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Вітаміни є незамінними для організму людини органіч-

ними сполуками, що відзначаються високою біологічною 

активністю. Посилена увага науковців усього світу спря-

мована на вивчення біологічних ефектів вітаміну D. Це зу-

мовлено тим, що впродовж останніх років було поглиблено 

вивчено його метаболізм, функції та вплив на організм лю-

дини. Завдяки специфічним метаболічним процесам в ор-

ганізмі людини вітамін D перетворюється у високоактив-

ну гормональну форму. Рецептори до вітаміну D ідентифі-

ковані в клітинах шкіри, серця, легенів, головного мозку, 

скелетних м’язів, товстого кишечника, шлунка, плаценти, 

у молочній залозі, підшлунковій та ендокринних залозах, 

яснах та кістковій тканині альвеолярного відростка [1]. Та-

кож рецептори вітаміну D є на активованих CD4+ і CD8+ 

Т-лімфоцитах, В-лімфоцитах, нейтрофілах, макрофагах 

(МФ), дендритних клітинах (ДК) [2].

Надходження та метаболізм вітаміну D 
в організмі людини

Вітамін D в організм людини надходить трьома шля-

хами. Перший шлях, фотобіологічний, являє собою утво-

рення вітаміну D у шкірі під дією сонячного випромі-

нювання. Спочатку із 7-дегідрохолестерину утворюється 

превітамін D
3
, а потім, внаслідок нагрівання, він перетво-

рюється на вітамін D
3
. Другим шляхом надходження віта-

міну D в організм людини є харчовий. Цим шляхом віта-

мін D в організм людини потрапляє з продуктами харчу-

вання. До продуктів, що містять вітамін D, належать жир-

ні види риб (лосось, скумбрія, сом, тунець, сардини), яєч-

ний жовток, теляча печінка, риб’ячий жир, ікра, марга-

рин та гриби. Третім шляхом надходження є медикамен-

тозний — потрапляння вітаміну D при вживанні біологіч-

них добавок та медичних препаратів.

Після надходження вітаміну D в організм людини він 

потрапляє в кров та з’єднується з вітамін D-зв’язуючими 

білками. Після цього він потрапляє в печінку, де відбу-

вається його перше гідроксилювання за допомогою фер-

менту вітамін D-25-гідроксилази. Внаслідок цього утво-

рюється 25-гідроксивітамін-D
3
 (25(OH)D

3
), або каль-

цидіол. Гормонально активна форма вітаміну D, 1,25-

дигідроксивітамін-D
3
 (1,25(ОН)2D3), або кальцитріол, 

утворюється переважно в нирках за допомогою фермен-

ту вітаміну D — 1-гідроксилази.

Активні метаболіти вітаміну D впливають на спеціаль-

ні рецептори, що називаються рецепторами вітаміну D 

(РВД). Дані рецептори знаходяться в більше ніж 30 ткани-

нах організму людини. 1,25(OH)
2
D

3
 діє як геномним шля-

хом — через ядерні РВД, так і негеномним — через мемб-

ранні РВД (більш швидкий шлях).

Вплив активних метаболітів вітаміну D відбувається на 

всі органи та системи. У кишечнику вітамін D збільшує аб-

сорбцію кальцію та фосфатів. 1,25(OH)
2
D

3
 стимулює надхо-

дження кальцію через мембрану щіткової облямівки в клі-

тину, транспорт кальцію через клітину та видалення каль-

цію з клітини в базолатеральній мембрані. Транспорт каль-

цію через клітину регулюється кальційзв’язуючими білка-

ми — кальбіндинами. Вітамін D сприяє утворенню цих біл-

ків. У нирках він збільшує реабсорбцію кальцію та фосфо-
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ру й зменшує секрецію реніну. У паращитоподібних залозах 

він зменшує синтез та секрецію паратгормону. Велику роль 

вітамін D відіграє в кістковій системі. Він збільшує кісткову 

кальцифікацію, створює оптимальні умови для мінераліза-

ції кісток і є необхідним для розвитку та підтримки мінера-

лізованого скелету. Кінцева диференціація гіпертрофованих 

хондроцитів і подальша кальцифікація матриці помітно по-

рушуються при дефіциті вітаміну D, що призводить до спа-

ювання кінців довгих трубчастих кісток та появи рахітичних 

гірлянд в ділянці реберно-хрящових з’єднань ребер, класич-

них ознак рахіту. Не менш важливу роль вітамін D відіграє 

у функціонуванні імунної системи. Він стимулює вродже-

ний імунітет, сприяє диференціації моноцитів у макрофаги, 

пригнічує антигенпрезентуючу функцію, збільшує експре-

сію протизапальних цитокінів та зменшує утворення проза-

пальних цитокінів, таких як TNF-, IL-1, IL-6, IL-8, IL-12. 

