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Резюме. Обзор литературы посвящен разнообразным аспектам влияния витамина D на организм человека. 
Кроме классической роли витамина D в костном метаболизме, обсуждаются другие возможные внескелетные эф-
фекты витамина. В обзоре представлены результаты многочисленных исследований, продемонстрировавших влия-
ние дефицита витамина D на продолжительность жизни, развитие многих соматических заболеваний. Акцент в 
настоящем обзоре сделан на исследования, доказавшие воздействие витамина D на возникновение и течение вос-
палительных заболеваний пародонта.
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NEW DATA ON THE EFFECT OF VITAMIN D ON THE HUMAN BODY
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Summary. This literature overview is dedicated to different aspects of vitamin D effects in human organism. Not only the 
classic role of vitamin D in bone metabolism is discussed, but another its different extraskeletal effects. The review presents 
the results of different studies  demonstrating the effect of vitamin D on life expectancy, the development of many diseases. 
In the investigation the emphasis was made on the investigations that had  proven the effects of vitamin D on the occurrence 
and course of inflammatory periodontal disease.
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Эпидемиологические данные распространенно-
сти дефицита витамина D. Данные многочисленных 
зарубежных исследований, целью которых было опре-
делить обеспеченность населения 25(ОН) витамином D, 
установили, что от 40 до 100% пожилых людей в США 
и Европе, живущих в обычных условиях, а не в домах 
престарелых, имеют дефицит витамина D [33]. Также 
были получены данные о том, что более 50% постме-
нопаузальных женщин, принимающих препараты для 
лечения остеопороза, имеют субоптимальный (недо-
статочный) уровень 25(ОН) витамина D,  ниже 30 нг/мл 
или 75 нмоль/л [34].

Кроме того, имеющиеся данные подтвердили пред-
положение о потенциальном риске дефицита витамина 
D или уже имеющемся его дефиците у значительного 
числа детей и подростков. Так, в исследовании, про-
веденном в Бостоне (США) [28], дефицит витамина D 
был обнаружен у 52% латиноамериканских и афроаме-
риканских подростков (черная раса) и у 48% девочек 
(белая раса) младшего подросткового возраста Майями 
(США) [56]. Уровень 25(ОН) витамина D в этих популя-
циях был ниже 20 нг/мл. В другом исследовании, выпол-
ненном в конце зимы, были получены данные о том, что 
42% девочек и женщин в возрасте от 15 до 49 лет (чер-
ная раса), живущих на территории США, также имели 
очень низкий уровень 25(ОН) витамина D (ниже 20 нг/
мл) [45]. Более того у 32% здоровых студентов и врачей в 
Бостонском госпитале был выявлен дефицит витамина 
D, несмотря на ежедневное потребление пищи, содер-
жащей достаточное количество этого витамина, а имен-
но 1 стакана молока, поливитамины плюс включение в 
пищу лосося не менее 1 раза в неделю [59].

В Европейских странах практически отсутствует 

искусственное обогащение пищи витамином D, поэто-
му и дети, и взрослые подвержены особенно высокому 
риску его дефицита. Люди, проживающие постоянно в 
регионах экваториальной области, где имеется высокий 
уровень природной инсоляции, имеют близкий к нор-
мальному уровень 25(ОН) витамина D – обычно выше 
30 нг/мл [65]. Однако, и в наиболее солнечных регионах 
Земли, дефицит витамина D также встречается неред-
ко из-за использования полностью закрывающей тело 
одежды. Данные, полученные в Саудовской Аравии, 
ОАЭ, Австралии, Турции, Индии и Ливане, выявили 
низкий уровень 25(ОН) витамина D у 30-50% детей и 
взрослых (ниже 20 нг/мл) [43,54].

Таким образом, большое количество исследований 
убедительно демонстрируют, что дефицит витамина D 
или его недостаточность является  актуальной пробле-
мой сегодняшнего дня и, по имеющимся расчетам, око-
ло 1 млрд. жителей Земли уже имеют его дефицит или 
недостаточный уровень [32].

В России широкомасштабных исследований, посвя-
щенных изучению обеспеченности 25(ОН) витамином 
D, практически не было. Основываясь на данных о рас-
пространённости остеопороза и остеопоротических 
переломов различных локализаций [2,5,7,8,11,12], а так-
же результатах завершенных работ зарубежных коллег, 
можно предположить с высокой долей вероятности на-
личие существенной распространённости дефицита ви-
тамина D среди жителей нашей страны, но особенно эта 
проблема актуальна для жителей Европейского Севера.

