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01 维生素D概述



➢ 脂溶性开环固醇类激素前体

• 动物来源：维生素D3（胆骨化醇，cholecalciferol）

• 植物来源：维生素D2（麦角固醇，ergocalciferol）

➢ 人体维生素D来源

• ~80%：皮肤在紫外线照射下合成的维生素D3

• ~20%：经食物摄入的维生素D2或D3

维生素D概述

维生素D2和维生素D3不能

相互转化，统称维生素D



➢ 主要贮存形式：25羟维生素D（25OHD）

• 反映营养状况——判断维生素D缺乏

➢ 活性维生素D：1,25双羟维生素D

（1,25(OH)2D）

• 发挥激素作用

➢ 维生素D缺乏或代谢异常与多种疾病相关

• 代谢性骨病、肌少症、内分泌代谢疾病、

呼吸系统疾病、恶性肿瘤、皮肤疾病、自

身免疫性疾病等

维生素D概述



02 维生素D代谢及其生理作用



Int J Mol Sci. 2024 Sep 17;25(18):10003.

Endocr Rev. 2016 Oct;37(5):521-547. 

维生素D经历两次羟化才能成为维生素D激素

1. 肝脏——第1步羟化

• 经维生素D-25羟化酶（主要CYP2R1）催化生

成25(OH)D，为非限速反应

2. 肾脏——第2步羟化

• 由1α-羟化酶（CYP27B1）催化生成

1,25(OH)2D，为受PTH调控的限速反应

➢ 维生素D的代谢过程
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维生素D代谢及其生理作用
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3. 失活及清除

• 主要在肾脏进行，部分在肝脏和肠道

• CYP24A1催化

✓ 24,25(OH)2D 、1,24,25(OH)3D→

水溶性骨化三酸→经尿液和胆汁排出

• 1,25(OH)2D激活CYP24A1——重要的自

身调节机制

➢ 维生素D的代谢过程



Endocr Rev. 2019 Aug 1;40(4):1109-1151.  

• 与靶器官组织维生素D受体（VDR）结合

• 经典作用：

✓ 直接作用于成骨细胞，间接影响破骨细

胞，调节骨形成和骨吸收

✓ 促进肠道钙、磷吸收

✓ 促进肾小管钙重吸收

➢ 维生素D的生理作用

维生素D代谢及其生理作用

DRE TATA 靶基因



Nat Rev Endocrinol. 2022 Feb;18(2):96-110.

• 非经典作用：

✓ 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

✓ 促进骨骼肌细胞钙离子内流

✓ ……

➢ 维生素D的生理作用

维生素D代谢及其生理作用



03 维生素D缺乏的评估



维生素D缺乏的评估
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总维生素D测定 (ng/mL)
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缺乏: <20 ng/mL；不足: 20–30 ng/mL；充足: >30 ng/mL

25OHD是反映维生素D营养状况的主要指标

• 我国维生素D缺乏患病率为61.3%，维生素D不足患病率为91.2%

• 城市居民患病率高于农村，差异与纬度无关

Endocr Rev, 2019,40:1109-1151;Nutrients,2018,10:482;J Clin Endocrinol Metab, 2011, 96:1911-1930; Front Endocrinol(Lausanne),2018,9:782



维生素D缺乏的评估

血清25OHD测定方法：液相色谱⁃串联质谱法、化学发光免疫分析法、酶联免疫吸附法

检测25OHD “金标准”

检测25OHD临床应
用最广泛

表：血清25OHD测定方法比较



建议评估维生素D缺乏的人群

Endocr Rev, 2019,40:1109-1151;Nutrients,2018,10:482;J Clin Endocrinol Metab, 2011, 96:1911-1930; Front Endocrinol(Lausanne),2018,9:782



