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摘要 ： 维生素D是一种脂溶性类固醇激素，不仅广泛参与机体钙平衡，而且可以刺激先天免疫并诱导

免疫耐受，发挥免疫调节及抗炎作用。缺乏维生素D会加剧多种自身免疫性疾病中的炎症反应与免疫失衡，

致使发病风险上升、病情持续发展，因此被认为与自身免疫性疾病的发生有着紧密关联。此外，研究证明补

充充足的维生素D及其类似物对部分自身免疫性疾病具有良好的预防和治疗效果。该文在介绍自身免疫性疾

病发病机制及维生素D作用的基础上，针对维生素D在自身免疫调控中的关键作用、潜在机制及临床进展做

一综述，以期为临床治疗应用提供理论基础。
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Abstract:  Vitamin D, a fat-soluble steroid hormone, plays a pivotal role not only in maintaining calcium 

homeostasis but also in stimulating innate immunity and inducing immune tolerance, thereby exerting 

immunomodulatory and anti-inflammatory effects. Vitamin D deficiency has been implicated in exacerbating 

inflammatory responses and immune dysregulation in various autoimmune diseases, leading to increased incidence 

and prolonged progression, and is thus considered closely associated with the pathogenesis of autoimmune disorders. 

Furthermore, accumulating evidence suggests that adequate supplementation of vitamin D and its analogues 

demonstrates beneficial preventive and therapeutic effects in certain autoimmune conditions. This review provides a 

comprehensive summary of the critical roles, underlying mechanisms, and clinical advances of vitamin D in 

autoimmune regulation, aiming to establish a theoretical foundation for its clinical application in disease 

management.
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自 身 免 疫 性 疾 病 （autoimmune diseases, AIDs）

是一组常见的系统性疾病，具有共同的遗传和环

境风险因素，女性多见。特征性表现为机体免疫

细胞耐受性破坏，免疫系统异常激活，继而介导

综述
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自 身 组 织 无 差 别 攻 击 。 多 项 流 行 病 学 数 据 显 示 ，

