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　　摘　要：　前庭神经炎（ＶＮ）是一种急性发作的自发性及周围性眩晕，可伴有眼震、恶心、呕吐及平衡障碍，但
无耳蜗及中枢神经系统症状。在周围性眩晕中，其发病率仅次于良性阵发性位置性眩晕（ＢＰＰＶ）及梅尼埃病
（ＭＤ）。近年来，大量体外、动物和人体研究结果显示，血清２５羟维生素Ｄ［２５（ＯＨ）Ｄ］参与ＶＮ炎症的激活、增殖
和分化以及免疫调节的生理过程，血清２５（ＯＨ）Ｄ水平的缺乏与 ＶＮ的发病有密切关系，本文系统地回顾了国内
外相关文献，对维生素Ｄ水平缺乏影响ＶＮ发病机制的研究进展进行综述，并提出目前 ＶＮ治疗中存在的问题，为
临床工作中对ＶＮ的诊治提供新思路。
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　　前庭神经炎（ｖｅｓｔｉｂｕｌａｒｎｅｕｒｉｔｉｓ，ＶＮ）是指一种急
性发作的自发性及周围性眩晕，可伴有眼震、恶心、呕

吐及平衡障碍，但无耳蜗及中枢神经系统症状［１］。目

前流行病学调查发现，ＶＮ的总发病率占所有眩晕的
３．２％～９％，人群发病率为３．５／１０万［２］。但ＶＮ的确
切病因及发病机制尚不明确［３］，可能的病因为①呼吸
道病毒［３４］；②前庭神经占位刺激遭受血管压迫或蛛
网膜粘连，甚至因内听道狭窄而引起神经缺氧变性，

因激发神经放电而发病；③自身免疫炎性反应；④糖
尿病，即糖尿病引起前庭神经元变性萎缩，导致反复

眩晕发作。ＶＮ可能的发病机制为：①前庭神经病毒
感染学说，这一学说表明２３％～１００％的患者发病前
有上呼吸道前驱感染病史，血清疱疹病毒抗体滴度增

加、部分有皮肤带状疱疹；颞骨病理改变为前庭神经

退变；②前庭供血障碍学说，前庭迷路缺血或感染引
起的迷路微循环障碍［５］。

近年来，越来越多的研究结果显示维生素 Ｄ在
调节炎症生理过程的激活、增殖和分化中有重要作

用，参与免疫调节。有学者［６］认为维生素 Ｄ对于
ＶＮ的诱导和进展起着重要的导向作用。ＶＮ的治
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疗包括急性期对症治疗（抗病毒、抗炎、营养神经）；

慢性期以前庭康复治疗为主［７］。并且 Ｋａｓｓｎｅｒ等［８］

的研究表明，急性 ＶＮ患者外周血单核细胞中促炎
蛋白和前黏附蛋白的升高与急性期反应同时发生，

可能有助于疾病的诱导和进展，结合维生素 Ｄ在炎
症及免疫调节中的作用，可能维生素 Ｄ缺乏在促炎
过程中会间接加速 ＶＮ的进展，维生素 Ｄ的补充治
疗可能成为一种新的治疗靶点［８］。

１　维生素Ｄ与前庭神经系统的关系

１．１　维生素Ｄ的来源、作用机制及意义
维生素 Ｄ是一种甾体激素，在皮肤中合成，然

后在肝脏中进行羟基化，最后在肾脏产生具有生物

活性的 １，２５二羟基维生素 Ｄ３［ｓｅｒｕｍ １，２５
ｈｙｄｒｏｘｙｖｉｔａｍｉｎ Ｄ３，１，２５（ＯＨ）２Ｄ３］

［９］。１，２５
（ＯＨ）２Ｄ３与核维生素结合 Ｄ受体（ｎｕｃｌｅａｒｖｉｔａｍｉｎｓ
ｂｉｎｄＤｒｅｃｅｐｔｏｒｓ，ＶＤＲ）产生一种起转录作用的复合
物，调控多种下游通路的因子增殖、分化和免疫调

节［１０１１］，虽然１，２５（ＯＨ）２Ｄ３是维生素 Ｄ的活性形
式，但是近年来许多学者认为血清中，２５羟基维生
素 Ｄ［ｓｅｒｕｍ２５ｈｙｄｒｏｘｙｖｉｔａｍｉｎＤ，２５（ＯＨ）Ｄ］比
１，２５（ＯＨ）２Ｄ３更能准确的反映人体内维生素 Ｄ的
状况。因此，临床中常将测定的血清２５（ＯＨ）Ｄ水平
作为评估人体维生素Ｄ状况的主要指标［１２］。近年来