04 维生素D与佝偻病/骨软化症



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

佝偻病

• 发病时骨骺未闭合

• 特征性临床表现

• 方颅、手足镯征、串珠肋、

O型腿、X型腿、生长缓慢

• 影像学特征

• 干骺端增宽、杯口状、毛刷

状改变

骨软化症

Bonekey Rep. 2014 Mar 19:3:524；Arch Dis Child, 2013, 98:363-367

• 发病时骨骺已闭合

• 特征性临床表现

• 进行性乏力、骨痛、活动受

限

• 影像学特征

• 椎体双凹变、骨盆畸形、假

骨折线



维生素D与佝偻病/骨软化症

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

• 发病原因

• 缺少日照

• 膳食中维生素D缺乏

• 消化道疾患

• 血25OHD水平＜10ng/ml时可能引起维生

素D缺乏性佝偻病

维生素D代谢异常致佝偻病/骨软化症

• 维生素Ｄ依赖性佝偻病Ⅰ型（VDDR I型）

• 致病基因CYP27B1，常染色体隐性遗传病

• 1α羟化酶缺陷→ 1,25(OH) 2D合成↓

• 25羟化酶缺乏

• 严重肝功能损伤/药物诱导25羟化酶缺乏/遗

传性25羟化酶缺乏→25OHD生成障碍

Bonekey Rep，2014,3:524；J Clin Endocrinol Metab, 2007, 92: 3177-3182；Bone Res, 2013, 1:120-32，J Clin Endocrinol Metab 2015,100:E1005-E1013



维生素D与佝偻病/骨软化症

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（VDDR II型）

• 致病基因VDR，常染色体隐性遗传病

• VDR突变→ 维生素D抵抗→ 1,25(OH) 2D

无法正常作用

• 60%的患者合并脱发 维生素D原料不足 活性D合成障碍

VD降解异常 VD作用障碍

佝偻病/骨软化症

Bone Res, 2016, 4, 16018

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



05 维生素D与骨质疏松症



维生素D与骨质疏松症

• 一种以骨量减少，骨组织微结构破坏，导致骨脆性增加，易发生骨折为特点的全身代谢性骨病。

• 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。

Dempster DW,et al: 1996,JMBR 1:15-21

中国疾病预防控制中心. 国家卫生健康委发布中国骨质疏松症流行病学调查结果. 2018年10月20日. 

骨质疏松症：

32.1%

20.7%
16.2%

10.7%

6.0%

35.3%

25.6%

男性 女性 城市 农村

4.3% 3.5% 3.1%

65岁以上50岁以上40-49岁

51.6%

2.2%

骨质疏松症患病率

正常骨                骨质疏松



维生素D与骨质疏松症

青少年时期峰值骨量 中老年阶段骨丢失速率骨质疏松症：

J Clin Endocrinol Metab. 2004 Jan;89(1):76-80
Am J Clin Nutr. 2024 Nov;120(5):1134-1142

◼ 维生素D营养状况是峰值骨量决定因素之一

➢ 青少年时期充足的维生素D水平有助于获得更高的峰值骨量

◼ 孕期接受维生素D补充的女性，子女在

6、7岁时骨量较同龄儿童高



维生素D与骨质疏松症

Osteoporos Int. 2016 Jan;27(1):367-76

JAMA Netw Open. 2019 Dec 2;2(12):e1917789

➢ 荟萃分析1：

• 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

维生素D+钙剂 单纯维生素D

Any fracture

Hip fracture

Any fracture

Hip fracture

➢ 荟萃分析2：

• 联合补充VitD和钙剂可降低6%的骨折风险和16%的髋部骨折风险

• 单纯补充维生素D不能降低骨折风险

女性绝经后及老年男性



06 维生素D与骨骼外作用



维生素D的骨骼外作用—2型糖尿病

◼ 观察性研究：

✓ 血25OHD水平与T2DM风险负相关

J Clin Endocrinol Metab. 2019 Apr 1;104(4):1293-1303.

Am J Clin Nutr. 2004 May;79(5):820-5.

◼ 25OHD水平与胰岛素敏感性及胰岛β细胞独立相关性

✓ 与胰岛素敏感性正相关，与胰岛β细胞功能负相关

维生素D缺乏是2型糖尿病的潜在危险因素



◼ 荟萃分析：

✓ 维生素D3补充，可促进糖尿病前期患者血糖恢复正常比例

增加，降低进展为糖尿病的风险15%

Ann Intern Med. 2023 Mar;176(3):355-363

N Engl J Med. 2019 Aug 8;381(6):520-530. 

◼ 维生素D补充对基础维生素D充足的T2DM

高危人群并无获益

补充组：27.7±10.2

安慰剂组：28.2±10.1

维生素D的骨骼外作用—2型糖尿病



维生素D缺乏可能在糖尿病并发症中发挥重要作用

◼ 维生素D缺乏与糖尿病视网膜病变的发生有关

Nutrients. 2017 Mar 20;9(3):307.

Kidney Blood Press Res. 2019;44(1):72-87

◼ 补充维生素D对肾脏有保护作用，延缓糖尿病肾病发生

✓ 骨化三醇/阿法骨化醇/维生素D3补充可降低24h尿蛋白

维生素D的骨骼外作用—2型糖尿病



维生素D参与糖调节的机制：

Endocrinology. 2006 Dec;147(12):5542-8.