全 球 范 围 内 维 生 素 D 缺 乏 与 类 风 湿 关 节 炎

（rheumatoid arthritis, RA） [1]、 系 统 性 红 斑 狼 疮

（systemic lupus erythematosus, SLE） [2]、 干 燥 综 合 征

（sjogren syndrome, SS） [3] 等 AIDs 的发病率及病情严

重程度有相关性，这可能与 AIDs 的发病机制有关。

临床转化研究中部分 AIDs （如炎症性肠病等） 患

者补充维生素 D 及其类似物可有效降低疾病发病

率、延缓病程进展[4]。然而，目前关于维生素 D 调

控自身免疫的具体机制尚需进一步研究加以阐明。

本文对维生素 D 在 AIDs 调控中的分子机制、流行

病学关联及临床干预进展做一系统综述，以期为

深化维生素 D 的精准免疫调节策略提供理论依据。

1  维生素D概述 

维生素 D 是一种常见的脂溶性维生素，其来源

包括内源性转化及外源性摄取两种途径：主要由

皮肤中的 7-脱氢胆固醇经阳光紫外线照射后转化，

也有少量通过食物摄取经肠吸收。在体内分别经

肝 脏 和 肾 脏 两 种 羟 化 酶 的 作 用 代 谢 为 最 终 活 性

形 式 —— 1, 25- 二 羟 维 生 素 D3[1, 25(OH)2D3] 。

因 1,25(OH)2D3 脂溶特性，活性维生素 D 可以直接

穿过细胞膜与细胞质或细胞核中的维生素 D 受体

（vitamin D receptor, VDR） 结 合 形 成 复 合 物 ， 并 在

细胞核内发挥转录调控的作用。维生素 D 以其在维

持钙磷代谢稳态及骨骼生长支持中的突出作用为

典型特征。而随着近年研究的深入，维生素 D 除了

在维持钙平衡稳态中发挥重要作用外，其他功能也

逐渐被报道。

VDR 在人体大多数细胞中均有表达，包括 T 细

胞、B 细胞、巨噬细胞等，表明维生素 D 广泛参与

免疫系统的调控，尤其在先天免疫应答、适应性

免疫平衡及炎症反应抑制中发挥关键作用。从分

子机制层面，维生素 D 与其受体 VDR 相互作用可

抑制树突状细胞分化成熟、减少辅助性 T 细胞 1 型

（T helper cell 1, Th1） /Th17 细胞分化、促进调节性

T 细胞 （T regulatory cell, Treg） 增殖等途径诱导免

疫 耐 受[5]； 同 时 ， 其 通 过 抑 制 核 转 录 因 子 - κB

（nuclear transcription factor-kappa B, NF-κB） 通路激

活 及 活 性 氧 （reactive oxygen species, ROS） 生 成 ，

发挥抗炎作用[6]。以上证据提示，维生素 D 不仅是

免疫稳态的“调节器”，更可能是连接环境因素与

自身免疫易感性的重要纽带。此外，维生素 D 通过