В тоже время, работами стоматологов Северо-
Западного региона, выявлено широкое распростране-
ние воспалительных заболеваний пародонта и кариеса в 
популяции лиц молодого возраста, что позволяет пред-
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положить возможную роль дефицита витамина D в па-
тогенезе этих заболеваний. По данным национального 
стоматологического обследования, проведённого в РФ 
в 1996-1998 гг. [4,10], распространённость кариеса по-
стоянных зубов у детей 12 и 15 лет составила 78% и 88% 
соответственно. Эпидемиологические исследования 
10-летней давности показали [13,14], что существен-
ная распространённость и интенсивность кариеса, вос-
палительных заболеваний пародонта и некариозных 
поражений присутствуют во всех возрастных группах 
региона Европейского Севера. Заболевания пародон-
та имеют тенденцию к прогрессированию с возрастом, 
причем в этой ситуации изменить состояние пародонта 
в лучшую сторону становится очень трудной задачей. 
Зависимость воспалительных заболеваний пародонта и 
кариеса с общим состоянием организма давно привле-
кают внимание ученых. Имеются данные о сочетании 
тяжёлых системных заболеваний, таких как сахарный 
диабет (СД), бронхиальная астма, ИБС, атеросклероз, 
язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной киш-
ки с болезнями пародонта [3,6,9,44]. В настоящее вре-
мя активно изучаются предикторы прогрессирующего 
течения заболевания и факторы, определяющие выбор 
эффективных методов лечения тяжелого пародонтита 
при системном остеопорозе. Альвеолярная кость явля-
ется одной из составляющих в комплексе тканей паро-
донта. При заболеваниях пародонта происходит резкая 
убыль и разрушение костной ткани челюстей, что при-
водит к потере здоровых зубов. Высокая распростра-
нённость дефицита витамина D и воспалительных за-
болеваний пародонта наводит на мысль о возможном 
влиянии статуса обеспеченности этим витамином на 
развитие заболевания.

Настоящий обзор обсуждает известные данные о 
классической роли витамина D в костном метаболиз-
ме, а также современные взгляды на его внескелетные 
эффекты. Акцент сделан на роли витамина D в иммун-
ном ответе организма, имеющим значение в развитии 
многих заболеваний, и на возможном влиянии обеспе-
ченности витамином D на развитие воспалительных 
заболеваний пародонта, которые тесно связаны в свою 
очередь с нарушениями костного метаболизма и остео-
порозом, а также противовоспалительным ответом ор-
ганизма.

Метаболизм витамина D. Витамин D существует 
в двух структурно различных формах: эргокальцифе-
рол (витамин D2) и холекальциферол (витамин D3). 
Эргокальциферол (витамин D2) образуется из прови-
тамина растительного происхождения – эргостерола, 
который поступает в организм человека с продуктами 
питания в основном в виде морепродуктов (наиболь-
шее его количество содержится в жирных сортах рыбы). 
Холекальциферол (витамин D3) синтезируется в коже 
человека под воздействием ультрафиолета из 7-дегидро-
холестерина. Обе эти формы витамина являются биоло-
гически неактивными [15]. Из всего пула, получаемого 
человеком из разных источников витамина D, на долю 
витамина D2 приходится всего около 20%.

Для образования активных форм витамина D необ-
ходимы 2 этапа гидроксилирования, которые происхо-
дят сначала в печени, а затем в почках (рис. 1). Витамин 
D3 гидроксилируется в 25-ой позиции печёночной вита-
мин D3-гидроксилазой (CYP27A1) и витамин D 25- ги-
дроксилазой (CYP2R1), чтобы произвести 25(ОН) вита-
мин D3, максимальную в циркуляции форму витамина 
D [21,52,55]. 25(ОН) витамин D в последующем гидрок-
силируется в 1α-позиции 1α-гидроксилазой (CYP27В1) 
в почках. В результате второй реакции образуется ак-
тивный метаболит витамина D – 1,25-дигидроксиви-
тамин D3 (1,25(ОН)2 витамин D3) или кальцитриол 
[37]. В то время как печеночное производство 25(OH) 
витамина D только частично находится под влиянием 
сывороточного витамина D [30], почечный синтез био-
логически активных гормонов строго контролируется 
эндокринной чувствительной осью [58]. Кроме почек 

CYP27В1 осуществляет процесс гидроксилирования ви-
тамина D и в экстраренальных тканях, таких как кожа и 
моноцитарные клетки. Активность данного фермента в 
почках находится под контролем паратиреоидного гор-
мона, фактора роста фибробластов (FGF-23), а также 
зависит от уровня кальция и фосфора крови. Однако 
в экстраренальных тканях регуляция осуществляет-
ся посредством цитокинов [36]. Катаболизм витамина 
осуществляется с помощью митохондриальной 25(OH) 
витамин D 24-гидроксилазы (CYP24A1), в результате 
этого процесса образуется кальцитроевая кислота [48]. 
CYP24A1 осуществляет своё действие в почках и во всех 
органах-мишенях.