J Clin Endocrinol Metab. 2007 Jun;92(6):2017-29.

Diabetes. 2016 Sep;65(9):2732-41. 

◼ 1,25(OH)2D激活VDR调控胰岛素受体基因表达，影响胰岛β细胞功能

◼ 改善胰岛素敏感性，诱导胰岛素原向胰岛素转换增加

◼ 间接调节钙稳态，可能影响糖尿病进展

◼ 通过下丘脑室旁核VDR调节摄食

维生素D的骨骼外作用—2型糖尿病



◼ 心肌细胞、血管内皮细胞、平滑肌细胞均表达VDR，表明1,25(OH)2D可作用于心血管系统

◼ 大量观察性研究发现，较低的血25OHD水平与高血压、动脉粥样硬化、心肌梗死、心力衰竭、卒中、整体心血管

事件发生率及心血管病死率的风险增加相关

J Transl Med. 2025 Jun 3;23(1):625.；Clin Exp Pharmacol Physiol. 2014 Mar;41(3):174-9.；World J Cardiol. 2017 Jan 

26;9(1):14-20. ；J Clin Endocrinol Metab. 2023 Nov 17;108(12):e1712-e1719. ；Clin Nutr. 2019 Apr;38(2):820-828. 

高血压

心梗一年死亡率

HF死亡率

心血管病死率

心血管事件发生率

CHD患者

心梗发生率

心衰发生率 卒中发生率

维生素D的骨骼外作用—心血管疾病



◼ RCT研究：未能证实补充维生素D对主要心血管终点事件具有显著预防作用

✓ VITAL研究：N=25871，2000IU/d维生素D×5.3年，基线维生素D 30.8±10.0ng/ml

✓ ViDA研究：N=5108，200,000IU→100,000IU qm×3.3年，基线维生素D平均64nmol/L

不降低主要心血管事件发生风险，可能与研究对象基线25OHD水平较高有关

N Engl J Med. 2019 Jan 3;380(1):33-44；J Steroid Biochem Mol Biol. 2020 Apr;198:105562. 

维生素D的骨骼外作用—心血管疾病

• 心梗

• 卒中

• 心血管疾病导致的死亡

• 心绞痛

• 心衰

• 心律失常

• 高血压

• 动脉粥样硬化

✓ 未来需聚焦维生素D缺乏人群

✓ 开展大型前瞻性研究

✓ 明确补充维生素D对心血管疾病的作用



J Physiol. 2021 Feb;599(3):963-979.

低维生素D

慢性肌肉疼痛 肌力减低 平衡能力降低

增加跌倒和骨折风险

维生素D的骨骼外作用—肌力、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

◼ 1,25(OH)2D调控肌钙蛋白、胰岛素样生长因子1、骨形态发生蛋白，参与肌细胞分化和增殖

◼ 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

• 动物实验：VDR表达减少→骨骼肌萎缩 • 观察性研究



补充维生素D的作用尚存争议：

有效：提升肌力，降低跌倒风险，尤其在维生素D不足或老年人中

J Clin Endocrinol Metab. 2014 Nov;99(11):4336-45. J Steroid Biochem Mol Biol. 2017 

Oct;173:317-322.Clin Nutr. 2021 Nov;40(11):5531-5537；Ann Intern Med. 2021 

Feb;174(2):145-156. JAMA. 2024 Jul 2;332(1):51-57. 

无效：4000/2000/1000IU/d  VS 200IU/d

❖ 可能与基线维生素D水平、给药方案、评估指标及干预时间有关

❖ 本共识仍推荐维生素D作为肌肉健康的基本补充剂，尤其对高龄、

高跌倒风险、骨松患者

年龄：77.2±5.4岁；
基线25OHD 22.1±5.1ng/ml

(70.9%＞20ng/ml)

57-90岁绝经后女性，基线25OHD≤20ng/ml 基线25OHD＜50nmol/L

维生素D的骨骼外作用—肌力、跌倒



Nat Rev Endocrinol. 2022 Feb;18(2):96-110；J Clin Endocrinol Metab. 2020 Nov 1;105(11):dgaa525.

◼ 孟德尔随机化研究显示，维生素D缺乏增加患多发性硬化

的风险

◼ 荟萃分析：CYP27B1多态性与自身免疫性内分泌

疾病的易感性有关（桥本、Graves病，T1DM等）

维生素D的骨骼外作用—免疫

1,25(OH)2D可抑制T淋巴细胞活化和增生



BMJ. 2022 Jan 26;376:e066452；Lancet. 2001 Nov 3;358(9292):1500-3.  