抑制肾素-血管紧张素-醛固酮系统，调节胰岛素

敏感性，对血管内皮细胞发挥重要保护作用，预

防动脉粥样硬化的发生、发展[7-8]。风湿性 AIDs 患

者 给 予 维 生 素 D 治 疗 可 减 轻 疼 痛 、 防 止 疾 病 恶

化[4]。由此可见，维生素 D 参与预防或改善炎症和

免疫介导的组织损伤[4-5]。这不仅拓展了对维生素 D

生物学意义的深入了解，也为 AIDs 的机制探索和

临床干预提供了全新视角。

2  维生素D对免疫细胞的调控 

2.1　先天性免疫系统　

通过与其受体 VDR 相互作用，维生素 D 可广

泛调控先天性免疫 （固有免疫） 反应过程许多重

要环节，从而在维持免疫稳态和抑制自身免疫反

应中发挥重要作用 （见图 1）。

2.1.1 　 单核-巨噬细胞 　单核-巨噬细胞在机体第

一道防御中发挥重要作用，维生素 D 可刺激单核细

胞分化为巨噬细胞。病原体或干扰素 γ（Interferon-

γ, IFN-γ） 等炎症因子激活巨噬细胞 Toll 样受体 2

（Toll-like receptor 2, TLR2） /4，上调 VDR 和 1α-羟

化 酶 表 达 ，加 速 胞 内 25(OH)D3 羟 化 为 1,25(OH)2D3。

1,25(OH)2D3 通过 VDR 信号通路诱导抗菌肽生成，直

接 杀 伤 胞 内 病 原 体 ， 增 强 巨 噬 细 胞 的 抗 菌 能 力 。

此外，1,25(OH)2D3 还能上调细胞内病原体模式识别

受体 NOD2 的表达，介导产生防御素 β4A。NOD2

与细菌胞壁酰二肽结合，激活 NF-κB 对防御素 β
4A 的转录调控[5]。通过抑制 NF-κB 转运至细胞核，

1,25(OH)2D3 减 少 巨 噬 细 胞 肿 瘤 坏 死 因 子 α （tumor 

necrosis factor- α, TNF- α）、 白 细 胞 介 素 -6

（Interleukin-6, IL-6） 等炎症因子的表达，抑制 T 细

胞 、 B 细 胞 的 炎 症 激 活 和 增 殖 。 YUK 等 [9] 报 道 ，

1,25 （OH)2D3 促进自噬相关蛋白 Atg-5 和 Beclin-1 的

转 录 调 控 ， 增 强 免 疫 细 胞 的 趋 化 性 和 自 噬 活 性 ，

进一步加速病原体的清除。维生素 D 及其信号通路

对巨噬细胞 M1/M2 极化具有一定调控作用。维生素

D 类似物-帕立骨化醇通过调控 VDR/CYP2J2 信号轴

促进巨噬细胞 M2 极化，抑制糖尿病肾病的炎症水

平[10]。小鼠缺血性脑卒中时，大脑小胶质细胞 VDR

缺失会呈现更明显的 TNF-α与 IFN-γ分泌增加，刺
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激内皮细胞产生大量 CXC 趋化因子配体 10，导致血