Интересно, что хотя 25(OH) витамин D является 
биологически неактивным и обладает низким срод-
ством к рецептору витамина D (VDR), эта форма вита-
мина, так же как и 1α,25(OH)2 витамин D, отвечает и 
за токсические проявления тоже [23]. Так, в исследова-
нии, выполненном в 2011 году Deluca и соавт. на мы-
шах, было показано, что в то время как при нормальных 
сывороточных концентрациях 25(OH) витамин D яв-
ляется биологически неактивным, то на уровне 400 нг/
мл метаболит становится транскрипционно активным. 
Таким образом, биологическая активность 25(OH) вита-
мина D в высоких концентрациях подобна 1α, 25(OH)2 
витамину D [51].

25(OH) витамин D является основной циркули-
рующей формой витамина D и обладает очень вы-
соким сродством к витамин D-связывающему белку 
(VDBP), значимо большим, чем 1α,25(OH)2 витамин D. 
Исследования на животных моделях установили, что 
связывание 25(OH) витамина D с VDBP, обеспечивает 
более длительную циркуляцию неактивной формы ви-
тамина в кровеносном русле и даёт возможность по-
степенного высвобождения 25(OH) витамина D [20]. 
Кроме того, экспериментальные исследования на мы-
шах позволили учёным сделать выводы, что VDBP об-
легчает доставку активированного витамина D в ткани-
мишени [43], и связанные комплексы служат в качестве 
циркулирующего хранилища витамина D и способству-
ют динамичному регулированию его эффектов.

Витамин D и костный метаболизм. Давно известна 
и хорошо изучена роль витамина D в обмене кальция 
и процессах формирования кости. Витамин D оказыва-
ет влияние на костный метаболизм 2 путями. Первый 
путь – влияние на всасывание и экскрецию кальция, 
второй – воздействие на дифференцировку остеокла-
стов и остеобластов. Образовывавшиеся активные ме-
таболиты 1,25(ОН)2 витамин D3 и 1,25(ОН)2 витамин 
D2 связываются с рецептором витамина D (VDR), кото-
рый присутствует в органах-мишенях кальциевого го-
меостаза, таких как кишечник, кости, почки и паращи-
товидные железы [29]. В кишечнике витамин D стиму-
лирует экспрессию фактора TRPV6, который отвечает 
за абсорбцию кальция и соответственно поддерживает 
уровень кальция в крови [18]. В почках лиганд – акти-
вированный рецептор VDR индуцирует экспрессию 
гена TRPV5, который отвечает за почечное всасывание 
кальция [31]. Витамин D уменьшает транскрипцию C-1 
гена гидроксилазы почек, снижая при этом экскрецию 
кальция почками.

Активный метаболит витамина D также оказывает 
влияние непосредственно на костную ткань. Активная 
форма 1,25(ОН)2 витамин D3 увеличивает экспрес-
сию RANK-лиганда (RANKL). Соединение RANKL и 
RANK на поверхности остеобластов приводит к диффе-
ренцировке клеток-предшественниц макрофагально-
моноцитарного ростка в остеобласты, увеличивая при 
этом образование макрофагального колониестимули-
рующего фактора (М-КСФ). Путем этого механизма 
витамин D также усиливает процессы остеокластоге-
неза. Соединяясь с рецептором VDR, активная форма 
1,25(ОН)2 витамин D3 подавляет экспрессию остео-
протеогерина (OPG), растворимого рецептора, который 
конкурентно связывает RANKL и предотвращает обра-
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зование комплекса RANK- RANKL, активируя процесс 
резорбции кости.

Влияние витамина D на костный метаболизм яв-
ляется доказанным и неоспоримым фактом. Однако в 
последние годы в литературе активно обсуждаются и 
публикуются данные исследований, подтверждающих 
наличие внескелетных эффектов витамина D.

Внескелетное действие витамина D. Недавно были 
получены данные о том, что рецепторы VDR имеются 
во многих органах и тканях, в том числе не вовлечён-
ных в метаболизм кальция, например, они обнаружены 
в клетках головного мозга, Т- и В- лимфоцитах, сердце, 
эндотелии сосудов и в волосяных луковицах. Последние 
годы витамин D назван гормоном, его активные мета-
болиты осуществляют аутокринную, интракринную и 
паракринную функции контроля пролиферации и диф-
ференцировки клеток и влияют на транскрипцию более 
чем 200 генов.