◼ VITAL研究：

维生素D2000IU/d可降低自身免疫性疾病风险

◼ 阳光缺乏地区研究：

婴儿期每日补充2000IU维生素D能降低患T1DM风险

T1DM Incidence per 
100000 years at risk

Adjusted 
RR(95% CI)

VitD supplements

None 2 204 1(reference)

Irregularly 12 33 0.16(0.04-0.74)

Regularly 67 24 0.12(0.03-0.51)

Dose of VitD

Low 2 96 1(reference)

Recommended 63 24 0.22(0.05-0.89)

High 2 15 0.14(0.02-1.01)

维生素D的骨骼外作用—免疫



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，具有抗炎、

促凋亡、抑制血管生成的特性

◼ 临床观察性研究：维生素D缺乏可能增加乳腺癌风险

Breast Cancer Res. 2016 Aug 12;18(1):86；Gut. 2016 Feb;65(2):296-304. 

◼ 临床观察性研究：25OHD水平与结直肠癌发生率负相关

维生素D的骨骼外作用—肿瘤



◼ 荟萃分析：每日小剂量补充维生素D能降低癌症死亡率；间歇大剂量补充无此作用

Br J Cancer. 2022 Sep;127(5):872-878. 

◼ VITAL研究：每日补充2000IU 维生素D未降低癌症患病率（基线水平较高：25OHD 30.8±10.0ng/ml）

※ 未来需关注补充维生素D对维生素D缺乏人群罹患肿瘤风险的影响

每日小剂量 间歇大剂量

维生素D的骨骼外作用—肿瘤

补充维生素D对降低癌症风险的作用不明确



◼ 抑制促炎因子、上调抗菌肽生成、稳固气道粘膜屏障

◼ 临床研究发现，维生素D在急性呼吸道感染、哮喘、COPD、OSAHS中有潜在保护作用

◼ RCT研究：

• 在维生素D严重缺乏人群中，补充维生素D可减少COPD急性加重

• 但在维生素D充足或轻度不足人群中，疗效不显著

Thorax. 2019 Apr;74(4):337-345；Nutrients. 2021 Feb 6;13(2):521.

