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【摘要】维生素 D 是一种脂溶性维生素，主要通过皮肤暴露于紫外线 B 照射下合成，

也可以通过饮食摄入。其生物学作用不仅限于钙和磷的代谢调控，还涉及免疫调节、抗炎、

抗肿瘤等多种生理功能。近年来，随着研究的深入，维生素 D 信号通路在各种疾病中的作

用逐渐被揭示，其调节机制复杂且多样。本文系统梳理了维生素 D 信号通路的分子机制，

包括维生素 D 的两步羟化活化过程、维生素 D 受体（VDR）介导的基因转录调控、维生

素 D 结合蛋白与代谢酶（1α- 羟化酶 / 24- 羟化酶）的动态平衡调控，以及与核因子 κB、

Wnt、Hedgehog 等信号通路的交互作用。重点阐述了维生素 D 通过抗炎、免疫调节、细胞

周期调控等机制在炎症性肠病、糖尿病及其并发症、肥胖、心血管疾病、结直肠癌、乳腺

癌等多系统疾病中的作用，构建维生素 D 信号通路的系统认知框架，为靶向 VDR 的精准治

疗策略提供理论依据。
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【Abstract】Vitamin D is a fat-soluble vitamin primarily synthesized through skin exposure 
to ultraviolet B irradiation and dietary intake. Its biological effects are not limited to the regulation 
of calcium and phosphorus metabolism but also involve a variety of physiological functions such 
as immune modulation, anti-inflammation, and anti-tumor. In recent years, as research deepens, 
the role of the vitamin D signaling pathway in various diseases has been gradually revealed, and its 
regulatory mechanisms are complex and diverse. This paper systematically reviews the molecular 
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mechanisms underlying the vitamin D signaling pathway, including the two-step hydroxylation activation 
process of vitamin D, the regulation of gene transcription mediated by the vitamin D receptor (VDR), the 
homeostatic regulation involving vitamin D-binding protein and metabolic enzymes such as 1α-hydroxylase 
and 24-hydroxylase, and interactions with other signaling pathways, including NF-κB, Wnt, and Hedgehog. This 
study highlights the role of vitamin D in various multi-system diseases such as inflammatory bowel disease, 
diabetes and its complications, obesity, cardiovascular disease, colorectal cancer, breast cancer, among others. The 
systematic cognitive framework for understanding the vitamin D signaling pathway was conducted, providing a 
theoretical basis for precision treatment strategies targeting VDR.

