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Abstract

Vitamin D is a fat-soluble vitamin helps to retain cal-
cium and phosphorus but also has shown to affect im-
mune regulation and homeostasis. In humans, vitamin 
D3 and vitamin D2 and their metabolite has intensively 
studied in both innate and adaptive immune system that 
they are important to regulate overwhelmed inflamma-
tion. The vitamin D receptor is a nuclear hormone re-
ceptor which regulate various downstream target gene 
expressions as a transcription factor related to metabo-
lism, immune regulation, etc. Vitamin D deficiency is 

a high-risk factor for inflammatory diseases like auto-
immune disease and allergy. In addition, reduced vita-
min D seem to correlate with susceptibility to the virus 
infection such as HIV and COVID-19. In this review, 
we will summarize up-to-date vitamin D’s role in vari-
ous immune cells, immune regulatory functions during 
autoimmune, allergic, and infectious diseases. We will 
also discuss about vitamin D supplement effects in hu-
man trial studies for COVID-19.
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서론

비타민D는 지용성 비타민으로서 체내 칼슘 농도

의 항상성에 중요한 역할을 하여 뼈 성장에 중요한 

역할을 할 뿐만 아니라 다양한 면역 조절 기능을 가

지고 있는 것으로 알려져 있다(Hart등, 2011). 비

타민 D는 햇빛 속 자외선을 받아 피부 세포에 있

는 7-다이하이드로콜레스테롤로부터 형성되거나, 

연어, 고등어, 참치, 송어, 계란, 버섯, 우유, 견과류 

등 다양한 식품으로부터 섭취할 수 있다. 비타민D가 

부족하면 구루병, 골다공증 등의 위험이 높아지며, 

뿐만 아니라, 당뇨병, 암, 치매, 자가면역질환, 알레

르기 와 같은 다양한 질병과의 상관관계에 대한 연

구가 진행되어져 왔다. 또한, 비타민D가 면역반응

에 어떤 영향을 끼치는지에 대한 관심과 함께 전신

홍반루푸스, 다발성 경화증, 류마티스 관절염과 같

은 자가면역 질환에서의 역할에 대한 연구가 진행되

었다(Murdaca 등, 2019). 비타민D는 체내에서 대

사되면서 칼시페디올, 칼시트리올과 같은 스테로이

드 호르몬과 유사한 대사체들을 형성하며, 비타민D 

수용체와 결합하면, 다양한 유전자발현을 조절할 수 

있다. 면역체계에서는 이러한 분자적 기전을 바탕으

로 다양한 면역세포의 기능을 조절할 수 있는 조절

T세포 분화 증가와 같은 역할에 기여하며, 이를 통

해 심각한 염증반응을 조절하여 항상성 유지에 기여

하며, 자가면역, 알레르기와 같은 질환을 예방하는

데 도움이 된다. 또한, 바이러스 감염에 의한 심각

한 염증반응에 따른 조직 손상과 치명율에 면역조

절 기전을 통한 유리한 효과가 있음이 보고되었다

(Murdaca 등, 2020). 최근 코로나 바이러스 감염증

(COVID-19)의 중증도, 치명율과 비타민D의 결핍 

혹은 치료 목적의 보충제로서의 역할에 대한 임상시

험 연구결과들이 발표되면서, 비타민D의 면역조절 

능력에 기인한 다양한 질환에 보충적 역할이 가능할 

것으로 여겨지며, 본 논문에서 비타민D의 최신 연

구 지견을 고찰하고, COVID-19을 포함한 인체 질

병에서 식품 혹은 비타민 보조제로서의 가능성을 제

시하고자 한다. 