大量研究表明维生素Ｄ不仅可调节循环中的钙和磷
酸盐水平，而且维生素Ｄ的过量及不足与神经、内分
泌、自身免疫、心血管及前庭疾病等也有关［１３］。

１．２　维生素Ｄ具有抗炎及免疫调节功能
目前维生素 Ｄ具有抗炎作用已经引起了医学

界的广泛的关注，尤其是对于１，２５（ＯＨ）２Ｄ３的研
究显示它具有抗炎作用的辅助性细胞，下调表达和

产生促炎细胞因子，其中包括肿瘤坏死因子 α
（ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒａｌｐｈａ，ＴＮＦα），白介素（ｉｎｔｅｒ
ｌｅｕｋｉｎ，ＩＬ），如 ＩＬ１β，ＩＬ６，ＩＬ８；上调抗炎细胞因
子，如 ＩＬ４、ＩＬ５和 ＩＬ１０［１４１８］。这些功能主要是通
过核维生素 Ｄ受体（ｎｕｃｌｅａｒｖｉｔａｍｉｎＤｒｅｃｅｐｔｏｒ，
ｎＶＤＲ）介导。先前的大量研究已经发现ｎＶＤＲ分布
在人体的多个细胞中的免疫系统，如调节性 Ｔ细胞
（ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙＴｃｅｌｌｓ，Ｔｒｅｇ细胞）、中性粒细胞、树突状细
胞、Ｂ淋巴细胞、巨噬细胞以及内耳、壶腹嵴上皮、膜
性半规管和周围骨细胞等［１９２１］。考虑到ｎＶＤＲ在内
耳中的存在，因此维生素Ｄ可能影响前庭和听力功能
这一推断似乎是合乎逻辑的。例如，缺乏ｎＶＤＲ的小

鼠在使用加速旋转棒、倾斜平台、旋转管和游泳测试

时表现出平衡功能障碍［２２］。下述几项研究报告了维

生素Ｄ在人类正常前庭功能有着重要的作用。如：
Ｓａｎｙｅｌｂｈａａ等［２３］研究者报道了维生素Ｄ缺乏症患者
眼部和颈部前庭神经诱发的肌源性电位异常，提示缺

乏维生素Ｄ会导致异常耳鸣的产生。此外，流行病学
研究表明，维生素 Ｄ水平低与良性位置性眩晕（ｂｅ
ｎｉｇｎｐｏｓｉｔｉｏｎａｌｖｅｒｔｉｇｏ，ＢＰＰＶ）和梅尼埃病（Ｍｅｎｉｅｒｅ
ｄｉｓｅａｓｅ，ＭＤ）的发展有关，补充维生素 Ｄ可能减少
ＢＰＰＶ和ＭＤ患者的进一步发病［２４３４］。在本研究中，

我们发现低水平的２５（ＯＨ）Ｄ可能是ＶＮ发生的危
险因素之一。

１．３　维生素Ｄ如何参与ＶＮ的致病性
鉴于ＶＮ的致病性可能与维生素Ｄ在调节炎症

和免疫反应中的作用有关。因此，主要的假设是

ＶＮ中潜伏的嗜神经病毒的重新激活。组织病理学
特征是萎缩前庭神经和前庭感觉上皮，类似于已知

病毒性疾病如带状疱疹的组织病理学发现［３５３６］。

最近，体内研究表明单纯疱疹病毒感染可在小鼠模

型中诱发 ＶＮ和突发性耳聋［３７］。在尸检时，人类前

庭神经节中也检测到了单纯疱疹病毒 １型 ＤＮＡ。
这些病毒（单纯疱疹病毒１型和２型以及带状疱疹
病毒）感染后倾向侵入感觉神经元，潜伏在神经节

细胞核内，并在某些条件下重新被激活［３５、３８３９］。先

前或并发感染引起的内耳局部炎症反应可能被正常

水平的维生素Ｄ调节或抑制，类似于抑制充血性心
力衰竭患者和炎症性肠病患者促炎细胞因子的产

生［４０］。当维生素Ｄ水平降低时，机体的抑制性适应
性免疫系统和炎症功能可能减弱。在这种情况下，

促炎介质的数量可能增加，导致前庭器官微血管灌

注减少，引起神经肿胀、卡压和功能丧失。考虑到维

生素Ｄ的抗炎作用和内耳中 ＶＤＲ的存在，这些疾
病用维生素 Ｄ水平的紊乱来解释似乎是合理的。
尽管如此，还需要进一步的研究来阐明维生素 Ｄ在
ＶＮ发病机制中的具体作用。