【Keywords】Vitamin D; Signaling pathways; Occurrence of disease

维生素 D 作为一种重要的脂溶性维生素，不

仅对人体骨骼健康至关重要，还参与多种组织器官

的发育和功能发挥。有关维生素 D 信号通路的研

究相当繁杂，缺乏系统梳理，难以形成全面而清晰

的认识框架，进而阻碍了其在临床实践中的有效应

用与转化。众多研究 [1-3] 虽然揭示了维生素 D 在调

节钙磷代谢、促进骨骼发育、参与免疫反应等方面

的广泛作用，但这些发现往往孤立存在，未能充分

整合成一个机制明确的信号通路体系。因此，本文

综述维生素 D 及其信号通路的最新研究进展，旨

在揭示维生素 D 及其信号通路在这些疾病中的功

能作用，通过整合与分析现有研究成果，构建一个

更为系统、全面的认知框架。不仅为靶向作用于维

生素 D 及其受体信号的药物治疗提供理论参考和

实验依据，还旨在促进科研与实践的紧密衔接，

加速研究成果向临床应用的转化。通过对维生素 D

信号通路的深入理解和研究，以期为相关疾病的预

防和治疗提供新的思路和方法，从而推动个性化医

疗和精准治疗的发展。

1  维生素D信号通路的机制

1.1  维生素D的代谢与活化
维生素 D 主要有两种形式：维生素 D2（植

物来源的麦角钙化醇）和维生素 D3（动物来源

的胆骨化醇）。人体皮肤在紫外线 B（ultraviolet 

B，UVB） 照 射 下 可 将 7- 脱 氢 胆 固 醇 转 化 为

维生素 D3
[4-5]。维生素 D 在体内需要经过两步

羟化反应才能转化为活性形式，首先在肝脏

中 通 过 25- 羟 化 酶 转 化 为 25- 羟 基 维 生 素 D 

[25-hydroxy vitamin D，25(OH)D]， 然 后 在 肾 脏

中通过 1α- 羟化酶转化为 1,25- 二羟基维生素 D 

[1,25-dihydroxyvitamin D，1,25(OH)2D]，后者是维

生素 D 的生物活性形式 [6]。最后，1,25(OH)2D 通

过与维生素 D 受体（vitamin D receptor，VDR）结

合发挥其生物学功能 [7]。维生素 D 的代谢与活化

路线见图 1。

1.2  维生素D受体及其功能
VDR 是 一 种 核 受 体， 广 泛 表 达 于 B 细 胞

（GM10855 和 GM10861）、T 细胞、巨噬细胞（脂

多糖极化 THP-1）、外周血树突状细胞、结直肠

癌细胞（LS180）、前列腺上皮细胞（RWPE1）、

肝星状细胞（LX2）和人肾组织中 [8]。1,25(OH)2D

与 VDR 结合后，通过与维甲酸 X 受体（retinoid 

X receptor，RXR）形成异二聚体，结合到维生素

D 响应元素（vitamin D response element，VDRE）

上，调控 BGLAP、CAMP 等特定基因的表达，促

图1  维生素D的代谢与活化路线

Figure 1. Route of vitamin D metabolism and activation
注：图中箭头所指为酶→转化物。
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进骨形成和再生，调节能量代谢和胰岛素敏感性，