Проведённые в последние годы многочисленные 
исследования показали влияние витамина D на про-
должительность жизни, развитие сердечно-сосудистых 
заболеваний, опухолей различных локализаций, СД, 
аутоиммунных заболеваний. Так результаты крупного 
11-летнего исследования выживаемости (4751 участ-
ник), выполненного в Тромсе (Северная Норвегия) сви-
детельствовали о том, что у тех, кто имел низкий уровень 
25(ОН) витамина D, смертность была выше в сравнении 
с теми, у кого этот уровень был более высокий. Похожие 
результаты были получены во Фремингемском исследо-
вании, проводимом в течение более 5-ти лет и включив-
шем 1739 участников. Уровень 25(ОН) витамина D<10 
нг/мл соответствовал относительному риску возникно-
вения кардиоваскулярных событий – 1,8 относительно 
тех, у кого уровень витамина D был >15 нг/мл [64].

Еще одно ретроспективное исследование было вы-
полнено в отделении интенсивной терапии внутриго-

Рис. 1. Метаболизм витамина D [1].
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родской больницы общего профиля (Micu) в период с 
октября 2009 года по февраль 2010 года, которое вклю-
чило данные об уровне витамина D (25(OH) витамин D) 
у 437 пациентов с оценкой госпитальной летальности в 
данной выборке. Оказалось, что дефицит витамина был 
у 340 человек (0 до 19,9 нг/дл) – 77,8%, недостаточность 
(от 20 до 29,9 нг/дл) имела место у 74 человек – 16,9%, 
а нормальные значения (≥ 30нг/дл) были только у 23 
(5,3%) обследованных. Госпитальная летальность была 
статистически значимо выше у пациентов имевших де-
фицит витамина D (p=0,01).

Взаимосвязь витамина D и риска кардиоваскуляр-
ных заболеваний ассоциирована с липидснижающим 
эффектом витамина D. Это заключение обосновано в 
нескольких поперечных исследованиях, которые проде-
монстрировали, что высокий уровень 25(ОН) витамина 
D напрямую связан с благоприятным липидным про-
филем. Однако есть и другие результаты: Ponda и соавт., 
проанализировав более 4 млн результатов лаборатор-
ных тестов у лиц с дислипидемией, получили данные, 
что, несмотря на то, что после месяца лечения витами-
ном D у пациентов было умеренное повышение 25(ОН) 
витамина D, не было значительного снижения значений 
общего ХС, ЛПНП и ТГ [47].

Витамин D и злокачественные новообразова-
ния. Лиганды рецептора VDR индуцируют экспрессию 
ингибиторов циклин-зависимой киназы (р21 и р27), 
которые, в свою очередь, могут способствовать пре-
кращению G1 клеточного цикла малигнизации клеток. 
Эпидемиологические исследования продемонстрирова-
ли обратную взаимосвязь между смертностью, вслед-
ствие рака простаты, молочной железы, ободочной киш-
ки и длительностью пребывания на солнце [22]. Кроме 
того, было отмечено, что при раке ротоглотки низкий 
уровень витамина D3 коррелирует с увеличением ча-
стоты случаев рака, что дало основания предположить 
возможную противораковую активность 1,25(ОН)2 
витамина D3 [22]. Экспериментальные исследования 
также сделали заключение о том, что лечение 1,25(ОН)2 
витамином D3 или 1а-гидроксивитамином D3, который 
быстро метаболизируется до формы 1,25(ОН)2 витамин 
D3, продлевают выживаемость мышей с лейкемией.

Витамин D и противовоспалительный ответ. 
Исследования последних лет убедительно доказали, 
что витамин D является мощным иммуномодулято-
ром в связи с его противовоспалительным действием. 
Установлено, что активная форма 1,25(OH)2 витамин 
D3, подавляет антиген-индуцированную пролифера-
цию Т-клеток и продукцию цитокинов, в частности ин-
терлейкина-2 и интерферона-γ посредством известного 
стимулятора макрофагов CYP27B1 [57]. Кроме этого, 
существуют убедительные данные, что биологически 
активная форма витамина D – 1,25(OH)2 витамин D3 
стимулирует моноциты и макрофаги к секреции пепти-
дов с мощным антибиотическим эффектом, таких как 
α- и β-дефензины и кателицидин [15].

Еще 25 лет назад при изучении факторов, влияю-
щих на распространение микобактерий туберкулё-
за, было установлено, что активный 1,25(OH)2 вита-
мин D в макрофагах усиливает выработку цитокинов 
(интерферона-γ) и уменьшает  распространение мико-
бактерий туберкулёза [49]. В 2006 году были проведены 
исследования, показавшие, что витамин D действует 
путем модуляции экспрессии генов в ответ на микобак-
терии туберкулёза, индуцируя выработку моноцитами 
кателицидина [41].

Другие, выполненные в последние годы исследова-
ния, показали, что витамин D снижает риск развития 
как бактериальных, так и вирусных инфекций [27]. 
Витамин D может снизить риск заболеть гриппом [63], 
а также и другими острыми респираторными инфек-
циями [50].