Активні метаболіти вітаміну D також виконують ряд функ-

цій в інших органах та системах організму (рис. 1).

Взаємозв’язок дефіциту вітаміну D 
із соматичними захворюваннями 
та захворюваннями тканин пародонта

При недостатньому надходженні вітаміну D в орга-

нізм або порушенні його метаболізму створюються умо-

ви, що сприяють виникненню загальносоматичних захво-

рювань, таких як цукровий діабет обох типів, захворюван-

ня серцево-судинної системи, розсіяний склероз, псоріаз 

[3–8] та багато інших. 

Також дефіцит вітаміну D може призвести до виник-

нення захворювань тканин пародонта. T. Dietrich із спів-

авт. (2004), вивчаючи співвідношення між рівнем концен-

трації 25(OH)D
3
 в плазмі крові та втратою епітеліального 

прикріплення, показали, що існує зворотній зв’язок між 

концентрацією 25(OH)D
3
 та захворюванням тканин па-

родонта в жінок та чоловіків віком старше 50 років (чим 

більша концентрація 25(OH)D
3
, тим менша спостерігаєть-

ся втрата епітеліального прикріплення) [9]. Інші автори у 

своєму дослідженні показали, що в групі людей, які при-

ймали препарати кальцію та вітаміну D, втрата зубів від-

бувається в вірогідно меншій кількості порівняно з групою 

людей, які не приймали дані препарати [10]. Також бага-

то вчених вивчали взаємозв’язок між видами генотипу та 

поліморфізму рецепторів вітаміну D (РВД) та генералізо-

ваним пародонтитом. Так, K.S. Park із співавт. (2006) у сво-

їх дослідженнях показали, що генотип 27823*C/*C старто-

вого кодону РВД може бути пов’язаний зі збільшенням ри-

зику розвитку агресивного перебігу генералізованого паро-

донтиту [11]. Інші автори дійшли висновку, що полімор-

фізм ApaI гена РВД пов’язаний із втратою альвеолярного 

відростка, клінічного прикріплення та зубів у літніх чоло-

Рисунок 1. Вплив вітаміну D на імунну систему (адаптовано за M. Hewison, 2010)

Н
а

б
ут

и
й

 ім
ун

іт
е

т
В

р
о

д
ж

е
н

и
й

 ім
ун

іт
е

т

Патоген
Вітамін D

Моноцит

Макрофаг

TLR

TLR

ДК

Дозрівання ДК

Диференціація МФ

Знищення бактерій

Цитокіни

Th1

Th2

Th17

Treg

cyto
T-клітинаT-клітина

B-клітина

Запалення та автоімунні реакції

Th

Антиген-презентація

Th1-цитокіни

Th2-цитокіни

Імуноглобуліни

Пригнічення 
Т-хелперів



www.mif-ua.com 35 № 3(11), 2013 

Лекції, огляди  / Lectures, Reviews

віків. Вірогідно вищими ці показники були в пацієнтів із 

AATT і AATt генотипами [12]. 

Вплив метаболітів вітаміну D 
на захворювання тканин пародонта

Модель розвитку захворювань тканин пародонта ви-

глядає таким чином: взаємодія пародонтопатогенів із тка-

нинами пародонта зумовлює розвиток імунної відповіді 

організму та порушення в сполучній тканині й кістково-

му метаболізмі. Патогенетичні зміни в тканинах пародон-

ту (запальні та імунологічні процеси) спричинюють клі-

нічні прояви генералізованого пародонтиту. Метаболіти 

вітаміну D впливають на кожен етап виникнення генера-

лізованого пародонтиту, а саме: на пародонтопатогени, 

запальну реакцію організму та на кістковий метаболізм. 

Вплив метаболітів вітаміну D

на пародонтопатогени

Захворювання тканин пародонту викликають спе-

цифічні грамнегативні анаеробні бактерії — пародон-

топатогени. Вони впливають на тканини пародонту, 

викликаючи запалення. У ротовій порожнині містять-

ся антимікробні білки, такі як -дефензини (HNP1–4), 

-дефензини (hBD1–3), кателіцидин та інші [13]. Рі-

вень утворення -дефензину hBD2 та кателіцидину за-

лежить від рівня 25(ОН)D
3 

[14]. Ці антимікробні пеп-

тиди негативно впливають на патогенні мікроорганіз-

ми, включаючи пародонтопатогени [13, 15]. Низький 

рівень вітаміну D пригнічує їх утворення та спричинює 

поглиблення тяжкості перебігу генералізованого паро-

донтиту (рис. 2а).