본론

1. 비타민D의 대사 및 수용체 

비타민D는 화학적 구조를 기반으로 D1-D7 까지 

있으며, 비타민D2 (에르고칼시페롤, Ergocalciferol)

와 비타민D3(콜레칼시페롤, Cholecalciferol) 는 각

각 식물성 또는 동물성 식품으로부터 섭취할 수 있

으며, 자외선에 의해 피하조직에서 합성된다. 인체

에 가장 영향을 미칠 수 있는 형태로 알려진 비타

민D3는 간에서 25-hydroxyvitamin D3 (25(OH)

D3)로 전환되어 혈중에서 검출될 수 있는 형태로 

존재한다(Hart 등, 2011). 하지만 25(OH)D3 는 생

물학적인 활성이 없기 때문에 신장에서 추가적으로 

수산화 과정을 거쳐 1,25-dihydroxyvitamin D3 

(1,25(OH)2D3) 또는 칼시트리올(calcitriol)이 되어

야 생물학적인 활성을 갖게 되고, 이것의 수용체인 

비타민D 수용체(Vitamin D receptor, VDR)에 결

합하면서 세포 내로 신호전달이 일어나게 된다. 비

타민D 수용체는 핵-호르몬 수용체 (Nuclear-hor-

mone receptor)로서, RAR (Retinoic Acid Recep-

tor), PPAR (Peroxisome Proliferator-Activated 

Receptor)과 같은 다른 핵-호르몬 수용체의 구조와 

유사하게 DNA 결합 도메인과 리간드 결합 도메인으

로 나뉘며, 그 리간드인 비타민 D의 대사체와 결합

하면, DNA 전사인자로 작용하여 세포의 형질전환

을 유도한다(Choi 등, 2012). 다양한 면역세포에서

도 이러한 비타민D3를 대사할 수 있음이 알려져 있

으며, 면역세포로부터 생산된 1,25(OH)2D3가 비타

민D 수용체와 결합하여 retinoid X receptor (RXR)

와 heterodimer를 이루게 되고, 비타민D가 작용하

는 유전자의 프로모터에 존재하는 비타민D 반응 요

소(vitamin D responsive element, VDRE)에 결합

함으로써 다양한 유전자 발현을 조절하게 되고, 이에 

따라 면역세포의 형질이 변화하게 된다. 
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2. 비타민D가 면역세포에 미치는 영향 

1) 내재면역 세포

대식세포(Macrophage)와 수지상세포(Dendritic 

cell)는 생체 내 다양한 조직에 분포하며, 선청 면역

체계의 주요 세포로서, 조직에 감염된 병원균을 패턴

인식수용체(Pattern-Recognition Receptor)를 통해 

인식하고, 섭식작용(Phagocytosis)을 통해 빠르게 제

거하며, 염증반응(Inflammation)을 일으켜 감염 초

기에 즉각적 대응을 할 수 있다. 또한, T세포에게 항

원을 제시하여, B세포를 통한 항원에 특이적인 항체 

생산 및 세포독성 림프구(Cytotoxic Lymphocyte)를 

통한 감염된 세포의 제거와 같은 후천면역을 활성화 

시킨다. 대식세포와 수지상세포와 같은 항원제시세

포에서도 비타민D의 활성 형태인 1,25(OH)2D3를 

합성할 수 있음이 밝혀졌다. 대식세포와 수지상세포

가 미성숙 전구체에서 성숙한 세포로 분화하는 동안, 

혈중 25(OH)D3로부터 1,25(OH)2D3
 
를 합성하는데 

필요한 1α‐hydroxylase 의 발현양이 증가하는 것으

로 보고되었다(Liu 등, 2006). 또한, 1,25(OH)2D3는 

단핵구, 대식세포, 호중구 및 상피세포를 포함한 다

양한 세포에서 항균펩티드(Antimicrobial peptides; 

AMP 생성을 유도할 수 있음이 보고되었다(Hart 등, 

2011). Cathelicidin peptide LL‐37 과 β‐defensin 2

와 같은 AMP는 세균이나 바이러스에 직접적으로 작

용하여, 병원균의 증식을 억제하고 병원균에 대한 면

역반응을 활성화시킬 수 있다. 또한, 1,25(OH)2D3
 

는 단핵구가 대식세포로 분화하는 것을 촉진하고 

식균작용과 사이토카인 분비능 등을 증가시킨다. 