脑屏障破坏、T 细胞浸润，进一步加剧脑损伤[11]。

2.1.2 　 树突状细胞 　树 突 状 细 胞 （dendritic cells, 

DCs） 通过释放细胞因子激活、诱导免疫反应，在

先天性免疫和适应性免疫间起桥梁作用，以调节

免疫原性与免疫耐受之间的平衡。CATALA-MOLL

等[12] 发现，维生素 D 促进 VDR 结合位点的 DNA 去

甲基化和转录激活，以及 IL-6/Janus 激酶/信号转导

与 转 录 激 活 因 子 3 通 路 激 活 ， 诱 导 DCs 获 得 耐 受

性。维生素 D 亦可阻止 DCs 的分化成熟，降低主要

组织相容性复合体Ⅱ类分子、共刺激分子 （CD40、

CD80/86） 和 CD1a 的表达，从而避免 T 细胞过度活

化，诱导免疫耐受。同时，维生素 D 促进 DCs 分泌

IL-10、 IL-4 等 抗 炎 细 胞 因 子 ， 并 诱 导 Treg 分 化 ，

减少过度免疫反应及组织损伤[6]。

2.1.3 　 中性粒细胞及自然杀伤（natural killer, NK）

细胞 　维生素 D 可抑制炎症部位中性粒细胞的过

度浸润，其机制涉及诱导细胞外陷阱形成、减少

炎症因子及 ROS 产生。此外，1,25(OH)2D3 通过激活

p38/丝裂原活化蛋白激酶信号通路加速中性粒细胞

凋亡，防止炎症反应的持续放大[13]。OTA 等[14]探究

了维生素 D 对 NK 细胞的影响，发现 1,25(OH)2D3 对

NK 细胞细胞毒性、细胞因子分泌和脱颗粒过程及

TLR4 表达等方面均有调节作用。以上证据有力支

持了维生素 D 在炎症反应启动及激活适应性免疫方

面的关键性调控。

2.2　适应性免疫系统　

适应性免疫反应是通过体液免疫和细胞免疫

共同作用介导的免疫记忆过程，维生素 D 既可以直

接也可以间接调控适应性免疫 （见图 1）。

2.2.1 　 T 细胞 　高浓度维生素 D 在体外通过抑制

细 胞 周 期 中 G1a～G1b 期 进 展 而 抑 制 T 细 胞 增 殖 。

1,25(OH)2D3 可以靶向抑制 FasL 启动子活性，抑制 T

细胞的细胞毒性。除此之外，维生素 D 还可以通过

调控细胞因子分泌，抑制 CD4+T 细胞的激活分化。

维生素 D 通过抑制 IL-12、IL-23 等促炎性细胞因子

的 分 泌 ， 调 控 Th1/Th2 免 疫 平 衡 向 Th2 表 型 偏 移 ，

促 进 Th2 分 泌 IL-4、 IL-5、 IL-9 及 IL-13， 同 时 抑

制 Th17 细胞的分化及其效应功能[15-16]。Th1 细胞通

过分泌 IL-2、TNF-α等促炎细胞因子参与免疫应

答，而 Th17 细胞则通过释放 IL-17、IL-21 及 IL-22

等炎性介质在慢性炎症性疾病中发挥核心调控作

用。维生素 D 具有调节 T 淋巴细胞增殖分化的重要

功能，可促使免疫系统从促炎表型向免疫耐受状

态转化。实验性自身免疫性脑脊髓炎动物模型研

究表明，维生素 D 缺乏会显著加剧 Th17 细胞介导

的神经炎症反应。1,25(OH)2D3 通过上调细胞毒性 T

淋巴细胞相关蛋白 4 和叉头框蛋白 P3 分子表达促

1

图1　维生素D对免疫细胞的调控示意图
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进 Treg 分化，同时增强 IL-10 和转化生长因子-β1