Витамин D и сахарный диабет 2 типа. В ряде ис-
следований у пациентов со 2 типом СД, а также с ри-
ском развития данного заболевания, были обнаружены 

повышенные уровни провоспалительных цитокинов, 
таких как циркулирующий TNF- α и β, интерлейкин-6 и 
C-реактивный белок. Эти данные дают основания пред-
полагать, что витамин D также может быть вовлечён в 
патогенез СД 2 типа. Большое число наблюдательных 
исследований свидетельствуют о роли витамина D в 
профилактике и достижении оптимального гликемиче-
ского контроля у пациентов с СД 2 типа. Исследование 
NHANES III, в которое было включено население США, 
доказало высокую распространенность СД 2 типа среди 
не испаноязычных черных и американцев мексиканско-
го происхождения по сравнению с не испаноязычными 
белыми лицами [53]. Эти данные были частично увяза-
ны авторами с более высокой средней концентрацией 
25 (OH) витамина D у не испаноязычных белых по срав-
нению с американцами мексиканского происхождения 
и не испаноязычными черными лицами (31,8 нг/мл про-
тив 26,4 и 19,6 нг/мл, соответственно, р<0,0001). После 
анализа данных уровня 25 (OH) витамина D, предобе-
денного уровня глюкозы и инсулина в исследовании 
NHANES III, был сделан вывод, что уровень витамина 
D был обратно пропорционально связан с риском раз-
вития диабета, независимо от этнической принадлеж-
ности. Интересно отметить факт, что уровень витамина 
D был значительно меньше у взрослых старше 40 лет 
по сравнению с 20-39-летними участниками исследова-
ния и имел обратно пропорциональную связь с ИМТ и 
прямую связь с физической активностью. Существуют 
исследования, выполненные с участием пациентов с СД 
2 типа, которые продемонстрировали отсутствие по-
лезных эффектов, связанных с витамином D. Так, было 
выполнено исследование с участием более 5000 человек 
в возрасте 70 лет и старше, у которых были переломы 
на фоне остеопороза с целью установить выявление но-
вого диагноза СД или начало приема противодиабети-
ческих препаратов или увеличение их дозы [17]. Было 
установлено, что новый диагноз СД поставлен в 2,5 и 
2,2%, соответственно (отношение шансов [ОШ]: 1,11, 
95% ДИ: 0,77-1,62 (р=0,57), у субъектов, рандомизиро-
ваных на витамин D и плацебо. Кроме того, в группах, 
рандомизированных на витамин D и плацебо, процент 
пациентов, которые начали лечение, чтобы управлять 
болезнью составил 1,5 и 1,6% (ОШ 0,97; 95% ДИ: 0,62-
1,54, р=0,91). Авторами этой работы  был сделан вывод, 
о том, что лечение витамином D не влияет на частоту 
возникновения новых случаев СД 2 типа и не отдаляет 
время начала медикаментозной терапии с целью ком-
пенсации заболевания.

Витамин D и аутоиммунные заболевания. 
Последние годы активно изучается иммуномодулиру-
ющий эффект витамина D, который может оказывать 
влияние на сокращение случаев возникновения таких 
аутоиммунных заболеваний, как рассеянный склероз, 
СД 1 типа, ревматоидный артрит, аутоиммунные забо-
левания щитовидной железы и воспалительные заболе-
вания кишечника.

В β-клетках островков поджелудочной железы так-
же были обнаружены рецепторы VDR, что позволило 
предполагать влияние витамина D на секрецию инсу-
лина. Изучение возможного положительного влияния 
витамина D на развитие патогенеза СД 1 типа основы-
валось на аутоиммунной концепции. В исследовании 
на животной модели раннего СД 1 типа назначение 
исследуемым аналога 1,25(OH)2 витамина D3 способ-
ствовало снижению производства интерлейкина-2 и 
интерферона-γ и степени инфильтрации поджелудоч-
ной железы Th1 клетками, при этом останавливался 
процесс индуцированного инсулита, и замедлялось 
прогрессирование заболевания. Многочисленные эпи-
демиологические исследования подтвердили обратную 
связь между заболеваемостью СД 1-го типа и концен-
трацией витамина D в сыворотке крови. Одно из са-
мых крупных и недавно опубликованных исследований 
анализировало взаимосвязь между воздействием УФО 
и темпами заболеваемости СД 1 типа среди детей в 51 
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регионах мира. Было показано, что примерно 25% ре-
гиональных различий в заболеваемости можно было 
объяснить широтой проживания. Независимо от ре-
гиона мира стандартизированный по возрасту уровень 
заболеваемости приближался к нулю, чем ближе страна 
располагалась к экватору. В дополнение были опубли-
кованы данные, что использование добавки витамина 
D во время третьего триместра беременности, в пери-
натальном периоде и на первом году жизни ребенка 
обеспечивает существенный защитный эффект против 
развития детского диабета [61].

