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摘  要 

伴随我国儿童青少年肥胖检出率不断升高，维生素D缺乏与肥胖在流行病学上呈现高度共存，本文就近

年国内外相关研究进行梳理，围绕共同的上游生活方式因素，脂肪组织存储与容积稀释学说、代谢相关

脂肪性肝病所致肝脏羟化代谢障碍等层面探讨肥胖导致维生素D缺乏的可能机制；在此框架下结合儿童

生长发育、青春期及脂肪组织功能等生理特点，进一步评估相应孟德尔随机化研究的因果推断，探讨维

生素D缺乏对肥胖相关代谢异常的可能影响机制。结合现有维生素D干预补充的最新临床试验与荟萃分析

等内容，分析其异质性潜在来源，现有证据支持肥胖是儿童维生素D缺乏的重要上游因素，维生素D则可

能参与相关代谢问题的发生发展，而非直接促进肥胖发生，因此维生素D补充目前更宜作为儿童肥胖综

合管理的补充措施，其对相关代谢指标的改善尚且缺乏一致证据。未来仍需开展大样本、长期的儿童青

少年随机对照研究，以进一步明确维生素D补充对肥胖儿童代谢健康的临床价值及适宜补充策略。 
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Abstract 
With the increasing prevalence of obesity among children and adolescents in China, vitamin D 
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deficiency and obesity show a high degree of epidemiological coexistence. This review summarizes 
recent relevant studies from China and abroad and explores the potential mechanisms by which 
obesity leads to vitamin D deficiency from several perspectives, including shared upstream lifestyle 
factors, adipose tissue sequestration and volumetric dilution, and impaired hepatic vitamin D hydrox-
ylation associated with metabolic dysfunction-associated steatotic liver disease (MASLD). Within this 
framework, taking into account the physiological characteristics of childhood growth and develop-
ment, puberty, and adipose tissue function, we further evaluate the causal inferences from relevant 
Mendelian randomization studies and explore the potential mechanisms through which vitamin D 
deficiency may contribute to obesity-related metabolic abnormalities. In addition, by reviewing re-
cent clinical trials and meta-analyses of vitamin D supplementation, we analyze potential sources 
of heterogeneity in the existing evidence. Current evidence supports that obesity is an important 
upstream factor contributing to vitamin D deficiency in children, whereas vitamin D may be in-
volved in the development and progression of obesity-related metabolic abnormalities rather than 
directly promoting the development of obesity. Therefore, vitamin D supplementation may cur-
rently be better considered an adjunctive measure in the comprehensive management of pediatric 
obesity, while consistent evidence regarding its beneficial effects on relevant metabolic outcomes 
remains lacking. Future large-sample, long-term randomized controlled trials in children and ad-
olescents are still needed to further clarify the clinical value of vitamin D supplementation for 
metabolic health in children with obesity and to determine appropriate supplementation strate-
gies.  
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1. 引言 

伴随社会发展肥胖问题已成为国内儿童青少年群体中最突出的公共卫生问题之一；2015~2019 年间

数据调查显示，不满 6 岁儿童肥胖检出率已达到 3.6%，6~17 岁在校儿童青少年则升至 7.9% [1]。从 1985
年起，国内这一群体的肥胖发生率就展现出持续攀升形势，到 2019 年时 7~18 岁人群的肥胖检出率从最

初 0.1%增长至 9.6% [2]。肥胖作为独立疾病，也是多种慢性并发症的高危因素，我国相关专家共识强调

应对其实施筛查、诊断、评估与干预的一体化管理，其与血脂、脂肪肝、高血压及睡眠呼吸暂停等多种

并发症息息相关[3]，此外相关人群进入成年期的肥胖、心血管疾病、高血压乃至致残风险显著增加，进

而给个体、家庭乃至社会带来沉重的负担[4]。 
除体重问题外，相关微量营养素的缺乏也同样普遍存在，同肥胖流行相并行的维生素 D 缺乏

(Vitamin D deficiency, VDD)不容忽视。维生素 D (VD)是维持钙磷代谢与骨骼健康的关键营养素，其骨

骼外效应愈加受到重视。一项涉及全球性系统分析指出，人群中血清 25(OH)D 缺乏或不足的比例竟高

达 63.6% [5]，值得注意的是肥胖儿童青少年 VDD 的风险进一步升高，有关分析显示，相较正常体重儿

童，肥胖儿童青少年发生 VDD 的风险更高[6]，提示肥胖与 VDD 问题共同出现，为儿童青少年健康带

来双重威胁。 
临床上 VDD 常与肥胖相互共存，二者经何种机制相互影响、补充 VD 可否改善肥胖及其相关并发症
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尚存在一定争议，故本文围绕近年来针对维生素 D 缺乏(VDD)与儿童肥胖的关系及可能作用机制的研究

