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摘要： 维生素 Ｄ是人体必需的一种脂溶性维生素，它通过维生素 Ｄ受体发挥其主要作用。 近 １０年人们对于维生素 Ｄ的关注
度越来越高。 根据流行病学调查，目前全球近 １０亿人处于维生素 Ｄ不足或缺乏状态，我国人群维生素 Ｄ不足现象也较为普
遍。 由于１，２５-羟维生素 Ｄ半衰期非常短，最近维生素 Ｄ水平已用血清２５-羟维生素Ｄ水平来描述。 多种证据表明，维生素Ｄ
缺乏不仅造成骨骼疾病（包括营养性佝偻病、软骨病、骨质疏松），还与多种骨骼外疾病密切相关，包括全因死亡率、心血管疾
病及心血管病死亡率、代谢综合征（肥胖、糖耐量减低／糖尿病、脂代谢紊乱、高血压）、恶性肿瘤、感染、过敏性疾病及哮喘、精
神及神经疾病、自身免疫性疾病、慢性肾病等。 虽然使用维生素 Ｄ治疗骨骼疾病已经得到广泛认可，但是治疗骨骼外疾病的
疗效及远期效果还不明确。 维生素 Ｄ缺乏已成为全世界的公共健康问题。 本文综述了近年来对维生素 Ｄ缺乏相关性疾病的
研究进展。
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Abstract： As an essential fat-soluble vitamin in human body， the main function of vitamin D is mediated by vitamin D receptor．In
the past decade， vitamin D has drawn more and more attention．According to epidemiological survey， there are almost one billion
people under the state of vitamin D insufficiency or deficiency all over the world．And this phenomenon is very common in China．
Because of the short half-life of vitamin D， more recently， the level of serum ２５-hydroxyvitamin D has been used to describe the
level of vitamin D．Several lines of evidence indicate that the vitamin D deficiency is associated with not only skeletal disorders
（ including nutritional rickets， osteomalacla， and osteoporosis ）， but also non-skeletal disorders， such as mortality rate，
cardiovascular disorders and mortality， metabolic syndrome （ including obesity， IGT／diabetes mellitus， lipid metabolism disorders，
and hypertension）， cancer， infection， allergy and asthma， neurological and mental diseases， autoimmune diseases， and chronic
kidney diseases．Although the vitamin D treatment of skeletal disorders has been widely recognized， the efficacy and long-term
effect on non-skeletal disorders is not clear．Vitamin D deficiency has become a worldwide public health problem．This article
reviews the research progress in vitamin D deficiency-related diseases in recent years．
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　　维生素 Ｄ是人体必需的一种脂溶性维生素，属
于类固醇衍生物，包括 ５ 种化合物，其中与健康关系
较为密切的是维生素 Ｄ２ （麦角钙化醇）和维生素 Ｄ３

（胆钙化醇）。 当维生素 Ｄ不足或缺乏时，肠道吸收
钙减少，血钙降低，刺激甲状旁腺释放甲状旁腺素
（ＰＴＨ）。 Ｃｈａｐｕｙ 等学者提出了根据血清免疫反应
性 ＰＴＨ 水平的增高程度确定 ２５-（ＯＨ） Ｄ 不足或

缺乏。
国际骨质疏松基金会［１］定义 ２５-（ＯＨ）Ｄ ＜１０

ｎｇ／ｍｌ为维生素 Ｄ严重缺乏，２５-（ＯＨ）Ｄ ＜２０ ｎｇ／ｍｌ
为维生素 Ｄ 缺乏，２０-３０ｎｇ／ｍｌ 为维生素 Ｄ 不足。
２５-（ＯＨ）Ｄ达到 ３０ ｎｇ／ｍｌ 为补充维生素 Ｄ 的最低
目标，最佳为 ３０ ～５０ ｎｇ／ｍｌ。 目前已被大多数学者
接受并使用。
目前全球人群血清２５-（ＯＨ）Ｄ的平均水平均较