（transforming growth factor-β1, TGF-β1） 分 泌 水 平 ，

实现炎症反应的负向调控[6]。一项体外研究证明，

1, 25(OH)2D3 不 仅 可 以 抑 制 Th17 分 化 ， 还 能 通 过

VDR/磷 脂 酶 C- γ1/TGF- β1 通 路 诱 导 Treg 分 化[17]。

Treg 活化反过来可以抑制 CD4+T 细胞分泌、CD8+T

细胞及抗原提呈细胞增殖，减少过度炎症反应及

自身免疫反应。

2.2.2 　 B 细胞 　B 细胞通过产生自身抗体在 AIDs

中发挥关键作用。维生素 D 可抑制 B 细胞增殖及浆

细胞分化，并诱导激活 B 细胞的细胞死亡，减少自

身抗体的产生。此外，B 细胞作为抗原提呈细胞，

其体外细胞活性可因维生素 D 抑制 CD86 介导的共

刺激信号而被抑制。B 细胞在静息状态下低表达

VDR，B 细胞激活后则上调表达。研究证明，活性

维生素 D 通过 VDR/NF-κB 通路降低循环中 IgE 的水

平[18]。IL-10 作为抗炎细胞因子，可以抑制抗原呈

递进而抑制 T 细胞活化。1,25(OH)2D3 通过触发 VDR

下游信号促进 B 细胞分泌 IL-10，继而调控先天性

与适应性免疫，从而降低 AIDs （如 SLE） 中 B 细胞

的异常活化[6]。这些发现可以解释维生素 D 对 AIDs

风险的保护作用。

2.3　双向调节的潜在机制　

维生素 D 的免疫调节具有“环境依赖性”特

点：在感染状态下，其通过增强抗菌肽合成和吞

噬功能强化固有免疫应答；而在自身免疫或慢性

炎 症 中 ， 则 通 过 抑 制 IL-12/IL-23 通 路 下 调 Th1/

Th17 反应和促进 Treg/调节性 B 细胞分化维持免疫

耐受[19]。一方面增强宿主抗感染能力，另一方面抑

制过度免疫反应以维持自身耐受性。这种动态平

衡机制为维生素 D 在 AIDs 中的保护作用提供了理

论依据。这种双向作用可能与 VDR 信号通路的组

织特异性、局部微环境中的 1α-羟化酶活性及表观

遗传修饰等因素相关。

维生素 D 通过多靶点、多层次的免疫调节机

制，在维持免疫稳态中发挥“平衡器”作用。深入

探究其剂量效应、个体化干预策略及与其他免疫调

节因子的协同作用，将为 AIDs 的防治提供新思路。

3  维生素D与AIDs 

多 项 流 行 病 学 数 据 显 示 ， 维 生 素 D 缺 乏 与

AIDs 发病率增加之间存在密切联系，提示与维生

素 D 的免疫调节和抗炎活性有关，但具体调控机制

不明。目前，活性维生素 D 或维生素 D 补充剂在临

床中的应用尚存争议。在此，本文回顾了关于维

生素 D 与 AIDs 之间的关系及其生物学影响和临床

研究的证据。

3.1　系统性红斑狼疮　

SLE 的致病因素有多种，近年来许多研究针对

维生素 D 缺乏在 SLE 疾病发生、发展中的重要性展

开评估。SLE 患者 25(OH)D3 血清浓度往往低于健康

对照，患者日照量减少、肾脏病理代谢、VDR 多

态性及狼疮治疗药物的应用等都是不可忽视的影

响因素。中国的一项回顾性队列研究表明，SLE 血

清 25(OH)D3 低水平在肾功能受损者中尤为明显，大

剂量补充后可改善狼疮疾病活动指数和尿蛋白/肌

酐比率，证明了维生素 D 水平变化对改善 SLE 疾病

活动性及肾功能的影响[20]。一项针对 763 例合并维

生素 D 缺乏的狼疮患者的临床研究表明，经每周

50 000 IU 维生素 D2 联合 2 次/d 的 200 IU 钙维生素 D3

治疗方案，可使患者 25(OH)D3 水平提升 20 ng/mL，

显著降低疾病活动度高评分的发生风险达 21%，临

床显著性蛋白尿的发生风险降低 15%[21]。

MRL/Lpr 狼疮小鼠模型给以维生素 D 干预观察

到 皮 肤 病 变 、 蛋 白 尿 和 抗 双 链 DNA （double-

stranded DNA, dsDNA） 抗体减少[22]。此外，通过抑

制过氧化物酶体增殖物激活受体 γ/NF-κB/TNF-α
通路和 TGF-β/Smad 信号通路，维生素 D 可延缓狼

疮小鼠脉络膜丛细胞浸润及认知功能下降，保护

血脑屏障[23]。1,25(OH)2D3 刺激 SLE 患者外周血单核

细胞可抑制抗 dsDNA 抗体产生。通过抑制 MHC Ⅱ
类、CD40 和 CD80/86 分子表达，维生素 D 抑制 SLE

患者抗原递呈细胞激活，降低了 DCs 的激活和与

IFN-α相关基因表达。尽管维生素 D 似乎对系统性

红斑狼疮患者发挥着重要作用，但尚未就狼疮患

者使用维生素 D 补充剂达成共识。

3.2　类风湿关节炎　

Th1 与 Th17 活性增加、Treg 抗炎调节失衡在触

发 RA 慢性滑膜炎症及对称性多发性关节炎的发病

机制中至关重要。鉴于维生素 D 对 CD4+T 细胞亚群

的免疫调节作用，许多学者认为维生素 D 参与 RA

发病过程和疾病活动。VDR 和 DAB 基因多态性可
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能与 RA 的易感性存在关联，进一步提示维生素 D