２　ＶＮ患者中炎性反应物表达

综上所述，大量证据证实维生素 Ｄ在调节炎症
的激活、增殖和分化中具有极其重要的作用，进而作

用于ＶＮ的诱导和相关进展中，如 Ｓａｈｉｎ等［４１４２］的

实验表明平均中性粒细胞与淋巴细胞的百分率、血

小板与淋巴细胞的百分率在ＶＮ的发作期会显著升
高，且血小板平均体积（ｍｅａｎｐｌａｔｅｌｅｔｖｏｌｕｍｅ，ＭＰＶ）
水平也随之提高，平均中性粒细胞与淋巴细胞的百
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分率和血小板与淋巴细胞的百分率的升高支持了炎

症在ＶＮ中的作用，ＭＰＶ水平高提示 ＶＮ的病因可
能与血管血栓形成有关。黄?［４３］对８４例 ＶＮ患者
的ＩＬ６进行了统计，发现实验组给予泼尼松治疗，
在此基础上，观察组联合甲钴胺治疗ＶＮ，ＩＬ６（７．６８
±１．８６）ｐｇ／ｍＬ，均低于对照组（１１．２４±２．５７）ｐｇ／
ｍＬ，差异有统计学意义（Ｐ＜Ｏ．０５）。因为ＩＬ６是一
种炎症介质，可诱导急性Ｃ反应蛋白产生，加重病情，
因此其可作为评价前庭神经炎患者机体炎症反应及

病情严重程度的重要指标［４４］。综上所述，说明炎性

介质在ＶＮ患者中会加速其病情的严重程度。

３　维生素Ｄ缺乏与前庭系统疾病的关系

３．１　维生素Ｄ缺乏与ＢＰＰＶ和ＭＤ的关系
已有大量动物及人体试验表明，维生素 Ｄ缺乏

与ＢＰＰＶ和ＭＤ有关［２４３４］。Ｊｅｏｎｇ等［２８］的研究表明特

发性ＢＰＰＶ与血清维生素Ｄ减少有关，并且血清维生
素Ｄ减少可能是ＢＰＰＶ的危险因素。Ｂüｋｉ等［２９］的一

项小规模的回顾性研究试验中评估了ＢＰＰＶ患者血
清中的２５（ＯＨ）Ｄ水平与ＢＰＰＶ成一定的负相关，以
及校正２５（ＯＨ）Ｄ血清水平后复发的频率减小，ＢＰ
ＰＶ患者进行维生素Ｄ的测量后，并在必要时补充维
生素 Ｄ后可以减轻其临床症状及复发频率。Ｇｕ
等［３０］在文献中收集ＢＰＰＶ患者２０２例，表明维生素Ｄ
缺乏组与对照组相比其临床症状较重，表现为眩晕持

续时间较长，首次复位手法治疗成功率较低，６个月
内复发率较高。与对照组相比，２５（ＯＨ）Ｄ水平与
ＢＰＰＶ的严重程度及预后呈负相关，可作为判断 ＢＰ
ＰＶ预后的重要指标。Ｔａｌａａｔ等［３１］的研究提示血清

２５（ＯＨ）Ｄ３水平的提高与ＢＰＰＶ复发率的显著降低
有关。Ｙａｎｇ等［３２］在文献中表明血清维生素 Ｄ水平
降低与ＢＰＰＶ的发生有关，补充维生素Ｄ和碳酸钙可
减少ＢＰＰＶ的进一步发作。Ｈｕａｎｇ等［３３］的研究也表

明ＭＤ在维生素Ｄ缺乏的情况下，口服补充可能是有
益的，并降低眩晕症发作的频率。如果血清２５（ＯＨ）
Ｄ水平低于２０ｎｇ／ｍＬ，则补充两周、每日服用８０００ＩＵ
胆骨化醇，两周、每日服用４０００ＩＵ胆骨化醇，然后按
推荐［３４］剂量每周服用８０００ＩＵ。已有大量文献证实
ＢＰＰＶ及ＭＤ与维生素Ｄ缺乏的相关性，且补充维生
素Ｄ（剂量及疗程）和碳酸钙可减少 ＢＰＰＶ与 ＭＤ患
者的进一步发作。