Вплив метаболітів вітаміну D 

на імунну систему та запальні процеси 

Серед форм імунної відповіді можна виділити вродже-

ну та набуту реакції. Вроджений імунітет є першою лінією 

імунологічного захисту організму. Тоll-подібні рецептори 

(toll-like receptors — TLRs), відомі під загальною назвою 

«паттерн-розпізнавальні рецептори» (pattern-recognition 

receptors — PRRs), належать до системи вродженого іму-

нітету, вони можуть виявляти різні мікробні структури, 

зокрема на структури пародонтопатогенів, та реагувати 

на них. Недавні дослідження показали істотну роль цих 

рецепторів у підтриманні пародонту в здоровому стані, а 

також у патогенезі пародонтиту [16]. Існує 10 типів TLRs. 

TLRs типу 1, 2, 4, 5 і 6 розпізнають позаклітинні мікробні 

структури, що експресуються на поверхні клітин, а TLRs 

типу 3, 7, 8 та 9 виявляють вірусні або бактеріальні нукле-

їнові кислоти, що експресуються внутрішньоклітинно. 

Дослідженнями встановлено, що, поряд з імунни-

ми клітинами, TLRs також наявні в тканинах пародонту 

[17–20]. Ясна постійно підлягають впливу мікроорганіз-

мів, що наявні в біоплівці. TLR-сигналізація відіграє важ-

ливу роль у вродженій імунній відповіді та в забезпеченні 

здоров’я пародонту. Хронічна мікробна стимуляція TLR 

зумовлює посилену продукцію прозапальних цитокінів та 

призводить до втрати клінічного прикріплення ясен, про-

гресування генералізованого пародонтиту [16]. Вітамін D 

знижує активність TLRs, зменшуючи їх негативний вплив 

на тканини пародонту (рис. 2б). 

На набутий імунітет вітамін D впливає шляхом пригні-

чення Т-хелперів 1, що забезпечують клітинну імунну від-

повідь [21], та збільшення продукції Т-хелперів 2 клітин, 

що пов’язані з гуморальним імунітетом [22]. Внаслідок 

цього зменшується утворення прозапальних цитокінів і 

збільшується утворення протизапальних цитокінів. Та-

кож вітамін D зменшує перетворення В-клітин на плаз-

матичні клітини, зменшуючи продукцію імуноглобулінів 

(рис. 2в).

Вплив метаболітів вітаміну D 

на кісткову систему

Вітамін D відіграє важливу роль у кальцієвому обмі-

ні. По-перше, вітамін D сприяє покращенню всмокту-

вання кальцію в кишечнику, по-друге, він збільшує ре-

абсорбцію кальцію в нирках, і по-третє, збільшує міне-

ралізацію кісток. Основними кальційрегулюючими гор-

монами в організмі людини є паратгормон, кальцито-

нін та кальцитріол. Паратгормон (ПТГ) сприяє вивіль-

ненню кальцію із кісток, а також збільшує утворення 

1-гідроксилази. Вітамін D зменшує виділення ПТГ як 

прямим, так і опосередкованим чином. Вітамін D запо-

бігає резорбції альвеолярного відростка. Остеокласти — 

клітини, що відповідають за резорбцію кістки — утворю-

ються зі своїх попередників. Це перетворення відбува-

ється за допомогою RANKL (ліганд рецептора активато-

ра ядерного фактора В) та в присутності макрофагаль-

ного колонієстимулюючого фактора [23]. Це утворення 

стимулюється Т-хелперами 1 та Т-хелперами 17, а також 

цитокінами, до яких належать IL-1, IL-6, TNF-, IL-17. 

Блокується це перетворення Т-хелперами 2 та цитокі-

нами IL-4 і IL-10. Як зазначалось вище, вітамін D при-

гнічує активність Т-хелперів 1 та Т-хелперів 17, зменшує 

виділення прозапальних цитокінів і збільшує функцію 

Т-хелперів 2, тим самим запобігаючи руйнуванню аль-

веолярного відростка (рис. 2г).