进展进行梳理，围绕儿童 VDD 与肥胖的关系、影响因素及干预治疗等探讨，以便为儿童肥胖的综合管理

提供相关参考。 

2. 肥胖与维生素 D 缺乏的共同影响因素及肥胖导致维生素 D 缺乏的主要机制 

相关研究中反复证实肥胖儿童血清 25(OH)D 低于正常体重儿童，目前认为此环节中肥胖主要经脂肪

组织存储与容积稀释、MASLD 相关羟化障碍及生活方式因素三条路径降低循环 25(OH)D。其中生活方

式因素又作为二者的共同影响因素贯穿全过程。 

2.1. 生活方式因素：肥胖与维生素 D 缺乏的共同上游因素 

儿童青少年的生活方式会对 VD 体内代谢产生影响，Simunovic 等针对克罗地亚地中海地区肥胖儿童

青少年的横断面研究发现，肥胖儿童血清 25(OH)D 水平明显低于正常体重儿童，且体力活动量越多，VD
水平越高[6]。此外还有研究表明通过活动场所中的阳光和紫外线(UVB)辐射暴露，可使 25(OH)D 水平显

著上升[7]。同时生活中每日屏幕使用时长也成为影响 VD 代谢的新因素，每日使用时长 ≥ 5 小时的儿童

和青少年，其 VDD 的风险是屏幕时间较少者的两倍以上[8]。提示日常活动中活动场所与活动方式的选

择对体内 VD 的影响可能比想象中的更重要。在饮食方面肥胖儿童常见高热量伴低营养密度导致的饮食

习惯，可并存“隐形营养不良”导致 VD 在内的多种微量营养素的摄入短缺，同时可能还致使自身肠道

菌群功能紊乱，进一步加重了 VD 等脂溶性维生素的缺乏[9]。同时要强调的，生活方式既是肥胖发生发

展的上游背景，同时也影响着人体内 VD 的合成，儿童久坐、户外活动不足及饮食结构不合理不但增加

肥胖风险，而且可能通过减少皮肤 UVB 暴露和维生素 D 膳食来源，因此宜作为二者的共同背景贯穿整

个过程。 

2.2. 脂肪组织存储与容积稀释 

针对肥胖引起 VDD 既往存在两种主要的假说，“脂肪组织存储”为早期肥胖相关低 VD 状态的研

究提供了解释，VD 作为脂溶性维生素，其分布高度依赖脂肪组织且被存储并固留在脂肪组织中。在 1971
年的研究中 Rosenstreich 等通过放射性标记 VD3 大鼠实验率先证实，脂肪组织是 VD3 的重要储存部位