В исследовании, проведённом S. Kivity и соавт. в 2011 
году, была продемонстрирована ассоциативная связь 
аутоиммунного тиреоидита (тироидита Хашимото) с 
недостаточной концентрацией в сыворотке 25 (ОН) ви-
тамина D. Так 79% пациентов, страдающих аутоиммун-
ным тиреоидитом, имели уровень данного витамина 
менее 25 нмоль/л (10 нг/л) в сравнении с контрольной 
группой – 52% (p <0,05). Авторы сделали вывод, что ви-
тамин D участвует в патогенезе развития аутоиммунно-
го тиреоидита [38].

Витамин D и воспалительные заболевания паро-
донта. Последнее десятилетие внимание зарубежных 
учёных привлекает вопрос влияния витамина D на здо-
ровье пародонта. Данные, полученные в ходе исследова-
ний, свидетельствуют о том, что витамин D может быть 
полезен в лечении пародонтита, не только потому, что 
он имеет прямое воздействие на костный метаболизм, 
но и потому, что может иметь антибиотический эффект 
на периодонтальные агенты и препятствовать выработ-
ке медиаторов воспаления, которые способствуют де-
струкции пародонта.

Так M. Nishida и соавт. в 2010 году сообщили о ре-
зультатах перекрестного исследования лиц с заболева-
ниями пародонта, которое показало, что у участников, 
принимавших витамин D и кальций, показатели здо-
ровья десен были лучше по сравнению с пациентами, 
не получавшими таких добавок. M. Nishida и соавт. в 
2011 году продолжили наблюдение за участниками ис-
следования, с целью определить сохраняются ли такие 
различия в течение одного года. Были обследованы 46 
человек: женщины в постменопаузе (≥ 5 лет с момента 
последней менструации) и мужчины в возрасте от 50 до 
80 с умеренной и тяжелой хронической болезнью па-
родонта. Участники были разделены на 2 группы: одна 
группа, в которой испытуемые принимали витамин D 
(≥ 400 международных единиц/день) и кальций (≥ 1000 
мг/день) более 18 месяцев и другая группа, в которой 
испытуемые не принимали ни витамин D, ни кальций 
и имели рацион питания с низким содержанием каль-
ция и витамина D. В ходе исследования наблюдалось 
значительное или пограничное улучшение клинических 
показателей (степени кровотечения при зондировании 
и воспаления) у участников, принимавших витамин D 
и кальций, по сравнению с теми, кто не принимал эти 
добавки [46].

X. Zhou и соавт. в 2012 году провели исследование 
случай-контроль, в которое включили 193 пациента с 
ХОБЛ и сформировали группу контроля из 181 чело-
века без ХОБЛ. В ходе исследования оценили состоя-
ние пародонта и функцию лёгких, а в сыворотке кро-
ви был измерен уровень 25 (OH) витамин D. Средний 
уровень 25 (OH) витамин D был значительно ниже в 
группе ХОБЛ, чем в контроле (32,1 против 35,8 нмоль/л, 
р=0,002). Уровень 25 (OH) витамина D крови положи-
тельно коррелировал с функцией легких у некурящих. 
После поправки на возраст, пол, индекс массы тела, 
сезон года и курение, оказалось, что индексы пародон-
та были значительно ассоциированы с сывороточной 
концентрацией 25 (OH) витамина D (оценивали число 
оставшихся зубов; глубину зондирования, кровотече-
ние, индекс PLI и альвеолярной потери костной массы 
в группе ХОБЛ). Низкий уровень 25 (OH) витамина D 
в крови коррелировал с повышенным риском развития 
ХОБЛ среди бывших курильщиков (ОШ=4,11, 95% ДИ 

1,47-11,5, р=0,007). Авторами был сделан вывод, что 
низкий уровень 25 (OH) витамина D в крови был значи-
тельно связан с плохим здоровьем десен и повышенным 
риском развития ХОБЛ [65].

F.R. Teles и соавт. в 2012 году обследовали 56 паци-
ентов с хроническим периодонтитом с определением 
сывороточных уровней интерлейкина-6 (IL-6), фактора 
некроза опухоли-α, адипонектина, лептина, резисти-
на, и витамина D и выполнили оценку состояния паро-
донта при определении таких показателей, как зубной 
налет, кровоточивость при зондировании, нагноение, 
глубина зондирования в исходном состоянии и через 6 
месяцев после терапии. Были получены положительные 
корреляции между уровнями адипонектина и витамина 
D, а также между IL-6 и лептином, отрицательные кор-
реляции были между IL-6 и витамином D и лептином и 
витамином D, но не было корреляций между уровнями 
исследованных в крови показателей с клиническими и 
микробными параметрами пародонта. Периодонтальная 
терапия улучшила клинические и микробиологические 
параметры, но не повлияла на уровень IL-6, фактора не-
кроза опухоли-α, адипонектина, лептина, резистина [60].