增强宿主的免疫防御能力，提高对感染的抵抗力，

改善代谢健康 [9-11]。

1.3  维生素D信号通路的调控机制
维生素 D 信号通路受到多种因素的调控，

包 括 维 生 素 D 结 合 蛋 白（recombinant vitamin D 

binding protein，DBP）、1α- 羟 化 酶 和 24- 羟 化

酶等在内的多种蛋白质和酶类在维生素 D 代谢

和信号传导中起重要作用 [9]。DBP 是一种血浆中

高度特异性的运输蛋白，其主要功能是在血液中

运输维生素 D 及其代谢产物，包括 25(OH) D 和

1,25(OH)2D。DBP 通过与这些化合物紧密结合，

防止它们在循环中被快速降解或失活，确保将

它们高效地输送到靶组织 [12]。1α- 羟化酶是一种

关键酶，负责在肾脏（主要是近端小管上皮细

胞）以及某些外周组织（如巨噬细胞、肠道细胞

等）中将 25(OH)D 催化转化为 1,25(OH)2D。这一

转化过程对于维持体内维生素 D 的生理活性至

关重要，其活性受到多种因素的调节，如钙磷水

平等，形成一个复杂的反馈调节网络，确保维生

素 D 信号通路的精确调控 [13]。24- 羟化酶是维生

素 D 代谢途径中的另一个关键酶，主要存在于肾

脏和肝脏中，其主要功能是催化 1,25(OH)2D 转化

为无活性的水溶性代谢物 24,25- 二羟基维生素 D 

[24,25-dihydroxy vitamin D，24,25(OH)2D]，从而实

现对维生素 D 活性的负反馈调节 [14]。这一过程有

助于防止维生素 D 过量导致的潜在毒性作用。当

体内维生素 D 水平过高时，24- 羟化酶的活性增

强，促进 1,25(OH)2D 失活，从而降低其生物效应。

相反，在维生素 D 缺乏状态下，24- 羟化酶的活

性可能受到抑制，以减少维生素 D 的降解，保持

其有限的储备 [15]。见图 2。

图2  维生素D信号通路调控

Figure 2. Regulation of the vitamin D signaling pathway
注：图中箭头所指为酶→转化物。

1.4  维生素D信号通路与其他信号通路的
交互作用

维生素 D 信号通路与多种其他信号通路存

在交互作用。如维生素 D 信号通路与核因子 κB

（nuclear factor kappa B，NF-κB） 信 号 通 路 的

相互作用在炎症反应调控中起重要作用 [16]。

1,25(OH)2D 通过抑制 NF-κB 的激活，减少炎症

因子的产生。1,25(OH)2D3 与 Wnt 通路之间的交

互作用表现为通过多种机制拮抗结肠癌细胞中

的 Wnt/β-catenin 信号传导：转录活性 β-catenin/

T 细胞因子复合物的减少，诱导 β-catenin 从细

胞核向质膜上的黏附连接结构重新定位 [17- 19]。

维 生 素 D 化 合 物 也 被 认 为 抑 制 了 Hedgehog

（Hh）信号传导。在一项结合斑马鱼实验的研

究 [20] 中，毕赤酵母 Pichia pastori 和小鼠成纤

维细胞分泌的维生素 D3 或其前体 7- 脱氢胆固

醇（7-dehydrocholesterol，7-DHC）被证明介导

Smoothened（Smo）的旁分泌抑制（Ptch）1 导致

通路失活。此外，维生素 D 还可通过与胰岛素

样生长因子（insulin like growth factor，IGF）、

视黄酸受体（retinoic acid receptor，RAR）和雌

激素受体（estrogen receptor，ER）等信号通路

的交互作用，参与细胞增殖、分化和代谢的调

控 [21-22]。见图 3。
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2  维生素D与炎症性疾病

维生素 D 具有显著的抗炎作用，能够通过

多 种 机 制 调 控 炎 症 反 应。1,25(OH)2D 可 以 抑 制

炎症细胞因子如肿瘤坏死因子 α（tumor necrosis 

factor-α，TNF-α）、白细胞介素 -6（interleukin-6，

IL- 6）、白细胞介素 -1β（interleukin-1β，IL- 1β）

的产生，同时促进抗炎细胞因子如白细胞介素 -10

（interleukin 10，IL-10）的表达 [23]（图 3）。此外，

维生素 D 还可以通过调控巨噬细胞和树突状细胞

的功能，减少炎症反应的发生和发展（图 3）。同

时患有维生素 D 缺乏和血脂异常者体内不仅炎症

通路增强，而且癌症通路也增强 [24]。炎症性肠病

（inflammatory bowel disease，IBD） 是 一 种 慢 性

炎症性疾病，包括克罗恩病和溃疡性结肠炎。研

究 [25] 表明，IBD 患者常伴有维生素 D 缺乏，补充

维生素 D 可以减轻 IBD 症状并延长缓解期。维生

素 D 通过其抗炎作用调控肠道免疫和维持肠道屏

障功能，在 IBD 的发病和治疗中起重要作用。此

外，维生素 D 可以通过活化 VDR 抑制转化生长

因 子 -β（transforming growth factor-β，TGF-β）

和 结 缔 组 织 生 长 因 子（connective tissue growth 

factor，CTGF）等促纤维化因子信号通路、肠上

皮 间 质 转 化（epithelial-mesenchymal transition，

EMT）、成纤维细胞的活性及增强机体的杀菌能

力等途径，在众多纤维化疾病中起到预防和治疗

的作用（图 4）。而 TGF-β1 和 CTGF 促纤维化

因子信号通路的激活、肠 EMT、成纤维细胞活化

及肠道菌群变化是机体组织发生肠纤维化的重要

环节，因此推测维生素 D 可能同样通过上述几种

途径在 IBD 中发挥预防和治疗肠纤维化的作用 [26]