[10]。从脂肪组织动力学角度则认为其肥胖儿童体内 VD 总量可能并不低，只是被“锁定”在脂肪中，形

成了外周循环的“功能性缺乏”[11]。“容积稀释学说”则归因于脂肪组织容积增加导致了低 VD 状态。

2012 年一项纳入 686 名受试者的横断面研究在分析中引入体重作为分布容积的指标，发现肥胖状态与血

清 VD 之间的关联不再具有统计学显著性，由此提出肥胖人群相关 VD 水平偏低主要是脂肪分布容积增

加所致[12]。Carrelli 等对皮下及内脏脂肪组织直接检测发现，肥胖人群与正常体重者脂肪 VD 浓度并无

显著差异，而全身脂肪 VD 总储量约为正常体重者的 5 倍，有力支持了容积稀释模型[13]。两种假说并不

相互排斥，而是共同参与肥胖人群 VDD 的发生过程。Zhou 等的综述中指出，肥胖人群通常需要高于普

通人群的 2~3 倍补充剂量方能达到相近的血清 25(OH)D 水平[14]。Tayde 等的实验中则通过对肥胖及正

常 BMI 儿童分别给予单次大剂量 VD 补充，发现肥胖儿童干预后 1 周及 1 个月时血清 25(OH)D 升高幅

度明显不及正常 BMI 儿童，提示肥胖状态削减了 VD 补充后的反应[15]。上述机制不仅解释了肥胖儿童

VDD 的流行病学现象，也为临床上针对个体化 VD 补充策略提供了理论基础。 

2.3. MASLD 与 VD 羟化代谢障碍 

肝脏承担着人体 VD 代谢的功能，肥胖引起的代谢相关脂肪性肝病(MASLD，既往称非酒精性脂肪
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性肝病 NAFLD 或代谢相关脂肪性肝病 MAFLD)是最常见的代谢并发症之一，其肝细胞功能的变化可能

干扰 VD 代谢酶的功能表达；CYP2R1 所编码的酶是主要限速酶之一，其活性的抑制影响了 VD 在肝脏

的羟化反应，进而间接影响 VD 的整个代谢流程[16]。Roizen 等的研究证实了高脂饮食下小鼠肝脏内的

CYP2R1 的表达与 25-羟化酶活性显著降低，从而影响其肝脏羟化能力减弱[17]。Elkhwanky 的研究进一

步发现这种抑制表达存在可逆，减重术后提取的脂肪组织中 CYP2R1 表达相应增加，其进一步高脂饮食

小鼠实验中还抑制部分肝外组织中 CYP2R1 的表达，从而在第一步限速环节中下调了 VD 的活化[18]。
但是也有相关实验得出不同的结论，在涉及链脲佐菌素诱导的小鼠糖尿病研究中发现，肝脏组织 CYP2R1
表达被抑制，却未见肝脏 25-羟化酶活性降低和 25(OH)D 缺乏现象。提示可能有其他旁路酶的代偿[19]。
Jaroenlapnopparat 等系统综述指出 VD 代谢通路中包含有 CYP2R1、CYP27B1、CYP24A1 的多个基因变

异，影响 25(OH)D 的生成和分解，提示遗传背景可能亦参与了这个过程[20]。Bonnet 等发现仅 4 天的短

时高脂饮食使小鼠体重尚未见明显变化，但相应代谢酶出现改变，具体为肝脏 CYP2R1 与肾脏 CYP24A1
下调，脂肪组织 CYP27B1 下调而 CYP2R1 反而上调，此时血浆总 25(OH)D 尚未见到明显变化，提示可

能肥胖早期 VD 代谢早已紊乱失衡[21]。 
综上所述，肥胖主要通过脂肪组织存储和容积稀释、MASLD 与 VD 羟化代谢障碍、生活方式因素共

同降低循环 25(OH)D，三者相互交织、协同作用，但目前相关研究证据主要围绕成人或动物研究，针对

儿童相关特异性研究数据相对有限，缺乏儿童体内实验验证，同时相关生活方式因素的研究宜受到地理、

季节、种族等复杂因素影响，且相对难以控制，尚且需要进一步针对各机制在儿童群体的相对贡献及其

可逆性研究验证。 

3. 儿童维生素 D 代谢与脂肪组织功能的生理特点 

儿童青少年的处于不断生长发育的动态变化之中，其维生素 D 代谢与脂肪组织具有独特的生理特点，

生长发育阶段的需求高峰其骨骼矿化对钙磷及维生素 D 的需求高于成人，使儿童青少年的维生素 D 的缺

乏更加敏感，同时发育过程中围绕下丘脑–垂体–性腺轴的相关激素的剧烈变化，影响着脂肪分布及维

生素 D 相关代谢酶的表达，最后脂肪组织在生长发育的过程中功能结构发生变化，由储能器官转为重要

的代谢免疫内分泌器官，因此在后续讨论过程中为维生素 D 缺乏是否影响肥胖及相关代谢并发症提供了

研究基础。 

4. VD 缺乏与肥胖的因果辨析 

前文所述提示肥胖可导致 25(OH)D 降低，VD 到底是否促进肥胖的发生发展近年同样受到越来越多

的关注，有关孟德尔随机化(MR)研究为两者的因果关系提供了新的证据。一项纳入超 4 万余人的双向 MR
研究其遗传层面预测的 BMI 升高可导致 25(OH)D 下降，反之低 25(OH)D 并未显著升高 BMI [22]。同时