В недавно опубликованном в 2011 году продольном 
исследовании Garsia и соавт. сообщили, что добавки 
кальция и витамина D могут снизить тяжесть заболева-
ния пародонта при применении в дозах выше, чем 800-
1000 МЕ ежедневно, и поддержали необходимость те-
стирования потенциала положительной роли витамина 
D при заболеваниях пародонта в рандомизированных 
клинических испытаниях [26].

Совсем недавно было проведено исследование, в 
ходе которого Dietrich и соавт. была оценена связь меж-
ду уровнем 25 (OH) витамина D в крови и воспалением 
десен в большой выборке населения США, являющих-
ся участниками третьего Национального исследования 
экспертизы здоровья и питания (NHANES III 1988-1994 
гг.). В исследование были включены 6700 субъектов 
(2448 мужчин и 4252 женщин) в возрасте от 13 до 90 лет. 
Всем участникам был определён сывороточный уровень 
25 (OH) витамина D в октябре. Была обнаружена силь-
ная отрицательная корреляция между уровнем 25 (OH) 
витамина D и распространенностью кровотечений при 
зондировании. Увеличение в сыворотке крови концен-
трации 25 (OH) витамин D до 30 нг/мл было связано с 
уменьшением шансов для кровотечений на 10% (95% 
ДИ: 5%, 14%). Ассоциация оказалась линейной в тече-
ние всего 25 (OH) витамин D диапазона [24].

K.A. Boggess и соавт. в 2011 году инициировали ис-
следование случай-контроль (117 – случаи и 118 – кон-
троль). Целью данного исследования было изучение 
взаимосвязи между статусом витамина D у беременных 
и заболеваниями пародонта. Случаи включали бере-
менных женщин с клиническими проявлениями забо-
леваний пародонта от умеренной до тяжелой степени; 
группу контроля представляли беременные женщины, у 
которых не было признаков воспалительных заболева-
ний пародонта. Данные были собраны между 14 и 26 не-
делями беременности. В группе беременных с заболева-
ниями пародонта уровень 25 (OH) витамин D был ниже, 
чем в контрольной (59 против 100 нмоль/л, р<0,001). 
Скорректированное ОШ для умеренных и тяжелых за-
болеваний пародонта у женщин с недостаточностью ви-
тамина D составил 2,1 (95% ДИ: 0,99-4,5). Авторами был 
сделан вывод, что недостаточность витамина D связана 
с материнской заболеваемостью воспалительными за-
болеваниями пародонта во время беременности [19].

Целью исследования S. Jabbar и соавт. в 2010 году 
было изучение взаимосвязи между заболеваниями па-
родонта и плазменным уровнем цитокинов, витамина D 
и минеральной плотностью костной ткани у женщин в 
постменопаузе с наличием и без остеопороза. База дан-
ных включала сведения о здоровье у 185 женщин в пост-
менопаузе с остеопорозом и 185 – без данного заболева-
ния и соответствующих по возрасту. У всех участников 
были определены уровни в крови остеопротегерина, 
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RANKL, 25 (OH) витамина D, а также биохимические 
маркеры костного обмена (сывороточный С-концевой 
телопептид), выполнена антропометрия и измерена 
минеральная плотность костной ткани. В ходе исследо-
вания установили, что значительно более высокая доля 
женщин с остеопорозом имела активные воспалитель-
ные заболевания пародонта или заболевания пародонта 
у них были в прошлом относительно контрольной груп-
пы (87,6 против 37,8%, р<0,001). Плазменный уровень 
25(OH) витамин D был значительно ниже (р<0,001), а 
RANKL и OPG значительно выше у женщин с остеопо-
розом, чем в контрольной группе (р<0,0001). RANKL, 
остеопротегерин были значительно выше у женщин 
с активными заболеваниями пародонта, чем без них 
(р<0,001). Авторы сделали вывод, что заболевания па-
родонта чаще встречаются у женщин с остеопорозом и 
связаны с низким уровнем витамина D и более высоки-
ми концентрациями RANKL и остеопротегерина [35].