（图 4）。

3  维生素D与代谢性疾病

3.1  维生素D在糖尿病及其并发症中的作用
糖尿病是一种常见的代谢性疾病，其发病

机制复杂。研究 [27] 表明，在未调整和调整的意

向性治疗分析中，维生素 D 分别降低了 12% 和

15% 的糖尿病风险。维生素 D 通过其抗炎和免

疫调节作用，改善胰岛素抵抗，保护胰岛 β 细胞

功能，从而有助于糖尿病的预防和治疗 [28- 29]。

此外，维生素 D 在糖尿病并发症如糖尿病肾病

和糖尿病视网膜病变的保护作用也逐渐被揭示。

1,25(OH)2D3 可通过抑制丝裂原活化蛋白激酶 p38

活性、NF-κB 的活化，以及提高 Bcl2 基因表达、

降低 Bad 和 Bak 基因表达两个途径以减少高血

糖诱导的足细胞凋亡，而足细胞损伤恰是糖尿病

肾病最主要的病理特征之一 [30]（图 5）。糖尿病

视网膜病变的特征是新生血管形成和血管生成，

1,25(OH)2D3 能抑制视网膜组织中血管内皮生长因

子和 TGF-β1 的表达，因而在糖尿病大鼠糖尿病

视网膜病变中具有部分保护作用 [31]（图 6）。此外，

在另一种转基因视网膜母细胞瘤和缺血性视网膜

病变小鼠模型中，血清 1,25(OH)2D 较高水平与血

管生成减少相关 [32-33]。

3.2  维生素D对肥胖和代谢综合征的影响
肥胖和代谢综合征是全球范围内的公共卫生

问题，维生素 D 在这些疾病的防治中具有潜在

图3  维生素D与其他信号通路的交互

Figure 3. Interaction of vitamin D with other signaling pathways
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图4  维生素D在炎症性疾病和抗感染中的作用

Figure 4. The role of vitamin D in inflammatory disease and anti-infection

图5  维生素D在代谢性疾病与癌症中的调控机制

Figure 5. Regulatory mechanisms of vitamin D in metabolic diseases and cancer

作用。研究 [34] 表明，肥胖者常伴有维生素 D 缺

乏，维生素 D 通过抗炎和调节脂代谢，有助于

减少肥胖相关的炎症反应并改善代谢综合征。

脂肪细胞的过度分化是肥胖的发生机制之一，

1,25(OH)2D3 可通过抑制过氧化物酶体增殖物激活

受体（peroxisome proliferator-activated receptor，

PPARγ） 表 达、 下 调 转 录 因 子 C / EBPs， 从 而

抑 制 3T3-L1 前 脂 肪 细 胞 分 化 为 脂 肪 细 胞 [35]

（图 5）。1,25(OH)2D3 还能剂量依赖地显著降低

成熟 3T3-L1 脂肪细胞的脂肪聚集，增加 3T3-

L1 脂 肪 细 胞 内 沉 默 调 节 蛋 白 1（recombinant 

sirtuin 1，SIRT1）的表达和活性，同时增加脂

肪细胞内烟酰胺腺嘌呤二核苷酸（nicotinamide 

adenine dinucleotide，NAD） 水 平 和 NAD / 还 原

型烟酰胺腺嘌呤二核苷酸（reduced nicotinamide 

adenine dinucleotide，NADH）比率 [36]（图 5）。
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此 外， 还 有 研 究 [37-38] 发 现 1,25(OH)2D3 通 过 与