３．２　维生素Ｄ缺乏与ＶＮ的关系
３．２．１　ＶＮ与维生素 Ｄ的研究进展　张耕等［４５］对

ＶＮ的诊治进展做了综述。相关文献已经对维生素Ｄ

的抗炎及免疫调节做了相关概述［１９２４］及维生素Ｄ在
前庭系统中如何发挥作用［３５４２］，进而引出维生素 Ｄ
缺乏后对ＶＮ患者的临床症状、手法复位后再次复发
频率是否增加；是否维生素Ｄ的补充治疗能够成为一
种新的治疗靶点［８］，仍需我们作进一步研究。

３．２．２　维生素Ｄ缺乏与ＶＮ的相关性　目前，维生
素Ｄ水平影响 ＶＮ的发病机制［３５４２］已在上文中提

及，维生素Ｄ水平能否对ＶＮ患者的临床症状、预后
有影响，我们将通过Ｗｕ等［４６］研究的一项随机对照

试验对５９例已诊断为ＶＮ的患者与１１２名健康人，
测量和比较２５（ＯＨ）Ｄ的水平。结果显示ＶＮ患者
血清２５（ＯＨ）Ｄ水平低于对照组［（１９．０１±６．５３）
ｎｇ／ｍＬｖｓ（２２．９４±６．７４）ｎｇ／ｍＬ，Ｐ＜０．００１］。与对
照组相比，显然ＶＮ患者缺乏维生素 Ｄ的复发频率
更高（６１．０％ ｖｓ３４．８％，Ｐ＝０．００１）。回归分析也
显示，维生素 Ｄ缺乏与 ＶＮ相关，优势比为 ４．５３
（９５％ＣＩ＝１．３４２－１５．２７９，Ｐ＝０．０１５）。这些结果
表明血清２５（ＯＨ）Ｄ水平下降可能与ＶＮ的发生有
关。Ｇｏｕｄａｋｏｓ等［４７］通过对 ＶＮ患者予以皮质类固
醇（５０ｍｇ／ｄ）与前庭康复治疗，发现使用皮质类固
醇可以提高早期的完全急性 ＶＮ消退。Ｋａｒｌｂｅｒｇ
等［４８］发现ＶＮ患者在发病后３ｄ内给予糖皮质激素
可促进前庭神经功能的长期恢复，缩短住院治疗时

间。结合维生素Ｄ在ＶＮ中的致病机制［３１３８］及糖皮

质激素具有的抗炎作用，在治疗 ＶＮ患者急性发作
期起到显著的作用，可以进一步说明维生素 Ｄ在调
节炎症生理过程的激活、增殖和分化中的重要性及

其在免疫调节过程中的作用，进而推断它在 ＶＮ的
诱导和进展中也起重要的作用。目前，已有相关研

究报道［３５４２］，血清维生素 Ｄ水平降低与 ＶＮ的发生
有关，对于补充维生素 Ｄ和碳酸钙可减少 ＶＮ的进
一步发作（即缓解ＶＮ患者的临床症状、减少 ＶＮ患
者的复发频率），这一结论尚需大量临床前瞻性研

究来证实；部分文献已经报道［４９］，维生素Ｄ的缺乏，
提示需要补充治疗，ＢＰＰＶ与 ＭＤ中补充维生素 Ｄ
的指征、剂量及疗程已有相关文献报告［２９，３３３４］，是否