信号通路可能参与 RA 发病机制[24-25]。利用 TNF-α
诱导小鼠关节炎，VDR 缺陷小鼠的关节炎表现更

为显著，其关节滑膜炎症和软骨损伤程度明显加

剧，并伴有巨噬细胞浸润增加。同时，VDR 缺陷

型单核细胞呈现促炎性极化特征，且更易分化为

破骨细胞[26]。维生素 D 干预胶原诱导的关节炎小鼠

可通过 miR-124/IL-6 信号通路显著抑制 Th17 细胞

分化，同时上调 Treg 细胞比例[27]。以上证据支持维

生素 D 信号通路对 RA 病理进程的调控作用，为其

临床治疗应用提供理论依据。一项纳入 150 例受试

者的临床研究证实，维生素 D 补充可以在短期内降

低 RA 疾病活动[28]。另一项涉及 727 例 RA 患者的研

究中发现，在缓解病情的抗风湿药治疗前 1 年进行

高剂量维生素 D 摄入与早期 RA 患者更优的临床预

后密切相关[29]。维生素 D 在缓解 RA 患者关节疼痛

症状方面的积极效应在其他研究中也被报道[30]。值

得注意的是，部分临床研究并没有得到维生素 D 补

充治疗有统计学意义的临床益处，可能与患者个

体差异、研究样本量小和统计能力有限，以及维

生素 D 补充剂的用量和应用周期有关。

3.3　干燥综合征　

现有研究显示，维生素 D 缺乏在 SS 患者中较

为普遍，部分学者认为维生素 D 缺乏与腺外表现

（如 淋 巴 瘤 、 周 围 神 经 病 变 和 先 天 性 心 脏 传 导 阻

滞） 之间存在相互关联[31]。而维生素 D 缺乏与 SS

的关联性仍存在很大争议。韩国的队列研究发现，

SS 患者血清 25(OH)D3 低水平与角膜染色评分、结

膜染色评分、Schirmer Ⅰ试验值、泪膜破裂时间异

常以及疾病活动指数升高存在关联[3]。然而，其他

研究中未发现相关性[32]。最近 1 项研究将凝血酶敏

感蛋白-1 基因敲除小鼠作为 SS 模型小鼠，经口服

补 充 维 生 素 D 可 降 低 角 膜 组 织 中 TNF-α转 化 酶 、

促 炎 因 子 （TNF- α、 TGF- α） 及 促 纤 维 化 介 质

（TGF-β/SMAD2/3 通路） 的表达，同时抑制血管生

成相关标志物 （血管内皮生长因子受体 2、血管内

皮生长因子 A），从而抑制角膜新生血管形成、炎

症反应、结构紊乱和纤维化病理改变，并呈剂量

依赖性恢复角膜中央上皮厚度及角膜结构，缓解

干眼症状[33]。体外实验进一步证明，维生素 D 可显

著抑制 pSS 患者外周血单个核细胞中 Th 淋巴细胞增

殖，促进 Treg 细胞分化，降低 IFN-γ和 IL-17 表达，

并增强 IL-10 分泌；同时，抑制效应 B 细胞亚群扩

增、增加总记忆 B 淋巴细胞比例[34]。以上提示维生

素 D 可能通过多途径调控 SS 免疫失衡发挥治疗潜

能，但其因果关联及分子机制仍需通过大样本纵

向研究及深度分析加以阐明。

3.4　系统性硬化症　

系统性硬化症 （systemic sclerosis, SSc） 是一种

系统性 AIDs，主要特征是血管病变及炎症性纤维

化 ， 多 累 及 皮 肤 、 肺 部 、 胃 肠 道 、 心 脏 及 肾 脏 。

维 生 素 D 在 体 内 外 对 SSc 的 有 益 调 控 已 有 文 献 报

道。基础研究表明，维生素 D 通过抑制 TGF-β的

产生影响成纤维细胞的纤维蛋白原活性[35]。临床研

究发现，血清维生素 D 水平与皮肤纤维化程度呈负

相关，而与年龄、性别、疾病病程、指端溃疡等

无关[36-37]。而一部分研究结果显示，疾病活动性评

分、指端溃疡发生率、年龄与维生素 D 水平之间呈

负 相 关[38-39]。 甲 襞 毛 细 血 管 镜 检 查 （nailfold video 

capillaroscopy, NVC） 广泛用于评估 SSc 患者的微血

管变化，不仅用于辅助临床诊断，同时对内脏受

累和出血状况进行评估。对 62 例连续入组且合并

维生素 D 缺乏的 SSc 患者进行研究发现，根据骨骼

肌质量指数定义的肌少症与“晚期”NVC 模式及

更高的改良 Rodnan 皮肤评分之间呈相关性[40]。然

而，维生素 D 缺乏在 SSc 病程中的确切作用机制及

其 补 充 治 疗 对 疾 病 活 动 度 的 调 控 效 应 尚 未 完 全

阐明。

3.5　1型糖尿病　

1 型糖尿病 （type 1 diabetes mellitus, T1DM） 是

一种以免疫介导的胰岛β细胞功能破坏为特征的慢

性 AIDs。多项临床研究提示维生素 D 缺乏与 T1DM

的相关关系[41]。一项涉及 147 例 T1DM 患者的病例

对照分析发现，T1DM 患者 25(OH)D3 水平持续低于

对照组，且糖化血红蛋白水平与 25(OH)D3 浓度显

著 负相关。但血清 25(OH)D3 浓度在病程是否超过

5 年 划 分 的 2 个 T1DM 亚 组 间 无 统 计 学 差 异[42]。

SAHEBI 等[43] 通过荟萃分析报道了 T1DM 患者普遍

存在维生素 D 缺乏，而维生素 D 补充可改善空腹血

糖水平、糖化血红蛋白及稳态模型评估胰岛素抵

抗指数等血糖控制指标。但也有其他研究报道了

相反的发现。一项前瞻性研究结果表明，维生素 D
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补充后整体血糖控制无显著改善，但特定患者群