Ca2+ 激活相关的机制诱导脂肪细胞凋亡依赖性

μ- 钙蛋白酶和 Ca2+/ 钙蛋白酶依赖性胱天蛋白酶

caspase-12，进而调节脂肪细胞凋亡以控制体内

脂肪组织。

3.3  维生素D与心血管疾病的关联研究
心 血 管 疾 病（cardiovascular disease，CVD）

是导致全球死亡的主要原因之一，虽然其并不完

全属于代谢性疾病，但与代谢性疾病密切相关，

因此本研究将 CVD 放在这一章论述。多项研究显

示维生素 D 水平与心血管事件的发生呈负相关，

其中最具影响力的是第三次美国国家健康和营养

调查研究 [39] 的数据，提示维生素 D 缺乏是独立

于高血压、高血脂、糖尿病、肥胖之外的 CVD 危

险因素。此外，还有研究 [40] 发现糖尿病患者中，

自然对数转换的 25(OH)D 每增加一个单位，全因

死亡风险降低 31%，CVD 死亡风险降低 38%。维

生素 D 水平每增加 1 个单位，受试者患慢性稳定

型心绞痛的风险就会降低 0.3 倍 [41]。研究 [42] 表明，

与 血 浆 25(OH)D 水 平 47~71 nmol·L-1 的个体相

比，血浆 25(OH)D 水平 7.5~12 nmol·L-1 的个体

调整后冠状动脉疾病风险增加 72%，急性心肌梗

死（acute myocardial infarction，AMI） 风 险 增 加

99%，致死性缺血性心脏病（fatal ischemic heart 

disease，IHD）/ AMI 风险增加 122%。维生素 D

主要通过调节血管紧张素系统、改善内皮功能和

减少炎症反应，以降低心血管疾病的风险 [43- 44]。

1,25(OH)2D 通过降低肾素基因启动子中环磷酸腺

苷（cyclic adenosine monophosphate，cAMP）反应

元件的活性以抑制肾素基因表达 [45]。而在 VDR 

KO 模型中，肾素的表达显著增加，血管紧张素 II 

的产生随之显著增加，进而导致高血压和心脏肥

大 [46]。维生素 D 缺乏还可以通过上调核蛋白 α4

（karyopherin subunit alpha 4，KPNA4）以增强心

外膜脂肪组织（epicardial adipose tissue，EAT）的

慢性炎症，从而增强 NF-κB 活化，从而加速冠状

动脉疾病进展 [47]。此外，Rodriguez 等 [48] 对 1  012

例心力衰竭患者的 Meta 分析发现，补充维生素 D

可降低 TNF-α 水平，对 C 反应蛋白、IL-6 无显

著影响，提示补充维生素 D 可能对心力衰竭患者

体内炎性标志物有特定影响。

4  维生素D与癌症

4.1  维生素D对癌细胞增殖和凋亡的调控
维生素 D 在癌症防治中的作用逐渐被认可。

1,25(OH)2D 可以通过多种机制抑制癌细胞的增殖

并诱导其凋亡。例如，维生素 D 可以通过抑制

细胞周期蛋白的表达，阻止癌细胞进入增殖期，

同时激活凋亡相关基因，促进癌细胞的程序性死

亡 [49]。1,25(OH)2D3 抗癌活性已在多种癌症类型

中进行了广泛研究。在正常癌细胞和癌症干细胞

中，1,25(OH)2D3 信号转导在与 VDR 结合时开始，

图6  维生素D与免疫性疾病的相关信号通路

Figure 6. Signaling pathways associated with vitamin D and immune diseases
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并通过调节靶基因表达或通过不同信号通路的