可作为ＶＮ患者补充维生素 Ｄ的剂量及疗程来参
考，或者需出具相关指南来指导补充维生素Ｄ，我们
仍需进一步的临床研究。

４　展望

越来越多的文献证实维生素 Ｄ参与前庭疾病
（如ＢＰＰＶ、ＭＤ、ＶＮ）的发病机制，最有可能与其调节
广泛的免疫细胞功能及抗炎功能相关。一些研究已

·６９５·
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经证实，维生素 Ｄ，尤其是血清２５（ＯＨ）Ｄ缺乏与
ＢＰＰＶ、ＭＤ发病相关，并且已通过补充维生素 Ｄ来
减少ＢＰＰＶ与ＭＤ患者的进一步发作亦得到证实。
相关研究表明，ＶＮ与维生素Ｄ的发病相关，对于是
否补充维生素Ｄ可以减少ＶＮ患者的复发频率及缓
解其临床症状，考虑目前维生素 Ｄ的补充治疗 ＶＮ
疗效试验较少或者无，在作出对维生素 Ｄ能否治疗
ＶＮ的结论之前，我们首先需要更仔细地了解维生
素Ｄ在组织层面上的功能，明确ＶＮ病因，并对其补
充维生素Ｄ的有效剂量及时间进行更深入的探究，
找出可以改善或缓解 ＶＮ患者更好的治疗方案，尚
需大量前瞻性临床研究来证实补充维生素 Ｄ后的
临床疗效，希望能为 ＶＮ患者的治疗提供更多新的
思路和方法。
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ＣｌｉｎＰｒａｃｔ，２００７，７７（１）：４７－５７．

［１７］ＤｉＲＭ，ＭａｌａｇｕａｒｎｅｒａＧ，ＤｅＧＣ，ｅｔａｌ．Ｉｍｍｕｎｏｍｏｄｕｌａｔｏｒｙｅｆｆｅｃｔｓ

ｏｆｖｉｔａｍｉｎＤ３ｉｎｈｕｍａｎｍｏｎｏｃｙｔｅａｎｄｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓ［Ｊ］．ＣｅｌｌＩｍ

ｍｕｎｏｌ，２０１２，２８０（１）：３６－４３．

［１８］ＮｅｖｅＡ，ＣｏｒｒａｄｏＡ，ＣａｎｔａｔｏｒｅＦＰ．Ｉｍｍｕｎｏｍｏｄｕｌａｔｏｒｙｅｆｆｅｃｔｓｏｆ

ｖｉｔａｍｉｎＤｉｎｐｅｒｉｐｈｅｒａｌｂｌｏｏｄｍｏｎｏｃｙｔｅｄｅｒｉｖｅｄｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓｆｒｏｍ

ｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｒｈｅｕｍａｔｏｉｄａｒｔｈｒｉｔｉｓ［Ｊ］．ＣｌｉｎＥｘｐＭｅｄ，２０１４，１４

（３）：２７５－２８３．

［１９］ＣａｌｔｏｎＥＫ，ＫｅａｎｅＫＮ，ＳｏａｒｅｓＭＪ．Ｔｈｅｐｏｔｅｎｔｉａｌｒｅｇｕｌａｔｏｒｙｒｏｌｅｏｆ

ｖｉｔａｍｉｎＤｉｎｔｈｅｂｉｏｅｎｅｒｇｅｔｉｃｓｏｆｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＣｕｒｒＯｐｉｎＣｌｉｎ

ＮｕｔｒＭｅｔａｂＣａｒｅ，２０１５，１８（４）：３６７－３７３．

［２０］ｄｏｒｉｎｉＬ，ＰｅｎｎａＧ，ＧｉａｒｒａｔａｎａＮ，ｅｔａｌ．Ｔｏｌｅｒｏｇｅｎｉｃｄｅｎｄｒｉｔｉｃ

ｃｅｌｌｓｉｎｄｕｃｅｄｂｙｖｉｔａｍｉｎＤｒｅｃｅｐｔｏｒｌｉｇａｎｄｓｅｎｈａｎｃｅｒｅｇｕｌａｔｏｒｙＴ

ｃｅｌｌｓｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇａｌｌｏｇｒａｆｔｒｅｊｅｃｔｉｏｎａｎｄａｕｔｏｉｍｍｕｎｅｄｉｓｅａｓｅｓ［Ｊ］．Ｊ

ＣｅｌｌＢｉｏｃｈｅｍ，２００３，８８（２）：２２７－２３３．

［２１］ＤｅｌｖｉｎＥ，ＳｏｕｂｅｒｂｉｅｌｌｅＪＣ，ＶｉａｒｄＪＰ，ｅｔａｌ．ＲｏｌｅｏｆｖｉｔａｍｉｎＤｉｎ

ａｃｑｕｉｒｅｄｉｍｍｕｎｅａｎｄａｕｔｏｉｍｍｕｎｅｄｉｓｅａｓｅｓ［Ｊ］．ＣｒｉｔＲｅｖＣｌｉｎＬａｂ

Ｓｃｉ，２０１４，５１（４）：２３２－２４７．

［２２］ＭｉｎａｓｙａｎＡ，ＫｅｉｓａｌａＴ，ＺｏｕＪ，ｅｔａｌ．Ｖｅｓｔｉｂｕｌａｒｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎｉｎｖｉ

ｔａｍｉｎＤｒｅｃｅｐｔｏｒｍｕｔａｎｔｍｉｃｅ［Ｊ］．ＪＳｔｅｒｏｉｄＢｉｏｃｈｅｍＭｏｌＢｉｏｌ，

２００９，１１４（３）：１６１－１６６．

［２３］ＳａｎｙｅｌｂｈａａＨ，ＳａｎｙｅｌｂｈａａＡ．Ｖｅｓｔｉｂｕｌａｒｅｖｏｋｅｄｍｙｏｇｅｎｉｃｐｏｔｅｎ

ｔｉａｌｓａｎｄｓｕｂｊｅｃｔｉｖｅｖｉｓｕａｌｖｅｒｔｉｃａｌｔｅｓｔｉｎｇｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｖｉｔａｍｉｎＤ

ｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙｉｎｓｕｆｆｉｃｉｅｎｃｙ［Ｊ］．ＥｕｒＡｒｃｈＯｔｏｒｈｉｎｏｌａｒｙｎｇｏｌ，２０１５，

２７２（１１）：３２３３－３２３９．

［２４］ＡｌＧａｒｎｉＭＡ，ＭｉｒｚａＡＡ，ＡｌｔｈｏｂａｉｔｉＡＡ，ｅｔａｌ．Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｏｆｂｅｎｉｇｎ

ｐａｒｏｘｙｓｍａｌｐｏｓｉｔｉｏｎａｌｖｅｒｔｉｇｏｗｉｔｈｖｉｔａｍｉｎＤｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙ：ａｓｙｓｔｅｍ

ａｔｉｃｒｅｖｉｅｗａｎｄｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＥｕｒＡｒｃｈＯｔｏｒｈｉｎｏｌａｒｙｎｇｏｌ，

２０１８，２７５（１１）：２７０５－２７１１．

［２５］ＷｕＹ，ＧｕＣ，ＨａｎＷ，ｅｔａｌ．Ｒｅｄｕｃｔｉｏｎｏｆｂｏｎｅｍｉｎｅｒａｌｄｅｎｓｉｔｙｉｎ

ｎａｔｉｖｅＣｈｉｎｅｓｅｆｅｍａｌｅｉｄｉｏｐａｔｈｉｃｂｅｎｉｇｎｐａｒｏｘｙｓｍａｌｐｏｓｉｔｉｏｎａｌｖｅｒ

ｔｉｇｏｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］．ＡｍＪＯｔｏｌａｒｙｎｇｏｌ，２０１８，３９（１）：３１－３３．

［２６］ＨａｎＷ，ＦａｎＺ，ＺｈｏｕＭ，ｅｔａｌ．Ｌｏｗ２５ｈｙｄｒｏｘｙｖｉｔａｍｉｎＤｌｅｖｅｌｓｉｎ

ｐｏｓｔｍｅｎｏｐａｕｓａｌｆｅｍａｌｅｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｂｅｎｉｇｎｐａｒｏｘｙｓｍａｌｐｏｓｉｔｉｏｎａｌ

·７９５·
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ｖｅｒｔｉｇｏ［Ｊ］．ＡｃｔａＯｔｏｌａｒｙｎｇｏｌ，２０１８，１３８（５）：４４３－４４６．

［２７］ＷｕＹ，ＦａｎＺ，ＪｉｎＨ，ｅｔａｌ．ＡｓｓｅｓｓｍｅｎｔｏｆＢｏｎｅＭｅｔａｂｏｌｉｓｍｉｎＭａｌｅ

ＰａｔｉｅｎｔｓＷｉｔｈＢｅｎｉｇｎＰａｒｏｘｙｓｍａｌＰｏｓｉｔｉｏｎａｌＶｅｒｔｉｇｏ［Ｊ］．Ｆｒｏｎｔ

Ｎｅｕｒｏｌ，２０１８，９（９）：７４２．

［２８］ＪｅｏｎｇＳＨ，ＫｉｍＪＳ，ＳｈｉｎＪＷ，ｅｔａｌ．ＤｅｃｒｅａｓｅｄｓｅｒｕｍｖｉｔａｍｉｎＤｉｎ

ｉｄｉｏｐａｔｈｉｃｂｅｎｉｇｎｐａｒｏｘｙｓｍａｌｐｏｓｉｔｉｏｎａｌｖｅｒｔｉｇｏ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｌ，