1,25(OH)2D3를 단핵구와 수지상 세포, T세포와 함

께 공동 배양하면, Foxp3 전사인자 발현을 유도하

여 조절 T세포(regulatory T cell, Treg) 분화가 유

도되는 것이 보고되면서, 비타민D3의 면역 조절 능

력이 주목받게 되었다(van der Aar 등, 2011). 뿐만 

아니라 1,25(OH)2D3가 수지상 세포의 공통자극분

자(costimulatory molecules) 발현을 감소시켜 수지

상 세포가 T세포를 활성화하는 것을 억제한다는 것

이 보고되었다(Hart 등, 2011). 따라서, 비타민D는 

감염 초기 선천면역작용을 조절하고, 조절 T세포 분

화를 촉진하여 심각한 염증반응이 지속되지 않도록 

할 수 있다.

2) 적응면역 세포

T세포와 B세포는 항원에 특이적인 적응면역을 담

당하는 중요한 면역세포로서 항체를 통한 체액성 면

역과 세포독성 림프구(Cytotoxic lymphocyte)를 통

한 세포-매개 면역을 담당한다며, 한번 경험한 항

원에 대한 기억세포를 형성함으로써 동일한 병원

균 감염에 대해 더 빠르고 강력하게 대응한다. 휴지

기 T세포와 B세포의 비타민D 수용체의 발현은 상

당히 낮지만 T세포와 B세포가 항원의 자극을 받아 

활성화 된 상태에서는 VDR의 발현이 증가하여 500

개 이상의 유전자 발현에 영향을 미친다고 보고되

어 있으며, 특히 T세포는 수지상 세포와 독립적으로 

1,25(OH)2D3에 의해 직접적으로 영향을 받을 수 있

다(Kongsbak 등, 2013). T세포의 VDR 유전자가 결

손된 쥐에서 보조 T세포(helper T cell, CD4 T cell)

와 세포독성 T세포(cytotoxic T cell, CD8 T cell)의 

발달에 문제가 없음이 보고되었다. 1,25(OH)2 D3

가 VDR과 결합하게 되면 VDRE의 발현이 증가하면

서 T세포 수용체(T cell receptor, TCR) 신호전달에 

중요한 역할을 하는 PLC-γ1가 증가하는 것이 밝혀

졌고, VDR에 의한 신호 전달은 미감작 T세포(Naïve 
T cell)의 활성화에 도움을 줄 수 있음이 제시되었

다. CD4 T세포는 여러 종류의 효과기 세포로 분화

되어 다양한 종류의 염증 반응에 기여하게 되는데, 

염증 반응을 일으키는 Th1이나 Th17 세포로 분화

되는 방향을 억제하고, 염증을 조절할 수 있는 조절 

T세포(Treg) 분화가 더 유도된다는 것이 밝혀졌다. 

또한 혈중 25(OH)D3의 농도가 높을 수록 순환하고 

있는 Treg의 염증 억제 능력이 향상되면서 염증성 

사이토카인(Interferon-γ, Interleukin-2, tumor 

necrosis factor α)의 양은 감소하고, 항염증성 사이

토카인(Interleukin-4, Interleukin-10)의 양은 증

가한다(Chauss 등, 2022). 1,25(OH)2D3는 B세포

에 직접적으로 작용하여 기억세포 또는 형질세포로
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의 분화를 억제함으로써 항체 생산 능력을 감소시킨

다고도 알려져 있다. B 세포와 1,25(OH)2D3를 같이 

배양하였을 때, 형질 세포의 분화가 감소하고 IgA, 

IgG, IgM과 같은 항체의 생산도 감소함이 보고되었

다(Rolf 등, 2014). 이러한 점에서, 비타민D3는 T세

포, B세포와 같은 적응면역의 중추적 세포에 직접 작

용하여, 면역세포의 염증반응으로 인한 자가면역질

환, 알레르기질환 등에 효과가 있을 것으로 예상할 

수 있다. 