2025 年基于儿童的双样本 MR 研究，对儿童部分数据予以补充说明，进一步强调儿童期肥胖可能是 VDD
的重要上游驱动因素[23]。最新相关综述也指出，VDD 并非导致肥胖的直接原因，而是肥胖人群自身相

关代谢指标的恶化，反过来影响了 VD 的整个代谢过程。因此单纯补 VD 无法直接作用人体用于减重与

减少体内脂肪堆积，只在一定程度改善相关人群代谢状态与炎症指标[24]。 

5. 维生素 D 缺乏对肥胖相关代谢并发症的影响机制 

维生素 D 缺乏是否影响肥胖儿童的代谢健康相关研究证据提示，VDD 并不直接导致肥胖的发生，但

可通过 VDR 介导的脂肪组织代谢过程、慢性炎症与胰岛素抵抗(IR)以及潜在的肠道菌群轴，加剧肥胖相

关代谢并发症的发展。 
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5.1. VDR 介导的脂肪组织代谢过程 

VD 的生物学效应主要由维生素 D 受体(VDR)介导，其在脂肪细胞广泛存在并表达，早期有关研究认

为在 VD 充分供给情况下活性维生素 D 作用于 VDR，通过干扰并抑制核心转录因子，由此产生抑制脂肪

生成的作用[25]。新近研究则表明存在更为复杂的机制，当 VDD 的条件下，未结合配体的 VDR 可能通

过上调 PPARγ 表达以促进脂肪细胞分化，提示 VDR 的代谢作用依赖于所处环境，并可能与配体可用性

以及脂肪细胞微环境而发生变化[26]。动物实验则通过对脂肪组织 VDR 构造 VDR 过表达小鼠与 VDR 敲

除小鼠模型研究，发现 VDR 通过抑制脂肪组织的产热与底物氧化能力来维持能量消耗与存储的平衡[27]。
Ding 等的蛋白组学研究则显示 VDR 缺失不仅导致代谢合成通路激活及部分胶原蛋白表达减弱，同时能

量代谢通路中相关酶的修饰改变[28]。这些研究提示了 VDR 可作为脂肪组织重塑和能量代谢改变的潜在

开关。同时人体是一个有机整体，脂肪组织并非孤立的效应器官。在病理性肥胖状态下，人体处于“VD-
Ca2+-PTH 经典内分泌轴”紊乱状态，肥胖患者循环 25(OH)D 下降影响了肠道对 Ca2+的吸收，进而代偿性

的 PTH 水平持续升高，其结合脂肪细胞受体，抑制脂质分解，促进甘油三酯的蓄积；高 PTH 状态此外还

诱导脂肪组织发生慢性低度炎症及胰岛素抵抗，进一步恶化代谢从而把肥胖与代谢性骨病连接起来[29]。 

5.2. VDD 与慢性炎症及胰岛素抵抗 

肥胖及其相关代谢异常的病理基础被认为是组织慢性低度炎症，其表现为脂肪细胞肥大、巨噬细胞

浸润及相关炎症脂肪因子持续释放；一项人类原代脂肪细胞研究显示，VD 通过抑制脂肪细胞 NF-κB 和

ERK1/2 信号通路，下调 IL-6、瘦素等促炎脂肪因子表达，提示 VD 参与重塑脂肪组织炎症微环境的过程

[30]。在高脂饮食肥胖小鼠予以高剂量 VD 补充实验中，发现可减小脂肪细胞体积，针对促炎细胞因子的

表达降低以及抑制 NLRP3 炎症小体以及下游成分表达，同时激活 AMPK 通路[31]。相关综述也提出 NF-
κB 和 NLRP3 通路是驱动肥胖相关炎症和组织衰退的核心机制，而 VD 可能在这些代谢通路的不同阶段

发挥作用[32]。此外 VDD 还抑制相关保护性脂肪因子的分泌释放而加重胰岛素抵抗(IR)，Roth 通过相关

儿童横断面研究中比较，发现 25(OH)D 水平与 HOMA-IR 负相关，与脂联素正相关，由此建立了“VD-
脂联素-IR 轴”的早期分析框架[33]。Hofman-Hutan 等对肥胖儿童青少年进一步分组比较发现，肥胖个体