２０１３，２６０（３）：８３２－８３８．

［２９］ＢüｋｉＢ，ＥｃｋｅｒＭ，ＪüｎｇｅｒＨ，ｅｔａｌ．ＶｉｔａｍｉｎＤｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙａｎｄｂｅ

ｎｉｇｎｐａｒｏｘｙｓｍａｌｐｏｓｉｔｉｏｎｉｎｇｖｅｒｔｉｇｏ［Ｊ］．ＭｅｄＨｙｐｏｔｈｅｓｅｓ，２０１３，

８０（２）：２０１－２０４．

［３０］ＧｕＸ，ＤｏｎｇＦＬ，ＧｕＪＨ．Ｓｔｕｄｙｏｎｔｈｅｓｅｒｕｍ２５ｈｙｄｒｏｘｙｖｉｔａｍｉｎＤ

ｌｅｖｅｌｓｏｆｂｅｎｉｇｎｐａｒｏｘｙｓｍａｌｐｏｓｉｔｉｏｎａｌｖｅｒｔｉｇｏｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］．Ｌｉｎ

ＣｈｕｎｇＥｒＢｉＹａｎＨｏｕＴｏｕＪｉｎｇＷａｉＫｅＺａＺｈｉ，２０１７，３１（１２）：

９２４－９２６．

［３１］ＴａｌａａｔＨＳ，ＫａｂｅｌＡＭ，ＫｈａｌｉｅｌＬＨ，ｅｔａｌ．Ｒｅｄｕｃｔｉｏｎｏｆｒｅｃｕｒｒｅｎｃｅ

ｒａｔｅｏｆｂｅｎｉｇｎｐａｒｏｘｙｓｍａｌｐｏｓｉｔｉｏｎａｌｖｅｒｔｉｇｏｂｙｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｓｅｖｅｒｅ

ｖｉｔａｍｉｎＤｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙ［Ｊ］．ＡｕｒｉｓＮａｓｕｓＬａｒｙｎｘ，２０１６，４３（３）：２３７

－２４１．

［３２］ＹａｎｇＣＪ，ＫｉｍＹ，ＬｅｅＨＳ，ｅｔａｌ．Ｂｏｎｅｍｉｎｅｒａｌｄｅｎｓｉｔｙａｎｄｓｅｒｕｍ

２５ｈｙｄｒｏｘｙｖｉｔａｍｉｎＤｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｉｄｉｏｐａｔｈｉｃｂｅｎｉｇｎｐａｒｏｘｙｓｍａｌ

ｐｏｓｉｔｉｏｎａｌｖｅｒｔｉｇｏ［Ｊ］．ＪＶｅｓｔｉｂＲｅｓ，２０１８，２７（５－６）：２８７－

２９４．

［３３］ＨｕａｎｇＹＭ，ＬｉｕＡ，ＬｉｕＬ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎｖｉｔａｍｉｎ

ｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙａｎｄｏｔｏｌａｒｙｎｇｏｌｏｇｉｃｄｉｓｅａｓｅｓ：Ａｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｔａｒｇｅｔ［Ｊ］．

ＭｅｄＨｙｐｏｔｈｅｓｅｓ，２０２０，１３５（１３５）：１０９４４８．

［３４］ＳｏｕｂｅｒｂｉｅｌｌｅＪＣ，ＢｏｄｙＪＪ，ＬａｐｐｅＪＭ，ｅｔａｌ．ＶｉｔａｍｉｎＤａｎｄｍｕｓｃｕ

ｌｏｓｋｅｌｅｔａｌｈｅａｌｔｈ，ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｄｉｓｅａｓｅ，ａｕｔｏｉｍｍｕｎｉｔｙａｎｄｃａｎｃ

ｅｒ：Ｒｅｃｏｍｍｅｎｄａｔｉｏｎｓｆｏｒｃｌｉｎｉｃａｌｐｒａｃｔｉｃｅ［Ｊ］．ＡｕｔｏｉｍｍｕｎＲｅｖ，

２０１０，９（１１）：７０９－７１５．

［３５］ＺａｐｅｒＤ，ＡｄａｍｅｃＩ，Ｇａｂｅｌｉｃ＇Ｔ，ｅｔａｌ．Ｖｅｓｔｉｂｕｌａｒｎｅｕｒｏｎｉｔｉｓ：ｐａｔｈｏ

ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ，ｄｉａｇｎｏｓｉｓａｎｄｔｒｅａｔｍｅｎｔ［Ｊ］．ＬｉｊｅｃＶｊｅｓｎ，２０１２，１３４