3. 비타민D와 질병

1) 자가면역질환 (Autoimmune disease)

비타민D 결핍증은 만성 염증과 다양한 질병에 관

련성이 있는 것으로 잘 알려져 있다(Murdaca 등, 

2019). 자가면역질환은 자가 항원에 특이적인 면역 

세포가 활성화되어 염증을 유발하고, 정상적인 조직

의 기능에 영향을 미쳐 우리 몸의 다양한 곳에서 발

병할 수 있는 질병이다. 위도가 높은 지역에 사는 인

구에서 다발성 경화증, 크론병, 류마티스 관절염 등

의 위험이 증가하고, 비타민D를 공급하면 이러한 질

환을 감소 시킬 수 있다는 보고를 통해 비타민D와 자

가면역질환의 상관관계가 밝혀져 있으며, 또한, 미

국의 살고 있는 백인보다 흑인에서 전신홍반루푸스 

(Systemic Lupus Erythematosus)의 발병률이 높

고, 아프리카에 살고 있는 흑인은 그렇지 않다는 연

구 결과는 자외선에 노출되는 정도가 낮아지고 피부 

색소로 인한 자외선 투과가 감소하였기 때문에 비

타민D가 제대로 공급되지 않은 것이 원인임을 제시

하고 있다(Holick 등, 2007). 실제로 루푸스 환자의 

혈청1,25(OH)2D3가 감소되어 있고 활성기의 루푸

스 환자에서 더 뚜렷함이 보고되었다(Murdaca 등, 

2019). 북유럽, 북미에 많은 환자가 있는 다발성 경

화증(Multiple Sclerosis, MS)의 위험 요인 중 하나

는 자외선 노출의 부족과 비타민D의 섭취 부족으로 

인한 낮은 혈중 비타민D 농도로 알려져 있다. 다발성 

경화증의 동물 모델인 experimental autoimmune 

encephalomyelitis (EAE)에서 비타민D가 결핍된 쥐

에서 질병의 더 심화된다는 보고가 있으며, 실제로 

MS 환자의 혈중 비타민D농도는 건강한 사람의 농도

보다 낮음이 밝혀졌다(Cantorna 등, 1996; Laurs-

en 등, 2016). 뿐만 아니라 다발성 경화증은 재발과 

완화를 반복하는 형태를 보이기도 하는데 비타민D3 

보충제를 먹었을 때 재발의 빈도가 감소하는 것이 보

고되었다(Laursen 등, 2016). 다양한 선행연구를 통

해 다발성 경화증은 조절 T세포를 증가시켜 치료적 

접근을 할 수 있음이 보고되었다보고되었다(Trotta 

등, 2018; Akamatsu 등, 2019; Kim 등, 2021). 류

마티스 관절염(Rheumatoid Arthritis)의 경우 비타

민D 결핍증이 위험인자라는 결과에 대해서는 논쟁

이 있지만 자외선 노출 빈도가 증가할 수록 위험도

가 감소하는 것으로 보아 비타민D가 류마티스 관절

염의 병인 기전에 관여할 가능성이 제기되었다. 또한 

염증성 관절염 환자 중 비타민D 결핍이 심각한 환자

가 류마티스 관절염으로 진행될 확률이 더 높은 것으

로 알려졌을 뿐만 아니라 류마티스 관절염 환자가 3

개월 동안 비타민D 유사체를 섭취하였을 때 질병이 

완화되었다는 보고가 있다(Murdaca 등, 2019). 류

마티스 관절염의 동물 모델을 이용한 실험에서, 비

타민D를 투여하였을 때 발병시기가 늦춰지고 임상 

활동성 지표가 낮아지는 것이 보고되었고, 더불어 

Interleukin-17A (IL-17A)를 생산하는 CD4 T세포

가 감소하고 Foxp3를 발현하는 CD4 T세포가 증가

한 것이 밝혀졌다(Zhou 등, 2019). 

