎｉｃａｌ Ｐｒａｃｔｉｃｅ Ｇｕｉｄｅｌｉｎｅ Ｕｐｄａｔｅ ｆｏｒ ｔｈｅ Ｄｉａｇ⁃
ｎｏｓｉｓ， Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ， Ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ， ａｎｄ Ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ
Ｃｈｒｏｎｉｃ Ｋｉｄｎｅｙ Ｄｉｓｅａｓｅ⁃Ｍｉｎｅｒａｌ ａｎｄ Ｂｏｎｅ Ｄｉｓｏｒｄｅｒ
（ＣＫＤ⁃ＭＢＤ） ［ Ｊ］． Ｋｉｄｎｅｙ Ｉｎｔ Ｓｕｐｐｌ， ２０１７， ７：
１⁃５９．

［１６７］ Ｋｅｔｔｅｌｅｒ Ｍ， Ｂｌｏｃｋ ＧＡ， Ｅｖｅｎｅｐｏｅｌ Ｐ， ｅｔ ａｌ． Ｅｘｃｕｔｉｖｅ
ｓｕｍｍａｒｙ ｏｆ ｔｈｅ ２０１７ ＫＤＩＧＯ ｃｈｒｏｎｉｃ ｋｉｄｎｅｙ ｄｉｓｅａｓｅ⁃
ｍｉｎｅｒａｌ ａｎｄ ｂｏｎｅ ｄｉｓｏｒｄｅｒ （ ＣＫＤ⁃ＭＢＤ）． Ｇｕｉｄｅｌｉｎｅ
ｕｐｄａｔｅ： ｗｈａｔ􀆳ｓ ｃｈａｎｇｅｄ ａｎｄ ｗｈｙ ｉｔ ｍａｔｔｅｒｓ ［Ｊ］． Ｋｉｄ⁃
ｎｅｙ Ｉｎｔ， ２０１７， ９２： ２６⁃３６．

［１６８］ 夏维波， 邵洁． 维生素 Ｄ 与临床 ［Ｍ］． 北京： 人

民卫生出版社， ２０２０．
［１６９］ Ｑｕａｒｌｅｓ ＬＤ， Ｄａｖｉｄａｉ ＧＡ， Ｓｃｈｗａｂ ＳＪ， ｅｔ ａｌ． Ｏｒａｌ

ｃａｌｃｉｔｒｉｏｌ ａｎｄ ｃａｌｃｉｕｍ： ｅｆｆｉｃｉｅｎｔ ｔｈｅｒａｐｙ ｆｏｒ ｕｒｅｍｉｃ ｈｙ⁃
ｐｅｒｐａｒａｔｈｙｒｏｉｄｉｓｍ ［ Ｊ ］． Ｋｉｄｎｅｙ Ｉｎｔ， １９８８， ３４：
８４０⁃９４４．

［１７０］ Ｓｔａｖｒｏｕｌｏｐｏｕｌｏｓ Ａ， Ｃａｓｓｉｄｙ ＭＪ， Ｐｏｒｔｅｒ ＣＪ， ｅｔ ａｌ．
Ｖｉｔａｍｉｎ Ｄ ｓｔａｔｕｓ ｉｎ ｒｅｎａｌ ｔｒａｎｓｐｌａｎｔ ｒｅｃｉｐｉｅｎｔｓ ［ Ｊ］．
Ａｍ Ｊ Ｔｒａｎｓｐｌａｎｔ， ２００７， ７： ２５４６⁃２５５２．

［１７１］ Ｓｔｅｉｎ ＥＭ， Ｏｒｔｉｚ Ｄ， Ｊｉｎ Ｚ， ｅｔ ａｌ． Ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ｏｆ ｆｒａｃ⁃
ｔｕｒｅｓ ａｆｔｅｒ ｓｏｌｉｄ ｏｒｇａｎ ｔｒａｎｓｐｌａｎｔａｔｉｏｎ： ａ ｍｅｔａ⁃ａｎａｌｙｓｉｓ
［ Ｊ ］． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｍｅｔａｂ， ２０１１， ９６：
３４５７⁃３４６５．