低，维生素 Ｄ不足的发生率为 ３０％ ～５０％，全球近
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１０亿人处于维生素 Ｄ 不足或缺乏状态。 我国也有
多项报道表明［２-３］ ，我国人群维生素 Ｄ 不足现象较
为普遍。 随着人们对维生素 Ｄ 缺乏的重视程度越
来越高，学者们发现维生素 Ｄ 缺乏与许多疾病关
联。 下面重点讨论维生素 Ｄ 缺乏与各种疾病间的
关系。

1　对骨骼肌肉系统的影响
维生素 Ｄ缺乏症表现在骨骼肌肉系统疾病，包

括营养性佝偻病、软骨病、骨质疏松等。
1畅1　营养性佝偻病

人们对维生素 Ｄ的认识初始于营养性佝偻病。
营养性佝偻病是一种儿童性疾病。 在过去的 ２０ 年
中，有超过 ６０个国家报告了佝偻病的发生，且大部
分发生于 ３０个月以下的幼儿。 Ｍａｈｏｎ 等证明，胎儿
骨佝偻病表现的严重程度与母体血清２５-（ＯＨ）Ｄ水
平的下降直接相关［４］ 。 大部分营养性佝偻病患者
血清 ２５-（ＯＨ）Ｄ低于 ５ ｎｇ／ｍｌ，但是如果患儿缺钙、
近期得到阳光暴晒或维生素 Ｄ治疗，血清 ２５-（ＯＨ）
Ｄ可能减低不明显或正常。 一项调查表明，在美国
营养性佝偻病患儿中，只有 ２２％的患儿血清 ２５-
（ＯＨ）Ｄ缺乏。
1畅2　软骨病

软骨病是由于血清 ２５-（ＯＨ）Ｄ 缺乏、缺钙或缺
磷，导致成年人的骨质矿化不足。 多发生于妊娠、多
产妇、体弱多病的老人。 大部分情况下，软骨病患者
的血清２５-（ＯＨ）Ｄ水平降低。 一项针对髂骨活检的
横断面研究显示，过量骨质堆积（软骨病）只出现在
血清 ２５-（ＯＨ）Ｄ低于 ２５ ｎｇ／ｍｌ的患者中［５］ 。
1畅3　骨质疏松

骨质疏松是一种慢性、进行性发展的以骨量和
骨微结构下降为特征，易发生骨折的疾病。 随着年
龄增加，骨量丢失增加，跌倒和骨折的几率也随之增
加。
血清 ２５-（ＯＨ）Ｄ缺乏与骨密度减低有关，是脆

性骨折的危险因子。 ＮＨＡＮＥＳ ＩＩＩ结果显示，髋骨骨
密度减低与血清 ２５-（ＯＨ）Ｄ水平直接相关，与钙摄
入量无关［６］ 。 妇女健康行动（ＷＨＩ）也显示，血清
２５-（ＯＨ）Ｄ水平每下降 １０ ｎｇ／ｍｌ，髋骨骨折危险即
明显上升，如果血清 ２５-（ＯＨ）Ｄ水平低于 ２０ ｎｇ／ｍｌ，
髋部骨折危险可增高近一倍。 有研究表明［７］ ，只有
血清 ２５-（ＯＨ）Ｄ 大于 ３０ ｎｇ／ｍｌ 时才能有效降低骨
折风险。
一项对 １２３７例受试者的荟萃分析表明，联合使

用钙剂和维生素 Ｄ与单纯补充钙剂或安慰剂相比，
跌倒风险降低 ２２％［８］ 。 同时有荟萃分析表明［９］ ，只
有当维生素 Ｄ补充量大于 ７００ ＩＵ／Ｄ或血清维生素
Ｄ大于 ２５ ｎｇ／ｍｌ，才能减低跌倒的危险。