K.N. Liu и соавт. провели обследование 34-х пациен-
тов с агрессивной формой пародонтита и 29 здоровых 
людей. Были получены результаты, что уровень 25(OH) 
витамин D был значительно выше у пациентов с агрес-
сивной формой пародонтита, чем у здоровых людей 
(8,65 мкг/л против 3,10 мкг/л, р<0,01). Уровень остео-
кальцина был также значительно выше у пациентов с 
агрессивной формой пародонтита, чем у здоровых лиц 
(1,0 мкг/л против 0,8 мкг/л, р=0,028). Корреляция между 
уровнями в плазме 25(OH) витамин D и остеокальцина 
не были обнаружены у пациентов с агрессивной формой 
пародонтита (r=0,271, p=0,12) и у здоровых людей (r=-
0,356, p=0,58). Авторами был сделан вывод, что плазма-
тические уровни 25(OH) витамин D3 и остеокальцина 
не коррелируют, но могут зависеть от наличия агрес-
сивной формы пародонтита [40].

E.A. Krall и соавт. в 2007 году выполнили исследова-
ние для оценки потери зубов среди 145 здоровых лиц 
в возрасте 65 лет и старше, которые были включены в 
3-летнее рандомизированное, плацебо-контролируемое 
исследование о влиянии добавок кальция и витамина D 
на потерю костной массы бедра и 2-летнее наблюдатель-
ное исследование после прекращения приёма пищевых 
добавок. Зубы были подсчитаны на 18 месяце и через 5 

лет с оценкой наличия кариеса, гигиены полости рта и 
заболеваний пародонта. В исследовании 11 (13%) из 82 
субъектов, получавших добавки кальция и витамина D 
и 17 (27%) из 63 принимавших плацебо потеряли один 
или несколько зубов (OR=0,4, 95% ДИ: от 0,2 до 0,9). 
Во время 2-летнего периода наблюдения 31 из 77 (40%) 
субъектов с общим потреблением кальция не менее 
1000 мг в день потеряли один или несколько зубов по 
сравнению с 40 из 68 (59%) субъектов, которые потре-
бляли меньше (ОШ=0,5, 95% ДИ: от 0,2 до 0,9). Авторы 
считают, что полученные результаты подтверждают, 
что потребление достаточного количества кальция и 
витамина D, направленные на предотвращение остео-
пороза, оказывают благотворное влияние на здоровье 
зубов [39].

Таким образом, результаты выполненных зарубеж-
ными учёными исследований показали сильную взаи-
мосвязь между здоровьем пародонта и потреблением 
витамина D и кальция. Витамин D участвует в гомео-
стазе кальция и, следовательно, в формировании кости, 
в том числе и альвеолярной. Авторами многих исследо-
ваний было показано, что пищевые добавки с кальци-
ем и витамином D могут улучшать здоровье пародонта, 
увеличивать минеральную плотность костной ткани 
челюсти и препятствовать резорбции альвеолярной 
кости. Кроме того, доказанное противовоспалительное 
действие витамина D может играть защитную роль от 
пародонтогенных штаммов микроорганизмов.

Можно заключить, что недавно возросший интерес 
к витамину D и множество исследований последних 
лет продемонстрировали высокую распространённость 
дефицита витамина D во всех регионах земного шара, 
убедительно доказали значение и необходимость вита-
мина D для здоровья человека и продемонстрировали 
многообразие его эффектов. На сегодняшний день ре-
зультаты многочисленных исследований убеждают нас 
в большом значении витамина D как модулятора им-
мунного ответа организма, который обеспечивает адек-
ватную защиту от факторов, инициирующих патогенез 
заболеваний человека, и, следовательно, способствует 
первичной профилактике многих из них, в том числе и 
воспалительных заболеваний пародонта.
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Резюме. С целью изучения взаимосвязи липидов сыворотки крови и желчи при заболеваниях желчевыводящих 
путей у жителей Хакасии одномоментным методом осуществлено клинико-эпидемиологическое обследование, в 
ходе которого выполнено ультразвуковое сканирование брюшной полости по 50% случайной выборке (453 евро-
пеоидам и 294 хакасам), определение общего холестерина, триглицеридов и холестерина липопротеидов высокой 
плотности сыворотки крови по 20% случайной выборке (151 пришлых и 132 коренных жителей) и общего холесте-
рина, общих фосфолипидов и общих желчных кислот биохимическими методами в дуоденальной желчи, получен-
ной при дуоденальном зондировании (98 европеоидов и 104 хакасов). У европеоидов при холелитиазе содержание 
общего холестерина в сыворотке крови было выше в сравнении с лицами с гипермоторной функцией желчного 
пузыря, а также регистрировалась прямая корреляция концентрации общего холестерина в сыворотке крови с его 
содержанием и индексом насыщения желчи как в печеночной (r=0,49, p<0,02; r=0,42, p<0,05, соответственно), так и 
в пузырной (r=0,54, p<0,02; r=0,59, p<0,01) порциях дуоденальной желчи. Среди хакасов подобных закономерностей 