［１７２］ 中华医学会皮肤性病学分会银屑病专业委员会．
中国银屑病诊疗指南 （２０２３ 版） ［ Ｊ］ ． 中华皮肤

科杂志， ２０２３， ５６： ５７３⁃６２５．
［１７３］ 中国中西医结合学会皮肤性病专业委员会色素病

学组， 中华医学会皮肤性病学分会白癜风研究中

心， 中国医师协会皮肤科医师分会色素病专委会．
白癜风诊疗共识 （２０２４ 版） ［ Ｊ］． 中华皮肤科杂

志， ２０２４， ５７： １０６５⁃１０７０．
［１７４］ Ｆｉｎａｍｏｒ ＤＣ， Ｓｉｎｉｇａｇｌｉａ⁃Ｃｏｉｍｂｒａ Ｒ， Ｎｅｖｅｓ ＬＣ，

ｅｔ ａｌ． Ａ ｐｉｌｏｔ ｓｔｕｄｙ ａｓｓｅｓｓｉｎｇ ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｐｒｏｌｏｎｇｅｄ
ａｄｍｉｎｉｓｔｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｈｉｇｈ ｄａｉｌｙ ｄｏｓｅｓ ｏｆ ｖｉｔａｍｉｎ Ｄ ｏｎ ｔｈｅ
ｃｌｉｎｉｃａｌ ｃｏｕｒｓｅ ｏｆ ｖｉｔｉｌｉｇｏ ａｎｄ ｐｓｏｒｉａｓｉｓ ［ Ｊ］． Ｄｅｒｍａ⁃
ｔｏｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ， ２０１３， ５： ２２２⁃２３４．

［１７５］ Ｙｏｎｅｄａ Ｋ， Ｋｕｂｏ Ａ， Ｎｏｍｕｒａ Ｔ， ｅｔ ａｌ． Ｊａｐａｎｅｓｅ
ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ ｆｏｒ ｔｈｅ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｐａｌｍｏｐｌａｎｔａｒ ｋｅｒａｔｏ⁃
ｄｅｒｍａ ［Ｊ］． Ｊ Ｄｅｒｍａｔｏｌ， ２０２１， ４８： ｅ３５３⁃ｅ３６７．

［１７６］ Ｋｒａｇｂａｌｌｅ Ｋ， Ｓｔｅｉｊｌｅｎ ＰＭ， Ｉｂｓｅｎ ＨＨ， ｅｔ ａｌ．
Ｅｆｆｉｃａｃｙ， ｔｏｌｅｒａｂｉｌｉｔｙ， ａｎｄ ｓａｆｅｔｙ ｏｆ ｃａｌｃｉｐｏｔｒｉｏｌ ｏｉｎｔ⁃
ｍｅｎｔ ｉｎ ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ ｏｆ ｋｅｒａｔｉｎｉｚａｔｉｏｎ． Ｒｅｓｕｌｔｓ ｏｆ ａ ｒａｎ⁃
ｄｏｍｉｚｅｄ， ｄｏｕｂｌｅ⁃ｂｌｉｎｄ， ｖｅｈｉｃｌｅ⁃ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ， ｒｉｇｈｔ ／
ｌｅｆｔ ｃｏｍｐａｒａｔｉｖｅ ｓｔｕｄｙ ［ Ｊ］． Ａｒｃｈ Ｄｅｒｍａｔｏｌ， １９９５，
１３１： ５５６⁃５６０．

［１７７］ Ａｌｉ ＭＳ， Ｅｌ⁃Ｓａｄｅｋ ＨＭ， Ｒａｇｅｈ ＭＡ． Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ
ｔｈｅ ｅｆｆｉｃａｃｙ ａｎｄ ｓａｆｅｔｙ ｏｆ ｉｎｔｒａｌｅｓｉｏｎａｌ ｖｉｔａｍｉｎ Ｄ３

ｉｎｊｅｃｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ａｃａｎｔｈｏｓｉｓ ｎｉｇｒｉｃａｎｓ：
ａ ｓｐｌｉｔ⁃ｎｅｃｋ ｃｏｍｐａｒａｔｉｖｅ ｓｔｕｄｙ ［Ｊ］． Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ Ｄｅｒｍａ⁃
ｔｏｌ， ２０２５， ５０： １３３０⁃１３３６．

［１７８］ Ａｂｄｅｌ⁃Ｗａｈａｂ ＨＭ， Ａｌｉ ＡＫ， Ｒａｇａｉｅ ＭＨ． Ｃａｌｃｉｐｏｔｒｉｏｌ：
Ａ ｎｏｖｅｌ ｔｏｏｌ ｉｎ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ａｃｎｅ ｖｕｌｇａｒｉｓ ［ Ｊ］． Ｄｅｒ⁃
ｍａｔｏｌ Ｔｈｅｒ， ２０２２， ３５： ｅ１５６９０．