2　对死亡率的影响
在 ＮＨＡＮＥＳ Ⅲ６５ 岁以上的老人中，血清 ２５-

（ＯＨ）Ｄ大于 ４０ ｎｇ／ｍｌ的人群与血清 ２５-（ＯＨ）Ｄ小
于 １０ ｎｇ／ｍｌ 的人群相比，死亡风险降低 ４５％［１０］ 。
但是这一结果并不能肯定维生素 Ｄ 水平与死亡率
的关系，因为患有疾病或有潜在疾病的人群往往血
清 ２５-（ＯＨ）Ｄ较低。 相比之下，在一项对 １８个绝经
后妇女随机对照试验的荟萃分析表明，补充维生素
Ｄ组（补充量 ３００ ～２０００ ＩＵ／Ｄ）与安慰剂组对比，死
亡风险降低了 ７％。

3　对心血管病死亡率的影响
在上述研究中提示的死亡率的降低，其在很大

程度上是由于心血管病死亡率降低导致的［１０］ 。
Ｍｅｒｔｅｎｓ等研究表明，低水平的维生素 Ｄ与心血管疾
病的风险增加有关［１１］ 。 在另一项观察性队列研究
中，对患者跟踪随访八年进行血管造影检查及血清
２５-（ＯＨ）Ｄ 测定，结果表明，较高的维生素 Ｄ 水平
（２８ｎｇ／ｍｌ）与较低的维生素 Ｄ 水平（８ｎｇ／ｍｌ）相比，
心血管病死亡率明显下降。 最近，有研究表明，维生
素 Ｄ可能加速血管病变。 一项针对患有 ２ 型糖尿
病的非洲裔美国人的研究表明，维生素 Ｄ水平与主
动脉和颈动脉斑块钙化正相关，但在冠状动脉中却
没有此现象［１２］ 。 还有研究显示，维生素 Ｄ缺乏是心
血管疾病的独立危险因素［１３］ 。

4　与代谢综合征的关系
代谢综合征（ＭＳ）是指多种代谢异常簇集发生

在同一个体的临床状态。 主要包括肥胖、糖耐量减
低／糖尿病、脂代谢紊乱、高血压等。 目前有越来越
多的证据表明，血清维生素 Ｄ水平与 ＭＳ 的患病风
险负相关。
4畅1　维生素 Ｄ与肥胖

国内外多项研究均显示，肥胖与血清维生素 Ｄ
水平呈负相关。 ＭｃＧｉｌｌ等对 ２５０例超重或肥胖的不
同种族的成年人的研究发现，维生素 Ｄ 与体重、
ＢＭＩ、腰围呈负相关，血清 ２５-（ＯＨ）Ｄ 水平每降低
０畅７４ ｎｍｏｌ／Ｌ，ＢＭＩ增加 １ ｋｇ／ｍ２ ，血清 ２５-（ＯＨ）Ｄ水
平每降低 ０畅２９ ｎｍｏｌ／Ｌ，腰围增加 １ ｃｍ。 Ｃｈｅｎｇ ［１４］等
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针对 １８８２例非糖尿病患者体脂与血清 ２５-（ＯＨ）Ｄ
关系的研究发现，腹部皮下脂肪组织（ＳＡＴ）含量和
内脏脂肪组织（ＶＡＴ）含量高者的人群的血清 ２５-
（ＯＨ）Ｄ缺乏的比例，较 ＳＡＴ 和 ＶＡＴ 含量低者高 ３
倍，维生素 Ｄ 的水平与腹部皮下脂肪的变化，特别
是内脏脂肪的变化有关。 一项针对 ３２０ 名 ４０ ～５２
岁妇女的研究显示，维生素 Ｄ缺乏是肥胖的潜在危
险因素［１５］ 。
4畅2　维生素 Ｄ与糖耐量异常／２型糖尿病