Питання взаємозв’язку хвороб тканин пародонта з ос-

теопенією та остеопорозом вивчається протягом остан-

ніх 20 років. S. Jabbar із співавт. (2011) показали, що за-

хворювання пародонта частіше зустрічається в жінок з 

Рисунок 2. Роль вітаміну D у патогенезі генералізованого 
пародонтиту (адаптовано за Hoomank Horshidi 

Department of Periodontics Shiraz University of Medical 
Sciences) 
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остеопорозом і вони пов’язані з низьким рівнем вітаміну 

D і більш високими концентраціями RANKL і OPG [24]. 

M. Tezal із співавт. (2000) проводили дослідження що-

до визначення зв’язку між мінеральною щільністю кіс-

ток, резорбцією альвеолярного відростка й втратою рівня 

клінічного прикріплення. Результатами досліджень до-

ведено сильний кореляційний зв’язок між мінеральною 

щільністю кісткової тканини та ступенем резорбції аль-

веолярного відростка [25]. Порушення мінерального об-

міну в патогенезі хвороб пародонту досліджувалось у ро-

ботах В.В. Поворознюка, І.П. Мазур (2006). Інші дослі-

дження продемонстрували, що використання препаратів 

кальцію (не менше 1000 мг/день) та препаратів вітаміну 

D (не менше 400 МО/день) сприяє сповільненню втра-

ти висоти альвеолярного відростка, стабілізації метабо-

лічних процесів у хворих на генералізований пародонтит 

[26]. M.N. Garcia із співавт. (2011) вивчали вплив препа-

ратів кальцію та вітаміну D на перебіг пародонтиту та ді-

йшли висновку, що вітамін D може позитивно вплинути 

на стан здоров’я пародонта [27]. 

Висновки
1. Вітамін D регулює обмін кальцію та фосфатів, підтри-

муючи необхідний їх рівень у крові, впливає на органи та тка-

нини організму людини, забезпечує їх нормальне функціону-

вання та попереджує розвиток багатьох захворювань.

2. Результатами досліджень виявлено взаємозв’язок 

між рівнем метаболітів вітаміну D та захворюваннями 

тканин пародонта.

3. Вітамін D впливає на всі ланки патогенезу генера-

лізованого пародонтиту, а саме на пародонтопатогени, 

імунну та кісткову системи.

4. Використання в комплексному лікуванні та профі-

лактиці вітаміну D сприяє зменшенню резорбції альве-

олярного відростка та патологічних процесів у тканинах 

пародонта.
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Витамин D и заболевания пародонта
Резюме. Метаболиты витамина D являются необходи-

мыми веществами для организма человека, они выполня-

ют важные функции. Дефицит витамина D обусловливает 

развитие многих соматических заболеваний, а также бо-

лезней ткани пародонта. Плейотропное действие витами-

на D на ткани пародонта включает влияние на пародон-

топатогены, регуляцию иммунного ответа и метаболизма 

костной системы.

Ключевые слова: витамин D, пародонтит, пародон-

топатогены, костная ткань, альвеолярный отросток, им-

мунная система.

Povoroznyuk V.V.1, Mazur I.P.2, Novoshitsky V.Ye.2

1 State Institution «Institute of Gerontology named 
after D.F. Chebotarev of National Academy of Medical 
Sciences of Ukraine», Kyiv
2 National Medical Academy of Postgraduate Education named 
after P.L. Shupyk, Department of Dentistry, Kyiv, Ukraine

Vitamin D and Periodontal Disease
Summary. D vitamine metabolites are necessary nutrients 

for the human body, they perform important functions. 

Vitamin D deficiency leads to the development of many 

somatic diseases, as well as diseases of the periodontal tissues. 

Pleiotropic effects of vitamin D on periodontal tissues include 

the impact on parodontopatogens, regulation of the immune 

response and metabolism of the skeletal system.

Key words: vitamin D, periodontitis, parodontopatogens, 

bone tissue, alveolar bone, immune system.