［１７９］ 王贝贝， 王君辉， 康嘉奇， 等． 卡泊三醇治疗斑

秃疗效与安全性 Ｍｅｔａ 分析 ［Ｊ］． 中国麻风皮肤病

杂志， ２０２２， ３８： ２８０⁃２８４．
［１８０］ Ｍｏｒｅｎｏ⁃Ｃｒｕｚ Ｂ， Ｔｏｒｒｅｓ⁃Ａｌｖａｒｅｚ Ｂ， Ｈｅｒｎａｎｄｅｚ⁃Ｂｌａｎｃｏ

Ｄ， ｅｔ ａｌ． Ｄｏｕｂｌｅ⁃ｂｌｉｎｄ， ｐｌａｃｅｂｏ⁃ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ， ｒａｎｄｏｍ⁃
ｉｚｅｄ ｓｔｕｄｙ ｃｏｍｐａｒｉｎｇ ０􀆰 ０００ ３％ ｃａｌｃｉｔｒｉｏｌ ｗｉｔｈ ０􀆰 １％
ｔａｃｒｏｌｉｍｕｓ ｏｉｎｔｍｅｎｔｓ ｆｏｒ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｅｎｄｅｍｉｃ ｐｉｔ⁃
ｙｒｉａｓｉｓ ａｌｂａ ［ Ｊ ］． Ｄｅｒｍａｔｏｌ Ｒｅｓ Ｐｒａｃｔ， ２０１２，
２０１２： ３０３２７５．

［１８１］ Ｋｏｕｔｋｉａ Ｐ， Ｃｈｅｎ ＴＣ， Ｈｏｌｉｃｋ ＭＦ． Ｖｉｔａｍｉｎ Ｄ ｉｎｔｏｘｉ⁃
ｃａｔｉｏｎ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ａｎ ｏｖｅｒ⁃ｔｈｅ⁃ｃｏｕｎｔｅｒ ｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔ
［Ｊ］． Ｎ Ｅｎｇｌ Ｊ Ｍｅｄ， ２００１， ３４５： ６６⁃６７．

［１８２］ Ｄｅｌｕｃａ ＨＦ， Ｐｒａｈｌ ＪＭ， Ｐｌｕｍ ＬＡ． １， ２５⁃Ｄｉ⁃
ｈｙｄｒｏｘｙｖｉｔａｍｉｎ Ｄ ｉｓ ｎｏｔ ｒｅｓｐｏｎｓｉｂｌｅ ｆｏｒ ｔｏｘｉｃｉｔｙ ｃａｕｓｅｄ
ｂｙ ｖｉｔａｍｉｎ Ｄ ｏｒ ２５⁃ｈｙｄｒｏｘｙｖｉｔａｍｉｎ Ｄ ［Ｊ］． Ａｒｃｈ Ｂｉｏ⁃
ｃｈｅｍ Ｂｉｏｐｈｙｓ， ２０１１， ５０５： ２２６⁃２３０．

［１８３］ Ｊｏｎｅｓ Ｇ． Ｐｈａｒｍａｃｏｋｉｎｅｔｉｃｓ ｏｆ ｖｉｔａｍｉｎ Ｄ ｔｏｘｉｃｉｔｙ． Ａｍ
Ｊ Ｃｌｉｎ Ｎｕｔｒ， ２００８， ８８： ５８２Ｓ⁃５８６Ｓ．

［１８４］ Ｆｅｒｒａｒｏ ＰＭ， Ｔａｙｌｏｒ ＥＮ， Ｇａｍｂａｒｏ Ｇ， ｅｔ ａｌ． Ｖｉｔａｍｉｎ
Ｄ ｉｎｔａｋｅ ａｎｄ ｔｈｅ ｒｉｓｋ ｏｆ ｉｎｃｉｄｅｎｔ ｋｉｄｎｅｙ ｓｔｏｎｅｓ ［Ｊ］． Ｊ
Ｕｒｏｌ， ２０１７， １９７： ４０５⁃４１０．

［１８５］ Ｊａｓｓｉｌ ＮＫ， Ｓｈａｒｍａ Ａ， Ｂｉｋｌｅ Ｄ， ｅｔ ａｌ． Ｖｉｔａｍｉｎ Ｄ
ｂｉｎｄｉｎｇ ｐｒｏｔｅｉｎ ａｎｄ ２５⁃ｈｙｄｒｏｘｙｖｉｔａｍｉｎ Ｄ ｌｅｖｅｌｓ：
ｅｍｅｒｇｉｎｇ ｃｌｉｎｉｃａｌ ａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ［ Ｊ］． Ｅｎｄｏｃｒ Ｐｒａｃｔ，
２０１７， ２： ６０５⁃６１３．