VDD 与部分代谢综合组分相关，其 HDL 和脂联素水平显著降低，而腰臀比和甘油三酯水平升高，但本

身并不独立决定代谢综合征的整体诊断[34]。在相关补充治疗的 RCT 研究中提示，通过对处于 VDD 状

态的超重肥胖人群补充 VD，相较于安慰剂组，脂联素水平明显提高，再次提示我们 VDD 可能不是导致

肥胖的直接原因，而是通过影响脂肪组织分泌状态去参与调控人体代谢，从而加重代谢紊乱，这对于今

后实施 VD 补充治疗可能需要更加细致分群分层，以指导治疗用药[35]。 

5.3. “维生素 D–肠道菌群–代谢疾病/肥胖”潜在三向轴 

近年有研究提出了“VD–肠道菌群–代谢疾病/肥胖”潜在三向轴的概念。认为 VD 水平波动的变

化可以与肠道菌群有相互影响，而菌群失调则已被证实与肥胖、胰岛素抵抗及心血管风险密切相关[36] 
[37]。针对高脂饮食小鼠补充 VD3 实验发现相较于正常饮食小鼠，其体重增长减缓、脂肪沉积减少及血

脂改善[38]。在老年雌性高脂饮食小鼠中补充 VD，不仅有利于相关肥胖代谢指标的好转，同时针对肝脏

脂肪变与纤维化的逆转改善有作用，伴随着小鼠肠道菌群的改善，其中 IL-1β 和 TNF-α 等炎症因子的下

降[39]。VC 联合 VD3 对代谢相关脂肪性肝病的干预中，其不仅局限于脂代谢的改变，还可能通过调节肠

道微生物群及胆汁酸代谢过程以发挥保肝作用[40]。在有关人体研究中认为虽然有发现 VD 水平与肠道

菌群 α-多样性以及部分特定产丁酸菌属存在关联，但纳入的研究中异质性大，方法学不一，因果关系尚

不明确[41]。 
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综上现有该方向的研究主要针对动物实验模型开展，VDD 虽然并不是肥胖的直接因素，但可构成了

“肥胖-VDD-代谢恶化”的恶性循环下游步骤，现有证据强度有限，儿童人群证据不足，部分研究框架尚

且需要进一步研究讨论，未来需要围绕儿童青少年肥胖及其相关代谢并发症问题进一步研究，为其进一

步干预治疗的验证。 

6. 维生素 D 补充干预 

现阶段关于 VD 补充对体重及代谢指标的研究结论并不一致，结合相关文献(引用见表 1)可以看出

VD 补充在儿童肥胖及其代谢指标的影响在不同研究间存在一定异质性，分析其中原因主要从以下内容

入手，基线状态差异、补充剂量不一、发育状态不一、生活方式干预程度及协同效应的作用、人体对补

充的敏感性不一等均影响了最终实验结果，同时相关研究过程中要区别“纠正 VDD”与“改善肥胖相关

代谢异常”两个不同的目标，因此导致了相关结局相差甚远。在我国相关指南中有明确指导，建议对血

清 25(OH)D 水平进行分级管理，并推荐在婴儿期至青春期补充 VD ≥ 400 U/d [49]。《中国儿童维生素 A、

维生素 D 临床应用专家共识(2024)》进一步细化年龄分组：1 岁及以下 400 IU/d、1 岁至 18 岁 400~800 
IU/d，并优选胆钙化醇[50]。对于肥胖儿童考虑到其 VDD 风险高、达到相同浓度所需剂量更大，宜在常

规补充剂量上结合相关检测结果及肥胖程度及其他危险因素综合考虑，个体化补充并动态监测适时调整。

现有研究一致同意补充 VD 可以提高肥胖儿童 25(OH)D 水平，但也表明其减重及其代谢获益并不一致，

在临床实践中也受到多方面影响因素制约，宜作为综合体重管理的辅助措施，其具体方案应在评估年龄

及发育状态、基础 25(OH)D 水平、肥胖程度、生活方式及治疗反应进行个体化调整。 
 
Table 1. Comparison of key Vitamin D supplementation studies in children and adolescents 
表 1. 关键儿童及青少年维生素 D 补充研究比较 

 研究类型样本量 受试人群特征 干预方案 主要终点指标 主要研究结果与结论 

Tayde 等 
(2021) [15] 非随机对照 44 人 

6~12 岁肥胖与

正常体重均伴
VDD 

单次 150,000 IU VD
随访 1 周、1 月 

血清 25(OH)D
应答幅度 

肥胖儿童对单次口服维生

素 D3 的血清 25(OH)D 升

高幅度显著低于非肥胖儿

童，达到维生素 D 充足状

态的比例更低。 

Soltani 等
(2023) [42] 