胰岛素抵抗是 ＭＳ 的中心环节和核心。 胰腺β
细胞表面存在 ＶＤＲ，维生素 Ｄ 会影响胰岛素的合
成、分泌以及敏感性。 在 ＮＨＡＮＥＳ ＩＩＩ 的青少年中，
血清 ２５-（ＯＨ）Ｄ 低于 １５ ｎｇ／ｍｌ 的人群与血清 ２５-
（ＯＨ）Ｄ高于 ２６ ｎｇ／ｍｌ 的人群相比，血糖水平更高
（ＯＲ，２畅５；９５％ＣＩ，１畅０ ～６畅４）［１６］ 。 ＮＨＡＮＥＳ 对 １２６
例健康人进行葡萄糖钳夹试验发现［１７］ ，维生素 Ｄ水
平与胰岛素敏感性正相关，补充维生素 Ｄ可降低 ２
型糖尿病的发病风险。 然而，泰国的一项对 ２６４１ 人
的横断面调查显示［１８］ ，老年人糖尿病的发病风险与
低维生素 Ｄ水平相关，青壮年糖尿病的发病风险与
高维生素 Ｄ 水平相关，但这一结果尚需进一步证
实。
4畅3　维生素 Ｄ与高血压

大多数研究认为维生素 Ｄ 水平与高血压负相
关，且不受甲状旁腺素、 血钙的影响［１９］ 。 在
ＮＨＡＮＥＳ ＩＩＩ 的一项针对成年人的观察性研究表明，
血清 ２５-（ＯＨ）Ｄ 水平低于 １５ ｎｇ／ｍｌ 的人群与血清
２５-（ＯＨ）Ｄ水平高于 ２６ ｎｇ／ｍｌ 的人群相比，高血压
患病率高出 ２ 倍［２０］ 。 国内外有许多研究证实，血清
２５-（ＯＨ）Ｄ能抑制肾素的表达，从而通过调节肾素
血管紧张素系统影响血压。 我国有小样本研究证
实［２１］ ，高血压患者的血清 １，２５-（ＯＨ）２ Ｄ水平明显
低于健康人群，高血压可能通过影响肾功能间接导
致 １，２５-（ＯＨ）２Ｄ水平下降。
4畅4　维生素 Ｄ与血脂紊乱

目前虽有多项研究结果显示，血清维生素 Ｄ水
平与血脂水平有关，但与血脂各成分的相关程度尚
无统一结论。 有研究显示，血清维生素 Ｄ 水平与总
胆固醇、低密度脂蛋白-胆固醇水平呈负相关，而与
甘油三酯、高密度脂蛋白-胆固醇水平不相关。 而另
一项研究显示，血清维生素 Ｄ 水平与甘油三酯、高
密度脂蛋白-胆固醇水平呈明显负相关。 一项针对
居住在英国的南亚人的研究发现，在校正了诸多影
响因子后，血清维生素 Ｄ 水平与空腹 ａｐｏＡ-Ｉ 正相

关，而与总胆固醇、低密度脂蛋白-胆固醇水平不相
关。

5　与恶性肿瘤的关系
维生素 Ｄ可促进细胞分化、抑制细胞增殖。 缺

乏维生素 Ｄ，可能导致某些恶性肿瘤的发生。
在一项关于结肠癌的病例对照研究的荟萃分析

中表明［２２］ ，血清 ２５-（ＯＨ）Ｄ 每升高 ２０ ｎｇ／ｍｌ，结肠
癌的发生率则减少至少 ４０％（ＯＲ，０畅５７；９５％ＣＩ，
０畅４３ ～０畅７６）。 还有研究表明［２３］ ，饮食中钙的摄入
也与结肠癌风险的降低有关。 与之相反，ＷＨＩ 则表
明，在 ８年随访期内，补充维生素 Ｄ 和钙对结肠癌
的患病风险没有显著影响。 但是，由于结肠癌的潜
伏期较长，这一结果可能受到随访时间不足的影响。
乳腺癌的发生也有可能与维生素 Ｄ不足有关。