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，明确呼吸系统疾病患者中

最佳维生素D补充剂量、给药方式和目标人群

维生素D的骨骼外作用—呼吸系统



07 维生素D临床应用



维生素D临床应用

• 营养缺乏状态，使用普通维生素D补充

核心原则

• 维生素D₂ 或 D₃，两者疗效与安全性无显著差异

补充剂选择

• 成人每日800–2000IU；

• 中国营养学会推荐摄入量：成人400 IU/日，65岁以上600 IU/日

推荐剂量（口服）

• 依从性差或吸收不良者可肌注（如每半年20~60万单位）

替代方案

• 至少血清25OHD>20 ng/mL（推荐>30ng/mL ）

治疗目标

• 补充后 2–3个月复查血清25OHD

监测建议

维
生
素
D
缺
乏
或
不
足



维生素D临床应用

骨质疏松症

➢活性维生素D适用于：

• 年龄 ≥65岁

• eGFR <60 mL/min

• 1α-羟化酶功能减弱

➢ 常用活性维生素D制剂及剂量：

• 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

➢ 活性维生素D的联合用药建议：

• 可联用：双膦酸盐、地舒单抗等抗骨吸收药物

• 避免联用：特立帕肽、阿巴洛肽

（增加高钙血症风险）

➢ 监  测：

• 用活性VD时，定期查血钙、24h尿钙、PTH水平



维生素D临床应用

佝偻病/

骨软化症

➢ 维生素D代谢异常或受体抵抗：

• VDDR I型：活性维生素D（阿法骨化醇

0.5-1.5μg/d或骨化三醇0.5-2.0μg/d），

联合钙剂

• VDDR II型：大剂量活性维生素D（阿法骨

化醇/骨化三醇）联合钙剂

• FGF23相关低磷血症：磷酸盐 + 活性VD，

或FGF23单抗（布罗索尤单抗）

➢ 营养性缺乏性（负荷+维持）：

➢ 维生素D2或D3

• 成人：6000 IU/日 或 5万IU/周 → 维持

1500–2000 IU/日

• 儿童：负荷量（2000 IU/日或5万IU/周 

× 6周 ），6周后按年龄调整维持量。

0~1岁维持量：400~800IU/日；1~18

岁：600~1000IU/日

• 同时联合补钙

目标：纠正低血磷、低血钙、促进骨矿化

监测：血钙磷、BTM、24h尿钙磷、PTH水平



维生素D临床应用

甲状旁腺功能减退症

治疗原则 纠正低钙血症药物剂量 治疗目标 监测

• 血钙、磷，24小时尿

钙，肾功

• 血25OHD

• 纠正低钙血症及症状：

钙剂 + 维生素D制剂

• 纠正维生素D不足或缺

乏

• 首选活性维生素D

• 骨化三醇：0.25–3.0μg/

日，分次服用

• 阿法骨化醇：0.5–6.0μg/

日

• D₂或D₃：1万~20万IU/d

• 维持血钙在正常低值或

略低

• 避免高尿钙症

• 25OHD >20ng/mL

（最好>30ng/mL）



维生素D临床应用

慢性肾脏病-矿物质和骨异常

所有CKD患者 活性VD类似物 治疗目标 监测与调整

监测血钙、血磷、

iPTH

根据CKD分期及生化结

果调整剂量

纠正维生素D不足

或缺乏

用于控制继发性甲状旁腺

功能亢进

常用药：骨化三醇、帕立

骨化醇、度骨化醇等

25OHD ≥20ng/mL

iPTH、血钙、血磷达

目标范围



维生素D临床应用

皮肤疾病

主要用药 适应证与药物 治疗目标 监测

• 局部耐受性，必要时监测

血钙（尤其大面积使用）

• 外用活性维生素D类似物

• 银屑病：一线治疗（卡泊

三醇、他卡西醇）

• 白癜风：外用/联合光疗；

缺乏者可口服补充

• 其他：掌跖角化症、鱼鳞

病、黑棘皮病等辅助治疗

• 改善皮损，控制病情
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维生素D和活性维生素D及

其类似物的安全性



普通维生素D: • 合理应用：安全性良好，安全剂量较宽

• 过量使用：长期大剂量补充(成人长时间摄入10000IU/d以上)

• 维生素D补充过量：高尿钙，血钙正常

• 维生素D中毒：高血钙、高尿钙，25OHD常大于150ng/ml

活性维生素D及其类似物:

• 高尿钙、高血钙风险显著高于普通维生素D，尤其合用钙剂时

高尿钙是反映维生素D过量的敏感指标
• 成人高尿钙:>7.5mmol/d(300mg/d),儿童高尿钙:>4mg/kg/d

• 尿钙持续>400mg/d,增加肾结石和肾脏钙盐沉着风险

• 尿钙排泄受多种因素影响,不能仅凭尿钙高判定维生素D中毒

维生素D和活性维生素D及其类似物的安全性



维生素D和活性维生素D及其类似物的安全性

维生素D中毒表现——高钙血症相关症状

• 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；

• 胃肠道症状： 纳差、恶心、呕吐、腹痛、便秘、消化性溃疡和胰腺炎；

• 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

• 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

• 程度与高钙血症发生的速度和持续时间有关

维生素D中毒的处理

• 立即停止补充维生素D和钙剂，减少膳食钙摄入量；

• 降钙治疗：

补液

袢利尿剂，避免噻嗪类利尿剂应用，利尿应在血容量恢复基础上进行

酌情应用骨吸收抑制剂（降钙素、双膦酸盐、地舒单抗）



• 普通维生素D：常规剂量一般无需监测

• 活性维生素D：

※ 启动治疗后1个月、3个月、6个月监测24h尿钙及血钙磷水平

※ 此后每年至少监测两次血钙磷、24h尿钙水平及肾功能

• 泌尿系结石病史患者：慎用活性维生素D制剂，保证24h尿钙排泄正常范围

• 普通维生素D：半衰期长，高钙血症可在停用后持续3~18个月

（随摄入量增大而延长）

• 活性维生素D及其类似物：80%在停用后72h内血钙明显下降

N Engl J Med. 2001 Jul 5;345(1):66-7.

维生素D和活性维生素D及其类似物的安全性

高钙持续时间：

监测：
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总  结

我国人群普遍存在维生素D缺乏，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补充对于骨骼健康至关重要

还可能在心血管、免疫调节、肌肉功能、呼吸系统疾病及皮肤疾病等方面

具有一定的获益



• 对于一般健康人群，无需频繁检测血清

25OHD水平

• 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

• 25OHD水平至少维持在20ng/mL以上

✓ 每日口服小剂量为首选

✓ 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

✓ 活性维生素D及其类似物不能代替维生素

D缺乏的常规补充

总  结

血
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未来研究方向

总  结

◼ 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

◼ 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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