비타민D 결핍과 자가면역질환의 상관관계는 위와 

같이 다양한 연구를 통해 보고되어 있으며, 자가면역

질환을 극복하기 위한 방법으로서, 기존의 스테로이

드, 면역억제제와 차별적으로 조절 T세포를 통한 치

료에 대한 미충족의료수요가 매우 크다. 따라서, 비

타민D 를 통해 조절 T세포를 유도하여 질병치료의 

가능성을 보여주는 연구들이 다수 보고되었다. 

2) 알레르기질환 (Allergic disease)

알레르기는 꽃가루, 집먼지진드기, 음식 등 해로운 

병원균이 아닌 환경적 항원에 대해 면역반응이 과도

하게 일어나는 증상을 말한다. 지난 50-60년간 천
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식, 아토피성 피부염, 음식 알레르기를 보이는 환자

들이 꾸준하게 증가하였으며, 이러한 알레르기 질환

이 비타민D와 연관성이 있다는 보고가 다수 발표되

었다. 비타민D 결핍이 천식과 알레르기 질환의 위험

을 높이고, 알레르기 환자들이 비타민D를 섭취하였

을 때 증상이 완화되는 것이 보고되었다(Mirzakhani 

등, 2015). 호주에서의 한 연구 결과에 따르면, 6세

에 비타민D 레벨이 낮을 경우, 14세가 되었을 때 알

레르기와 천식이 증가함을 보여주었다(Hollams 등, 

2011). 또한 혈중 비타민D의 레벨이 낮을 수록 알레

르기 면역반응의 지표인 혈중 IgE와 호산구가 증가

함이 밝혀졌고, 천식 환자의 혈중 비타민D 농도가 

30ng/ml미만일 경우 천식이 악화되는 것이 보고되

었다(Yu 등, 2011).

비타민D의 면역조절 반응이 알려지면서 아토피 피

부염과의 연관성에 대한 연구도 많이 진행되었다. 아

토피 피부염 환자에서 VDR 유전자의 polymorphism 

유전자형을 분석하였을 때, 건강한 사람에 비해 특정 

염기서열이 많이 발현됨을 발견하였고, 이러한 VDR 

유전자형이 중증아토피피부염 환자에서 자주 발현

된다는 연구는 VDR이 피부 장벽의 기능이나 면역

반응조절 등을 통해 아토피 피부염을 조절할 가능

성을 제시하고 있다(Heine 등, 2013). 또한 임상연

구에 따르면, 비타민D 결핍증과 소아 아토피피부염

의 중증도와 연관이 있다는 보고가 있었고, 중증 아

토피피부염 환자보다 경증 아토피피부염 환자에서 

혈청 비타민D수치가 더 낮음이 관찰되었다(Peroni 

등, 2011; Lee 등, 2013). 미국 보스턴 지역에 거주

하는 아토피피부염을 가진 11명의 어린이를 대상으

로 한 연구에서, 30일 동안 매일 비타민D를 복용하

였을 때 대조군에 비해 유의한 호전을 보였음이 밝혀

졌다(Sidbury 등, 2008). 하지만 이른 시기에 고용량

의 비타민D를 지속적으로 복용할 경우 오히려 성인

이 되었을 때 알레르기성 질환을 일으킬 가능성이 있

다는 연구도 제시되었다(Back 등, 2009). 따라서 알

레르기 질환을 예방 또는 치료 목적으로 복용하기 위

해서 어느 정도 양을 투여해야 하는지 추가적인 연구

가 필요할 것이다. 