非基因组调控发挥其抗癌活性。1,25(OH)2D3 对癌

细胞的作用包括抑制癌细胞生长、诱导分化、诱

导凋亡和自噬细胞死亡以及抑制转移性肿瘤中

的血管生成 [50]。此外，1,25(OH)2D3 还可抑制基

质细胞中肿瘤微环境（tumor microenvironment，

TME）的血管生成、进展和转移，发挥抗炎作

用 [51]（图 5）。

4.2  维生素D在各种类型癌症中的研究进展
结 直 肠 癌（colorectal cancer，CRC） 是 常 见

的消化道恶性肿瘤，研究 [52] 表明维生素 D 缺乏

与 CRC 的发病风险增加有关。1,25(OH)2D 通过与

VDR 结合，调控细胞周期、凋亡和分化相关基因

的表达，从而抑制 CRC 细胞的增殖和转移。补充

维生素 D 被认为有助于降低 CRC 的发病风险，

改善患者预后。活性形式的维生素 D 可抑制酸

性环境介导的自我更新和 CRC 干细胞中 Oct4、

Sox2 的表达（图 5）。诱导 VDR 的表达和酸性

TME 正常化可抑制 CRC 的发生和发展 [53]。此外，

在 TME 中，维生素 D 可作用于 CRC 相关的间质

成纤维细胞和 CRC 干细胞；还可以调节肠道微菌

群，以促进肿瘤抑制 [54]（图 5）。

乳腺癌中，1,25(OH)2D 能诱导正常和恶性乳腺

细胞的分化和凋亡，并抑制细胞增殖和血管生成。

在较高浓度下，25(OH)D 保护 MCF-12F 乳腺上皮

细胞免受细胞应激源的影响，包括缺氧、血清剥

夺、氧化应激和凋亡诱导，在小鼠乳腺细胞培养

物中，25(OH)D 可防止化学致癌物诱导引起的肿瘤

前病变 [55]。研究 [56] 发现维生素 D 对前列腺癌细胞

具有抑制作用 , 其主要机制包括 G1/S 细胞周期阻

滞、凋亡、分化、基因表达变化 , 以及抑制肿瘤血

管生成和细胞迁移等。针对肺癌，维生素 D 能抑

制 A549 和 NCI-H1975 细胞的糖酵解和干性维持，

减弱与 Warburg 效应相关的代谢相关酶（GLUT1、

LDHA、HK2 和 PKM2）的表达，且维生素 D 下调

干性相关基因（Oct4、Sox2 和 Nanog）的表达以

及磷脂酰肌醇 3 激酶（phosphoinositide 3-kinase，

PI3K）、Akt 激 酶 和 哺 乳 动 物 雷 帕 霉 素 靶 蛋 白

（mammalian target of rapamycin，mTOR） 表 达，

通过灭活 PI3K/Akt/mTOR 信号传导抑制非小细胞

肺癌细胞中的 Warburg 效应和干性维持，从而抑

制非小细胞肺癌的进展 [57]。另有研究 [50] 表明，维

生素 D 缺乏与这些癌症的高发病率和低存活率相

关，补充维生素 D 可能有助于降低癌症风险和改

善治疗效果。

5  维生素D与免疫性疾病

维生素 D 通过其受体 VDR，在免疫细胞的发

育和功能调控中起重要作用。1,25(OH)2D3 可以调

节 T 细胞、B 细胞、巨噬细胞和树突状细胞的功

能，促进免疫平衡和抗感染能力 [58-59]。维生素 D

可以抑制 T 细胞的过度活化，减少自身免疫反应，

同时增强抗原提呈细胞的功能，提高机体的免疫

应答能力 [60]。1,25(OH)2D3 可以上调人 B 细胞中

CYP24A1 表达，还能体外诱导细胞凋亡，抑制记

忆性 B 细胞的形成，并阻止 B 细胞分化为产生免

疫球蛋白的浆细胞 [61]。此外，1,25(OH)2D3 还可通

过抑制巨噬细胞中微小 RNA-155 表达，刺激细

胞因子信号转导抑制蛋白 1 表达，进而调控 Toll

样受体（Toll-like receptors，TLR）信号通路，以

此减弱炎症反应 [62]（图 6）。

维生素 D 缺乏与多种自身免疫性疾病如系

统 性 红 斑 狼 疮（systemic lupus erythematosus，

SLE）、 类 风 湿 性 关 节 炎（rheumatoid arthritis, 