体 血 清 25(OH)D3 水平与糖化血红蛋白水平及胰岛

素总剂量呈显著负相关[44]。HU 等[45] 以小鼠胰岛素

瘤细胞 MIN6 为研究模型，首次证实维生素 D 体外

通过抑制 PKR 样内质网激酶/激活转录因子 4/C/EBP

同源蛋白信号通路拮抗内质网应激介导的细胞凋

亡，提示维生素 D 对 T1DM 胰岛 β细胞损伤的潜在

保护效应。综上研究提示维生素 D 与 T1DM 间或存

在潜在调控关系，但仍需更全面地进一步研究。

3.6　自身免疫性甲状腺疾病　

自 身 免 疫 性 甲 状 腺 疾 病 （autoimmune thyroid 

disorders, AITD） 是常见的 T 细胞介导的器官特异性

AIDs，以甲状腺功能减退为特征，患病率约 5%[46]。

桥本甲状腺炎 （HAshimoto's thyroiditis, HT） 和格雷

夫 斯 病 （Graves' disease, GD） 为 其 2 种 主 要 类 型 ，

免疫学特征为循环中抗甲状腺抗体及甲状腺淋巴

细 胞 浸 润 增 加 。 部 分 研 究 探 究 了 维 生 素 D 缺 乏 、

VDR 基因多态性与 AITD 风险增加之间的相关性[47]，

提示维生素 D 的重要性。最近的一项报道将 42 项

AITD 的临床研究纳入分析，结果提示维生素 D 缺

乏与 AITD、HT 及甲状腺功能减退症的发生相关，

而 GD 与维生素 D 水平的相关性仅在老年受试者中

观察到[48]。赵慧等[49]在实验性自身免疫性甲状腺炎

大鼠模型中发现，1,25(OH)2D3 通过抑制 TLR2/NF-κB

通路活性，抑制 IL-6、IL-10、IL-12 及 TNF-α炎症

因子的释放，从而改善甲状腺功能、降低自身抗

体水平。这些数据表明，维生素 D 可能对促甲状腺

激素和甲状腺激素的代谢分泌产生潜在调控影响。

然而，其具体分子机制尚需深入的体内外实验研

究进行系统阐释。

4  临床维生素D补充及应用前景 

维生素 D 调节先天性和适应性免疫系统，参与

维持免疫稳态，被认为可作为免疫介导疾病的辅

助治疗手段，使得维生素 D 在 AIDs 中的治疗潜能

逐渐成为研究热点。维生素 D 缺乏与多种 AIDs 的

发病率及严重程度有相关性。然而，补充维生素 D

对预防和改善这些疾病的具体作用机制尚不清楚，

且现有研究结果仍存在异质性，可能与补充剂量、

基线维生素 D 水平、个体遗传差异及研究设计相

关。维生素 D 的补充策略需向个体化、精准化发

展，通过结合患者基线维生素 D 水平、遗传背景及

疾病特征，制订基于循证医学的标准化补充指南，

明确适宜剂量与干预时机可能提升疗效。长期大

剂量补充的安全性及对不同人群的远期影响仍需

大规模、多中心临床研究验证。

综上所述，维生素 D 在 AIDs 防治中具有重要

临床价值，但其应用需基于循证医学证据，平衡

疗效与安全性。未来研究应聚焦于精准医学框架

下的机制探索、新型制剂开发及多维度干预策略

的整合，为 AIDs 的防治提供新思路。
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