3) 바이러스 감염 (Virus infection)

비타민D와 감염병과의 상관관계도 활발히 연구

되었다. 특히 후천성면역결핍증(Acquired Immune 

Deficiency Syndrom, AIDS)를 일으키는 인체면역

결핍바이러스(Human Immunodeficiency Virus, 

HIV) 감염과 예방에 비타민D가 중요한 역할을 한다

는 결과가 다수 보고되었다. 바이러스 치료제와 함

께 비타민D 보충제를 섭취하였을 경우 증상이 더욱 

완화되고 질병의 진행을 효과적으로 억제함이 밝혀

졌다(Hsieh 등, 2018). 또한, 혈중 비타민D 농도가 

HIV 감염 환자의 예후를 진단할 수 있는 지표로서의 

가능성이 제기되었다. 아프리카 HIV 여성 환자를 대

상으로 진행한 연구에서 비타민D가 결핍되어 있는 

환자에서 예후가 좋지 않음이 보고되었다. HIV 와 

함께 많이 연구된 바이러스 감염은 주로 호흡기 바

이러스이다(Fabbri 등, 2020). 리노바이러스 감염증

(Human Rhinovirus, HRV)은 가장 흔히 일어나는 

급성 감염으로 상기도 감염(upper respiratory tract 

infection, UIR)의 대표적인 원인이다. 사람의 기관

지 상피 세포에 이 바이러스 감염시킨 후 비타민D 대

사 물질과 함께 배양하였을 때 바이러스의 복제에는 

영향이 없었으나 감염 유무와 관계없이 비타민D 대

사 물질에 의하여 C-X-C motif chemokine ligand 

(CXCL)8과 CXCL10이 증가하는 것이 보고되었다

(Siddiqui 등, 2020). 여기서 CXCL8과 CXCL10은 

대식세포, 호중구, T세포 등을 감염 부위로 이동하게 

하여 외부 병원균의 제거를 촉진한다. 이와 같이 바

이러스 감염에 대해 비타민D의 결핍과 상관관계 뿐 

아니라 비타민D 대사 물질에 의한 항바이러스 면역

작용에 중요한 역할을 할 수 있음을 통해, 긍정적 상

관관계로서 바이러스 감염에 대한 주요 보조제로 활

용이 가능할 것으로 여겨진다.

4) 코로나 바이러스 감염증 (COVID-19)

2019년 말에 발생하여 전세계적인 유행성 감염병

이 된 코로나 바이러스 감염증은 제2형 중증급성호흡

기증후군 코로나바이러스(Severe Acute Respirato-

ry Syndrome-Coronavirus-2, SARS-CoV-2) 에 
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의해 발병된다. 이 바이러스는 숙주세포의 안지오텐

신 전환효소 2(Angiotensin-converting enzyme 2; 

ACE2를 인식하여 세포 안으로 들어가서 증식하기 시

작한다. 비타민D가 면역반응을 조절하고 바이러스의 

감염을 억제할 수 있는 AMP를 유도하는 것이 알려

져 있기 때문에 비타민 D의 혈중 농도가 COVID-19

의 발병률과 예후에 관계가 있을 것이라는 의견이 대

두되었다(Weir 등, 2020). 실제로 팬데믹의 초장기에 

자외선 노출 빈도가 적은 고위도 지역에 사는 사람들

의 COVID-19 발병률이 높았고, 혈중 비타민D 농도

가 낮은 사람들이 COVID-19의 고위험군으로 분류

되었다. 이후 더 많은 연구들이 진행되면서 비타민D

와 SARS-CoV-2의 상관관계는 크게 두가지로 설명

되었다(Martineau 등, 2022). 첫번째는 비타민D에 

의해 유도되는 AMP인 cathelicidin LL-37이 바이

러스의 스파이크 단백질과 숙주 세포의 ACE2 수용

체에 모두 결합함으로써 바이러스가 숙주 세포 내로 

침입하는 것을 억제하는 것이다(C. Wang 등, 2021). 