RA）的发病风险增加有关。1,25(OH)2D 通过调

控免疫细胞的功能，抑制自身免疫反应，具有

潜在的治疗作用。1,25(OH)2D 和 VDR 还可以通

过抑制蛋白激酶 C，胞外调节蛋白激酶通路和

促进 CD11a、CD70 和 CD40L 的 DNA 甲基化，

抑制 CD4+ T 细胞激活，从而进一步抑制 SLE 自

身免疫应答 [63]（图 6）。活性维生素 D 可以抑

制 SLE 患者体内的抗原提呈细胞成熟及抑制主

要组织相容性复合体 Ⅱ（major histocompatibility 

complex-Ⅱ，MHC-Ⅱ）、CD40 和 CD86 的表达，

从而减低 SLE 患者的免疫刺激作用，抑制抗原

抗体产生（图 4）。活性维生素 D 还可以维持

免疫内环境平衡，抑制 SLE 患者树突状细胞的

变异与激活，抑制干扰素 -α 的活性 [64]。外周血

维生素 D 水平与 RA 关系密切，在 RA 病损部

位的关节软骨细胞、滑液细胞和巨噬细胞上均

有 VDR 表达。活性维生素 D 与细胞内特异性的

VDR 结合，不仅可以调节骨钙磷代谢以改善骨

质疏松，同时作为一种类激素物质可以通过树

突状细胞和 T 细胞、B 细胞抑制炎症细胞因子如

IL-17、干扰素 -γ 合成，促进抗炎细胞因子的分

泌，参与 RA 患者免疫调节 [30, 65]。
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维生素 D 在抗感染免疫中也具有重要作用。

1,25(OH)2D 可以通过调节抗菌肽如人类防御素和

猫尿酸的表达，增强机体的抗感染能力。此外，

维生素 D 还可以通过调控免疫细胞的功能，促进

感染后的免疫恢复和减少炎症反应。研究 [66] 表

明维生素 D 缺乏与结核病、流感等感染性疾病的

高发病率相关，补充维生素 D 可能有助于预防和

治疗这些疾病。维生素 D 可抑制被感染巨噬细

胞中的脂滴形成，进而抑制细胞内需脂滴供给的

结 核 菌（Mycobacterium tuberculosis，MTB） 的

生长；同时维生素 D 还可下调被感染巨噬细胞

中 PPARγ 的表达，进一步保证巨噬细胞的杀菌作

用 [67]（图 4）。此外，维生素 D 也可促进单核细

胞自噬，通过直接杀灭细菌和调节细胞因子等方

式增强机体对抗 MTB 的能力 [68]（图 4）。

6  维生素D的临床应用与展望

维生素 D 补充剂在预防和治疗维生素 D 缺乏

及相关疾病中具有广泛应用。研究 [69] 表明，维

生素 D 补充剂可以有效提高血清 25(OH)D 水平，

改善骨健康和免疫功能，减轻慢性炎症和代谢紊

乱的症状。然而，不同个体对维生素 D 的需求和

反应存在差异，补充剂的剂量和使用方法需要根

据个体情况进行调整。维生素 D 在多种疾病预防

中的潜力逐渐被认可。通过适当的日光照射和膳

食补充，维持足够的维生素 D 水平，可能有助于

降低多种慢性疾病如骨质疏松、心血管疾病、糖

尿病和癌症的发病风险。然而，维生素 D 在疾病

预防中的具体机制和最佳补充策略仍需进一步研

究。尽管维生素 D 研究取得了显著进展，但仍存

在许多未解之谜和挑战。未来研究需要进一步探

索维生素 D 信号通路的分子机制、不同个体对维

生素 D 的需求和反应差异，以及维生素 D 在不同

疾病防治中的最佳应用策略。此外，临床研究还

需进一步验证维生素 D 补充剂在各种疾病治疗中

的长期效果和安全性。

综上所述，维生素 D 信号通路在多种疾病的

发病和治疗中发挥重要作用。通过深入研究维生

素 D 的代谢、受体功能和信号通路的调控机制，

可以为疾病的防治提供新的思路和策略。尽管面

临诸多挑战，但随着研究的不断深入，维生素 D

在疾病防治中的应用前景将更加广阔。

利益冲突声明：作者声明本研究不存在任何经济
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