一项对 ７个观察性研究的荟萃分析表明［２４］ ，与血清
２５-（ＯＨ）Ｄ不足的妇女相比，血清 ２５-（ＯＨ）Ｄ 充足
的妇女乳腺癌患病风险明显降低（ＯＲ，０畅５５；９５％
ＣＩ，０畅３８ ～０畅８０）。 我国也有研究表明［２５］ ，血清 ２５-
（ＯＨ）Ｄ缺乏可能与乳腺癌发病有关。 与结肠癌相
似，饮食中钙的摄入也与乳腺癌风险的降低有
关［２６］ 。 然而，ＷＨＩ依然发现，补充维生素 Ｄ和钙对
乳腺癌的患病风险没有显著影响。 当校正了体重指
数和体力活动后，血清 ２５-（ＯＨ）Ｄ 水平则与乳腺癌
患病风险无相关性。 近期，一项针对 １８００例早期乳
腺癌患者的研究表明［２７］ ，血清 ２５-（ＯＨ）Ｄ与肿瘤大
小相关，但与淋巴结转移、肿瘤分级无关，血清 ２５-
（ＯＨ）Ｄ高于 ３０ ｎｇ／ｍｌ，则肿瘤更小，预后更好，治疗
敏感性更高。 而且，治疗后的乳腺癌幸存者中，维生
素 Ｄ缺乏现象也较为普遍［２８］ 。
一项包含了 １１ 项观察性研究的荟萃分析显

示［２９］ ，血清 ２５-（ＯＨ）Ｄ的水平与前列腺癌无关。 另
一项跨国队列研究显示［３０］ ，较高的血清 ２５-（ＯＨ）Ｄ
的水平并不能降低胃癌、食管癌、胰腺癌、子宫内膜
癌、卵巢癌、肾癌和非霍奇金淋巴瘤的发病风险。 但
是，已有的研究显示维生素 Ｄ 对多种恶性肿瘤有抑
制作用。

6　与感染的关系
维生素 Ｄ 可诱导固有免疫细胞表达抗菌肽。

抗菌肽具有抗细菌和抗病毒活性，维生素 Ｄ 不足可
导致机体防御反应降低，可能是感染易发的原因之
一。
一项涉及 ７ 个观察性研究的荟萃分析表明，血
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清维生素 Ｄ 低水平可明显增加活动性肺结核的风
险（ＯＲ，０畅６８；９５％ＣＩ，０畅４３ ～０畅９３）。 还有研究显
示［３１］ ，结核病患者中约有 ９７％的患者血清 ２５-
（ＯＨ）Ｄ 低于 ３０ ｎｇ／ｍｌ。 然而，应用维生素 Ｄ 治疗
肺结核的效果，目前还存在争议，有待于进一步证
实［３２］ 。

ＮＨＡＮＥＳ ＩＩＩ研究显示［３３］ ，无论在任何季节，血
清 ２５-（ＯＨ）Ｄ低于 １０ ｎｇ／ｍｌ 的人群与维生素 Ｄ 充
足的人群相比，呼吸道感染的发病率明显升高，冬季
血清２５-（ＯＨ）Ｄ水平最低时发病率最高。 有研究显
示［３４］ ，ＣＯＰＤ患者中维生素 Ｄ 缺乏患者比例增高，
且与病情严重程度呈正比。 但也有临床报道显
示［３５，３６］ ，补充维生素 Ｄ 治疗后，尽管血清 ２５-（ＯＨ）
Ｄ水平明显升高，呼吸道感染的发病率及严重程度
未见明显改善。
此外，一项涉及法国 ５ 个观察性研究的荟萃分

析显示［３７］ ，在 ２９９４例艾滋病患者中，血清 ２５-（ＯＨ）
Ｄ低于 ３０ ｎｇ／ｍｌ的占 ８６畅７％，其中接受抗逆转录病
毒治疗的患者更低。 一项针对 １１３例艾滋病儿童的
对照试验表明，艾滋病感染组的血清 ２５-（ＯＨ）Ｄ 水
平明显低于对照组［３８］ 。