두번째는 SARS-CoV-2가 1α-hydroxylase의 발

현양을 증가시켜 혈중 25(OH)D3를 1,25(OH)2D3

로 전환한다는 것이 보고되었다. 또한, 예방적인 비

타민D3 섭취는 IFNB의 발현을 증가시키고 SARS-

CoV-2 감염 시에 폐의 염증반응을 감소시켰다

(Arora 등, 2022). COVID-19 환자의 기관지 폐포 

세척액의 CD4 T세포에서 비타민D에 의해 억제 될 

수 있는 염증성 사이토카인을 암호화하는 유전자의 

발현이 증가 되어 있는 것이 보고되었다(Chauss 등, 

2022). 중증 COVID-19 환자에서는 염증반응이 과

도하게 일어나 조직의 손상을 초래한다. 이러한 상

황에서는 보체의 활성화가 계속되면서 interferon-γ 

(IFNγ)을 분비하는 Th1 세포 분화가 유도되고 이것

을 조절하기 위한 IL-10의 발현 또한 증가하게 된다. 

최근 한 연구에서는 VDR을 통한 비타민D 신호전달

에 의해서 Th1 세포의 염증성 유전자의 발현이 줄어

들고 IL-10의 발현을 증가시킨다는 것이 밝혀졌다

(Kolls 등, 2022). 또한 인도의 연구결과에 따르면, 

비타민D 가 결핍된 COVID-19 환자에 비타민D3를 

높은 용량으로 투여했을 때, SARS-CoV-2 유전자 

검출이 음성으로 바뀌는 결과가 보고되었다(Rastogi 

등, 2022). 염증반응을 조절하는 중요한 역할을 하는 

Treg이 COVID-19환자에서 감소되어 있다는 보고가 

있기 때문에 Treg을 증가시키는 비타민D의 중요성이 

대두되고 있다(H. Wang 등, 2021). 

요약

비타민D3는 칼슘 대사를 조절하며 뼈의 건강을 담

당하는 중요한 호르몬이지만 다양한 면역세포에 작

용하여 면역반응을 조절할 수 있다는 것이 알려지면

서 자가면역질환, 알레르기질환, 감염 등 여러 질병

과의 상관관계에 대한 관심이 증가되었다. 비타민D3

의 활성 형태인 1,25(OH)2D3는 면역세포에 의해 전

환될 수 있으며 핵-호르몬 수용체인 VDR과 결합하

여 세포 내 다양한 유전자 발현을 조절함으로써, 세

포의 형질과 기능을 바꿀 수 있다. 특히, 최근 다양

한 연구를 통해 과도한 면역 반응을 조절하는 Treg

세포의 분화를 증가시키고 그 기능을 향상시키는 기

전을 통해 염증성 사이토카인을 감소시키며, 외부 병

원균을 제거할 수 있는 AMP의 생산을 유도함으로

써 자가면역질환, 알레르기, 감염성 질환 등 다양한 

질환에 긍정적 역할을 할 수 있음이 확인되었다. 특

히, 최근 COVID-19 에 의한 글로벌 팬데믹을 경험

하면서, 중증 질환 및 사망에 이르는 환자들과 비타

민D의 상관관계 연구, 다양한 나라들에서 시행된 비

타민D 치료의 임상결과들을 통해, 비타민D 보충 기

반의 면역조절의 전략이 유리할 수 있음을 알 수 있

었다. 전세계 현대인들의 비타민D 결핍은 최근 50년

간 지속적으로 증가하고 있으며, 자외선 노출로 합성

할 수 있는 비타민D의 양이 충분하지 않은 부분을 식

품 또는 보충제의 형태로 섭취하는 것이 여러 자가면

역질환과 알레르기, 감염성 질병을 예방하는데 도움

이 될 것이다.
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