［１８６］ Ｂｉｌｌｉｎｇｔｏｎ ＥＯ， Ｂｕｒｔ ＬＡ， Ｒｏｓｅ ＭＳ， ｅｔ ａｌ． Ｓａｆｅｔｙ ｏｆ
ｈｉｇｈ⁃ｄｏｓｅ ｖｉｔａｍｉｎ Ｄ ｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔａｔｉｏｎ： ｓｅｃｏｎｄａｒｙ
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ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ａ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ ［ Ｊ］． Ｊ Ｃｌｉｎ
Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｍｅｔａｂ， ２０２０， １０５： ｄｇｚ２１２．

［１８７］ Ｍａｒｃｉｎｏｗｓｋａ⁃Ｓｕｃｈｏｗｉｅｒｓｋａ Ｅ， Ｋｕｐｉｓｚ⁃Ｕｒｂａｎｓｋａ Ｍ，
Ｌｕｋａｓｚｋｉｅｗｉｃｚ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｖｉｔａｍｉｎ Ｄ ｔｏｘｉｃｉｔｙ⁃Ａ ｃｌｉｎｉｃａｌ
ｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅ ［ Ｊ ］． Ｆｒｏｎｔ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ （ Ｌａｕｓａｎｎｅ ），
２０１８， ９： ５５０．

［１８８］ Ｓｃｈｕｌｓｔｅｒ ＭＬ， Ｇｏｌｄｆａｒｂ ＤＳ． Ｖｉｔａｍｉｎ Ｄ ａｎｄ ｋｉｄｎｅｙ
ｓｔｏｎｅｓ ［Ｊ］． Ｕｒｏｌｏｇｙ， ２０２０， １３９： １⁃７．

［１８９］ Ｓｈｅｎ Ｌ， Ｚｈａｎｇ Ｈ， Ｌｕ Ｑ， ｅｔ ａｌ． Ｒｅｆｅｒｅｎｃｅ ｉｎｔｅｒｖａｌｓ ｆｏｒ
２４⁃ｈｏｕｒ ｕｒｉｎａｒｙ ｃａｌｃｉｕｍ ｅｘｃｒｅｔｉｏｎ ａｎｄ ｉｔｓ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ
ｗｉｔｈ ｂｏｎｅ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ： Ａ ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒ ｓｔｕｄｙ ［Ｊ］． Ｊ Ｃｌｉｎ
Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｍｅｔａｂ， ２０２５， １１０： ｅ３７８３⁃３７９３．
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《维生素 Ｄ 及其类似物的临床应用共识 （２０２５ 版） 》 编写组名单

顾　 问： 徐苓、 廖二元、 夏维波、 刘建民、 程晓光

组　 长： 李梅

副组长： 章振林、 谢忠建、 王鸥、 徐又佳、 岳华、 陈林、 陈德才、 侯建明

执行组长： 谢忠建

执行副组长： 王鸥

秘书组： 袁凌青、 庞倩倩、 李响

执笔者（按姓氏笔画排序）：
王鸥、 邓微、 朱梅、 李梅、 陈德才、 肖毅、 岳华、 侯建明、 徐又佳、 晋红中、 夏维波、 章振林、
谢忠建、 霍亚南

参编成员及单位 （按姓氏笔画排序） ：
丁悦 （中山大学孙逸仙纪念医院）、 王鸥 （北京协和医院）、 邓微 （北京积水潭医院）、 邢小平

（北京协和医院）、 朱亦堃 （山西医科大学第二医院）、 刘宏建 （郑州大学第一附属医院）、 朱梅 （天津

医科大学总医院）、 李伟栩 （浙江大学医学院附属第二医院）、 宋纯理 （北京大学第三医院）、 陈林

（陆军特色医学中心）、 杨茂伟 （中国医科大学附属第一医院）、 李梅 （北京协和医院）、 李蓬秋 （四川

省人民医院）、 陈德才 （四川大学华西医院）、 肖毅 （北京协和医院）、 岳华 （上海交通大学附属第六

人民医院）、 张嘉 （北京协和医院）、 侯建明 （福建省立医院）、 徐又佳 （苏州大学附属第二医院）、
徐进 （山东省立医院）、 晋红中 （北京协和医院）、 郭晓东 （华中科技大学同济医学院附属协和医院）、
袁凌青 （中南大学湘雅二医院）、 夏维波 （北京协和医院）、 章振林 （上海交通大学附属第六人民医

院）、 曾玉红 （西安市红会医院）、 谢忠建 （中南大学湘雅二医院）、 程群 （复旦大学附属华东医院）、
薛庆云 （北京医院）、 霍亚南 （江西省人民医院）
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