（１１－１２）：３４０－３４５．

［３６］ＧａｃｅｋＲＲ．Ｔｈｅｐａｔｈｏｌｏｇｙｏｆｆａｃｉａｌａｎｄｖｅｓｔｉｂｕｌａｒｎｅｕｒｏｎｉｔｉｓ［Ｊ］．

ＡｍＪＯｔｏｌａｒｙｎｇｏｌ，１９９９，２０（４）：２０２－２１０．

［３７］ＥｓａｋｉＳ，ＧｏｓｈｉｍａＦ，ＫｉｍｕｒａＨ，ｅｔａｌ．Ａｕｄｉｔｏｒｙａｎｄｖｅｓｔｉｂｕｌａｒ

ｄｅｆｅｃｔｓｉｎｄｕｃｅｄｂｙｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌｌａｂｙｒｉｎｔｈｉｔｉｓｆｏｌｌｏｗｉｎｇｈｅｒｐｅｓｓｉｍ

ｐｌｅｘｖｉｒｕｓｉｎｍｉｃｅ［Ｊ］．ＡｃｔａＯｔｏｌａｒｙｎｇｏｌ，２０１１，１３１（７）：６８４－

６９１．

［３８］ＡｒｂｕｓｏｗＶ，ＳｃｈｕｌｚＰ，ＳｔｒｕｐｐＭ，ｅｔａｌ．Ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎｏｆｈｅｒｐｅｓｓｉｍ

ｐｌｅｘｖｉｒｕｓｔｙｐｅ１ｉｎｈｕｍａｎｇｅｎｉｃｕｌａｔｅａｎｄｖｅｓｔｉｂｕｌａｒｇａｎｇｌｉａ：ｉｍ

ｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｆｏｒｖｅｓｔｉｂｕｌａｒｎｅｕｒｉｔｉｓ［Ｊ］．ＡｎｎＮｅｕｒｏｌ，１９９９，４６（３）：

４１６－４１９．

［３９］ＡｒｂｕｓｏｗＶ，ＤｅｒｆｕｓｓＴ，ＨｅｌｄＫ，ｅｔａｌ．Ｌａｔｅｎｃｙｏｆｈｅｒｐｅｓｓｉｍｐｌｅｘ

ｖｉｒｕｓｔｙｐｅ１ｉｎｈｕｍａｎｇｅｎｉｃｕｌａｔｅａｎｄｖｅｓｔｉｂｕｌａｒｇａｎｇｌｉａｉｓａｓｓｏｃｉａｔ

ｅｄｗｉｔｈｉｎｆｉｌｔｒａｔｉｏｎｏｆＣＤ８＋Ｔｃｅｌｌｓ［Ｊ］．ＪＭｅｄＶｉｒｏｌ，２０１０，８２

（１１）：１９１７－１９２０．

［４０］ＳｃｈｌｅｉｔｈｏｆｆＳＳ，ＺｉｔｔｅｒｍａｎｎＡ，ＴｅｎｄｅｒｉｃｈＧ，ｅｔａｌ．ＶｉｔａｍｉｎＤｓｕｐ

ｐｌｅｍｅｎｔａｔｉｏｎｉｍｐｒｏｖｅｓｃｙｔｏｋｉｎｅｐｒｏｆｉｌｅｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｃｏｎｇｅｓｔｉｖｅ

ｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ：ａｄｏｕｂｌｅｂｌｉｎｄ，ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ，ｐｌａｃｅｂｏｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｔｒｉａｌ

［Ｊ］．ＡｍＪＣｌｉｎ．Ｎｕｔｒ，２００６，８３（４）：７５４－７５９．

［４１］ＳａｈｉｎＭ，Ｋｋｏｇ̌ｌｕＫ，ＧüｌｍｅｚＥ．Ｍｅａｎｐｌａｔｅｌｅｔｖｏｌｕｍｅ，ｎｅｕｔｒｏ

ｐｈｉｌａｎｄｐｌａｔｅｌｅｔｔｏｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｒａｔｉｏｓａｒｅｅｌｅｖａｔｅｄｉｎｖｅｓｔｉｂｕｌａｒ

ｎｅｕｒｉｔｉｓ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＮｅｕｒｏｓｃｉ，２０１９，６７（６７）：１３４－１３８．
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