涉及 BMI 结局共 9
项 RCT、1029 人。 儿童青少年 不同剂量口服 VD 

补充，期长不等 
BMI、 

体重及体成分 

补充后 BMI 可有下降，但

对其他测量指标及体脂率

无一致的显著影响。 

Faghfouri 等
(2025) [43] 

GRADE 评估 Meta
分析 9 共 9 项

(RCT、440 人) 

超重或肥胖儿

童青少年 不同剂量 VD 补充 
BMI、糖代谢、

血脂等心血管

代谢指标 

未明显改善 BMI、胰岛素

及 HOMA-IR，仅 HDL-C
出现小幅变化，直接减重

作用极弱。亚组分析提示

与维生素 D3 相比，维生素

D2 在降低 HOMA-IR 方面

效果更显著， 

Gou 等 
(2022) [44] 

Meta 分析(符合条件

的 10 项 RCT、 
595 人) 

超重或肥胖儿

童青少年 
VD 补充与对照、 
不同剂量组间比较 

胰岛素抵抗、

炎症因子、 
血脂 

高剂量补充对心血管代谢

有益，有助于改善 
HOMA-IR。 

Wang 等 
(2025) [45] 临床研究(723 人) 肥胖儿童青少

年 
VD3 常规补充组 
与安慰剂对照 

血脂、 
骨密度/骨量等 

VD3 补充对肥胖儿童的高

脂血症及糖代谢与骨量有

改善作用 
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续表 

Corsello 等
(2023) [46] 

系统综述(涉及 23 项

干预性研究) 
超重/肥胖儿童

青少年 
VD 补充但剂量时长

不一 

VD 状态及 
心血管 

代谢指标 

补充 VD 使血清 25(OH)D
轻度升高，但对 BMI、血

糖、血脂及心血管结局获

益结局不一致。 

Rajakumar 等
(2020) [47] 双盲 RCT (225 人) 肥胖儿童且

VDD 

VD3 1000 IU/d、 
2000 IU/d、 

600 IU/d，6 个月 

内皮功能、 
血压、 

血糖与血脂等 

相对高剂量补充组可能对

心血管健康产生有利影

响， 

Brzeziński 等
(2020) [48] 

双盲 RCT (完整周期

总计 109 人) 

超重或肥胖儿

童，均接受综

合减重干预 

VD3 1200 IU/d 与 
安慰剂， 

综合管理 12 个月 

体重、体成分

及骨骼等 

两组 BMI 百分位均下降

(可能生活方式干预主导)，
VD 补充对纯减重 

无附加效应，但改善 VD
营养状况。 

 
在现有围绕儿童肥胖与 VDD 的机制研究中表明肥胖是 VDD 的上游驱动因素，其中生活方式因素作

为二者共同影响因素贯穿疾病发生发展过程，脂肪组织存储与容积稀释学说、代谢相关脂肪性肝病所致

肝脏羟化代谢障碍等共同影响 VD 的缺乏，其儿童维生素 D 代谢与脂肪组织功能的生理特点作为桥梁，

同时可能通过 VDR 介导的脂肪组织代谢重塑、慢性低度炎症与胰岛素抵抗等机制恶化肥胖儿童的体内

代谢环境，肠道菌群的组成与代谢功能变化可能是潜在关键变量，但其具体效应机制还需要未来更多临

床数据来支持。从临床角度来看 VD 适宜作为综合体重管理的辅助，对于肥胖儿童的干预过程中，主要

强调生活方式调整、减少体脂以控制体重，VD 补充的作用并不在直接减重，而是纠正血清 VD 水平，同

时对改善或降低部分肥胖并发症存在一定临床帮助。现有 VD 补充干预受限于相应实际条件影响，例如

基线水平不同、不同年龄补充剂量不一、发育状态，体重变化等，提示针对其补充不宜统一方案。同时

尚缺乏针对肥胖儿童大样本下随机对照干预实验，且围绕肠道菌群的相关研究数据主要来自动物实验，

缺乏大规模人群研究数据。未来需围绕我国儿童开展相关长期随访对照试验，对于我国肥胖儿童的维生

素 D 精准补充防治提供切合实际的医学循证证据。 
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