7　与过敏性疾病及哮喘的关系
关于维生素 Ｄ与过敏性疾病，尤其是哮喘的关

系，目前尚有争议。 调节性 Ｔ细胞、Ｂ 细胞、树突状
细胞、呼吸道上皮细胞等均参与人体免疫，与过敏性
疾病，尤其是哮喘，密切相关。 而这些细胞内均有
１α-羟化酶的表达，也有维生素 Ｄ受体的表达。

在哮喘疾病过程中，气道平滑肌发挥了重要作
用，参与气道重塑和气道高反应性两个重要过程。
而维生素 Ｄ 受体在气道平滑肌上高表达。 有研究
证实，维生素 Ｄ 能减少气道平滑肌分裂增生，并显
著减少其分泌趋化因子的量，从而减轻气道重塑和
气道高反应性。
一项针对儿童的横断面调查显示［３９］ ，维生素 Ｄ

缺乏不仅与血清 ＩｇＥ、嗜酸性粒细胞升高有关，还可
导致住院次数增加和抗生素使用率升高。 还有研究
发现，当使用糖皮质激素治疗哮喘患儿时，患儿体内
维生素 Ｄ水平越高，所需糖皮质激素剂量越小［４０］ ，
低维生素 Ｄ 水平与糖皮质激素用量增加及反应性
降低有关［４１］ 。
另有研究报道，婴儿期补充维生素 Ｄ 的孩子，

长大后更易患过敏性疾病。 ＮＨＡＶＥＳ ＩＩＩ 调查也发
现，血清 ２５（ＯＨ）Ｄ 高的成人患过敏性鼻炎的可能

性更大。
尽管不同的研究结果之间存在矛盾，但仍然证

明了血清维生素 Ｄ 水平对过敏性疾病，尤其是哮
喘，有一定影响。

8　与神经、精神疾病的关系

随着世界人口老龄化的加剧，老年痴呆也受到
越来越多的关注。 新近有研究表明［４２］ ，认知功能障
碍，尤其是阿尔兹海默病和血管性痴呆，可能与维生
素 Ｄ受体和血清维生素 Ｄ 水平有密切关系。 动物
实验表明，维生素 Ｄ 可减少神经元凋亡数目，调节
神经营养因子水平，维持神经元密度，从而发挥神经
保护作用。 此外，维生素 Ｄ 还具有血管保护作
用［４３］ 。 美国威斯康星大学附属医院 ６０岁以上老人
的一项调查显示，血浆中 ２５（ＯＨ）Ｄ３ 的含量与简易

精神状态量表评分正相关。
流行病学调查显示，随着纬度增加，多发性硬化

的发病率也随之上升。 一项病例对照研究显示，维
生素 Ｄ充足的人群中，多发性硬化的发病率较低。
但这一结果只局限于白人，在非洲裔美国人中并无
此现象。 此外［４４］ ，目前尚无研究表明维生素 Ｄ在多
发性硬化的治疗中有积极作用。
血清维生素 Ｄ水平对精神疾病也有一定影响。

芬兰一项研究显示，在 １ 周岁以内补充维生素 Ｄ 的
儿童患精神分裂的风险明显降低。 但是这一结果与
坚持补充维生素 Ｄ无明显关联，而且仅在男性中表
现出相关性。 有研究显示，维生素 Ｄ低水平与多发
性硬化患者的抑郁状态有关［４５］ 。 一项随机对照试
验显示，针对抑郁症患者补充 ２００００ ～４００００ ＩＵ／ｗ
维生素 Ｄ或安慰剂共 １年，补充维生素 Ｄ组较安慰
剂组症状明显改善。 但是目前尚无维生素 Ｄ 与其
他精神疾病有关的报道。