<<
  /ASCII85EncodePages false
  /AllowTransparency false
  /AutoPositionEPSFiles true
  /AutoRotatePages /None
  /Binding /Left
  /CalGrayProfile (Gray Gamma 2.2)
  /CalRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CalCMYKProfile (U.S. Web Coated \050SWOP\051 v2)
  /sRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CannotEmbedFontPolicy /Warning
  /CompatibilityLevel 1.3
  /CompressObjects /Tags
  /CompressPages true
  /ConvertImagesToIndexed true
  /PassThroughJPEGImages true
  /CreateJobTicket true
  /DefaultRenderingIntent /Default
  /DetectBlends true
  /DetectCurves 0.1000
  /ColorConversionStrategy /LeaveColorUnchanged
  /DoThumbnails false
  /EmbedAllFonts true
  /EmbedOpenType false
  /ParseICCProfilesInComments true
  /EmbedJobOptions true
  /DSCReportingLevel 0
  /EmitDSCWarnings false
  /EndPage -1
  /ImageMemory 1048576
  /LockDistillerParams false
  /MaxSubsetPct 100
  /Optimize false
  /OPM 1
  /ParseDSCComments true
  /ParseDSCCommentsForDocInfo true
  /PreserveCopyPage true
  /PreserveDICMYKValues true
  /PreserveEPSInfo true
  /PreserveFlatness true
  /PreserveHalftoneInfo false
  /PreserveOPIComments true
  /PreserveOverprintSettings true
  /StartPage 1
  /SubsetFonts false
  /TransferFunctionInfo /Preserve
  /UCRandBGInfo /Preserve
  /UsePrologue true
  /ColorSettingsFile ()
  /AlwaysEmbed [ true
    /Peterburg
    /Times-Bold
    /Times-BoldItalic
    /TimesET-Bold
    /Times-Italic
    /TimesNewRomanPS
    /TimesNewRomanPS-Bold
    /TimesNewRomanPS-BoldItalic
    /TimesNewRomanPS-Italic
    /Times-Roman
  ]
  /NeverEmbed [ true
  ]
  /AntiAliasColorImages false
  /CropColorImages true
  /ColorImageMinResolution 150
  /ColorImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleColorImages true
  /ColorImageDownsampleType /Bicubic
  /ColorImageResolution 300
  /ColorImageDepth -1
  /ColorImageMinDownsampleDepth 1
  /ColorImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeColorImages false
  /ColorImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterColorImages false
  /ColorImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /ColorACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /ColorImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000ColorACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 15
  >>
  /JPEG2000ColorImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 15
  >>
  /AntiAliasGrayImages false
  /CropGrayImages true
  /GrayImageMinResolution 150
  /GrayImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleGrayImages true
  /GrayImageDownsampleType /Bicubic
  /GrayImageResolution 300
  /GrayImageDepth -1
  /GrayImageMinDownsampleDepth 2
  /GrayImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeGrayImages false
  /GrayImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterGrayImages false
  /GrayImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /GrayACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /GrayImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000GrayACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 15
  >>
  /JPEG2000GrayImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 15
  >>
  /AntiAliasMonoImages false
  /CropMonoImages true
  /MonoImageMinResolution 1200
  /MonoImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleMonoImages true
  /MonoImageDownsampleType /Bicubic
  /MonoImageResolution 600
  /MonoImageDepth -1
  /MonoImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeMonoImages false
  /MonoImageFilter /FlateEncode
  /MonoImageDict <<
    /K -1
  >>
  /AllowPSXObjects false
  /CheckCompliance [
    /None
  ]
  /PDFX1aCheck false
  /PDFX3Check false
  /PDFXCompliantPDFOnly false
  /PDFXNoTrimBoxError true
  /PDFXTrimBoxToMediaBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXSetBleedBoxToMediaBox true
  /PDFXBleedBoxToTrimBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXOutputIntentProfile (None)
  /PDFXOutputConditionIdentifier ()
  /PDFXOutputCondition ()
  /PDFXRegistryName (http://www.color.org)
  /PDFXTrapped /False

  /CreateJDFFile false
  /Description <<
    /JPN <FEFF3053306e8a2d5b9a306f300130d330b830cd30b9658766f8306e8868793a304a3088307353705237306b90693057305f00200050004400460020658766f830924f5c62103059308b3068304d306b4f7f75283057307e305930023053306e8a2d5b9a30674f5c62103057305f00200050004400460020658766f8306f0020004100630072006f0062006100740020304a30883073002000520065006100640065007200200035002e003000204ee5964d30678868793a3067304d307e30593002>
    /DEU <>
    /FRA <>
    /PTB <>
    /DAN <>
    /NLD <>
    /ESP <>
    /SUO <>
    /ITA <>
    /NOR <>
    /SVE <>
    /ENU (Use these settings to create PDF documents suitable for reliable viewing and printing of business documents. The PDF documents can be opened with Acrobat and Reader 5.0 and later.)
  >>
>> setdistillerparams
<<
  /HWResolution [2540 2540]
  /PageSize [612.000 792.000]
>> setpagedevice