9　与自身免疫疾病的关系
维生素 Ｄ受体几乎表达于所有免疫细胞，如活

化的 ＣＤ４ ＋、ＣＤ８ ＋Ｔ细胞、Ｂ细胞、中性粒细胞及抗
原呈递细胞，维生素 Ｄ调节作用的失稳与自身免疫
疾病的发病有密切关系。
系统性红斑狼疮（ＳＬＥ）是一种累及全身多系统

的自身免疫性疾病。 我国有研究显示［４６］ ，ＳＬＥ 患者
血清维生素 Ｄ 水平明显低于正常对照组。 Ｂｅｎ-Ｚｖｉ
等研究显示［４７］ ， ＳＬＥ 活动程度与血清维生素 Ｄ 缺
乏呈正相关。 动物实验也证明［４８］ ，对于 ＳＬＥ，活性
维生素 Ｄ与大剂量激素的治疗效果相似，可减轻狼
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疮鼠尿蛋白、关节肿胀及肾损害。
类风湿性关节炎（ＲＡ）的免疫紊乱多由 Ｔｈ１ 细

胞激活开始，产生一系列炎症效应。 维生素 Ｄ缺乏
可加重 Ｔｈ１ 引起的免疫反应。 动物实验证明［４９］ ，
ＶＤＲ缺陷的小鼠中，软骨及滑膜损害更严重。 研究
发现［５０］ ，维生素 Ｄ缺乏在非高加索人种及抗环瓜氨
酸肽抗体阳性的患者中更常见，而且疾病的活动度
及损害评分与血清维生素 Ｄ 水平呈负相关。 我国
也有研究得出相似结论［５１］ 。 然而，也有研究认
为［５２］血清维生素 Ｄ水平与 ＲＡ活动程度、相关抗体
无关。 但大多数学者均认为，提高血清维生素 Ｄ水
平可降低 ＲＡ罹患风险。

此外，还有报道表明［４８，５３-５７］ ，维生素 Ｄ 缺乏与
炎症性肠病、系统性硬化病、未分化结缔组织病、白
塞病、干燥综合征、家族型银屑病、强制性脊柱炎等
自身免疫性疾病的发生、发展有关。

10　与慢性肾脏病的关系
慢性肾脏病（ＣＫＤ）目前已成为全球公共卫生

问题，２０１１年，我国的透析患者已达到 ２６ 万人。 近
年来，血清维生素 Ｄ 水平与 ＣＫＤ 的关系也受到重
视。 一项前瞻性的队列横断面研究显示［５８］ ，对１０２６
例未透析的 ＣＫＤ患者进行调查，血清维生素 Ｄ水平
的缺乏与 ＧＦＲ 呈负相关。 吕轶伦等对 ３５８ 例住院
的 ＣＫＤ患者进行回顾性分析发现［５９］ ，维生素 Ｄ 缺
乏的患病率为 ３９畅６６％，维生素 Ｄ 不足的患病率为
４４畅９７％，并且患病率随 ＣＫＤ分级逐渐增加。 Ｂｅｅｎａ
Ｂａｎｓａｌ 等对 ６５例血液透析患者调查发现［６０］ ，２／３ 的
患者有严重的维生素 Ｄ缺乏。 ＮＨＡＮＥＳ ＩＩＩ 数据显
示［６１］ ，在非洲裔美国人中，血清维生素 Ｄ缺乏者，罹
患肾功能不全的风险更大。 而且，活性维生素 Ｄ也
可提高 ＣＫＤ患者的生存率，其机制可能通过抑制肾
素表达，降低 ＲＡＳ 系统活性而减轻足细胞损伤，调
节肾脏血流动力学，减轻肾脏损伤［６２］ 。

11　总结与展望
维生素 Ｄ缺乏已成为全世界的公共健康问题。

目前针对维生素 Ｄ缺乏，尚缺乏多中心的大规模研
究，维生素 Ｄ 缺乏造成某些疾病的的机制尚不明
确，使用维生素 Ｄ治疗骨骼外疾病的疗效及远期效
果还有待于进一步证实。
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