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ВІТАМІН D ДЕФІЦИТ ТА РИЗИК ВИНИКНЕННЯ ПАТОЛОГІЇ ТВЕРДИХ
ТКАНИН ЗУБІВ

Резюме. Недіагностований дефіцит вітаміну D зустрічається часто, та 25-гідроксихолекальциферол є барометром стату-
су вітаміну D. 25-гідроксихолекальциферол сироватки не тільки предиктор здоров'я кісткової системи, але й також - неза-
лежний предиктор ризику виникнення карієсу та інших патологій твердих тканин зубів.
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Актуальність проблеми полягає в тому, що недо-
статній вміст в організмі людини вітаміну D3, навіть не-
значною мірою, може бути причиною розвитку багать-
ох захворювань. Своєчасне визначення рівня вітаміну
D3 та корекція його недостатності має велике значення
для підтримки здоров'я людини.

Метою дослідження є поглиблене вивчення ролі віта-
міну D в організмі людини в цілому та метаболізмі твер-
дих тканин зубів, зокрема.

Визначення та поширеність дефіциту вітаміну D
Хоча, немає погоджених оптимальних рівнів 25-

гідроксихолекальциферолу (25-ОН-D) в сироватці крові,
дефіцит вітаміну D, на думку багатьох експертів, вста-
новлюється при рівні 25-ОН-D менше ніж 20 нг/мл (50
нмоль/л) [Holick, 2006].

Забезпеченість вітаміном D (за Gomez, 2003) при
рівні 25-ОН-D > 40нг/мл (>100нмоль/л) у дітей необх-
ідно вважати достатньою, а рівень кальцидіолу 20-40нг/
мл (50-100нмоль/л) - вважати D-гіповітамінозом, кон-
центрацію 25-ОН-D 10-20нг/мл (25-50нмоль/л) - D-віта-
мінною недостатністю, D-вітамінний дефіцит - <10нг/
мл (<25нмоль/л) та D-гіпервітаміоз - > 88нг/мл
(220нмоль/л).

Вітамін D-дефіцит на сьогодні визнаний як пандемія
[Holick, Chen, 2008]. Близько 1 мільярду людей у всьому
світі мають дефіцит вітаміну D. Діти та підлітки, також, мають
високу схильність до розвитку дефіциту вітаміну D. На-
приклад, 52% іспаномовних та чорношкірих підлітків,
обстежених у Бостоні, та 48% білих підлітків-дівчаток у
Майні, мали рівень 25-ОН-D нижче 20нг/мл. В інших дос-
лідженнях, наприкінці зими, 42% чорношкірих дівчаток
та жінок від 15-49 років, що мешкали в різних регіонах
США, мали рівень 25-ОН-D нижче 20нг/мл. У 32% здо-
рових жителів Бостону було виявлено D-вітамінний де-
фіцит, незважаючи на те, що вони випивали склянку мо-
лока, отримували мультивітамінний комплекс щодня та
вживали м'ясо лосося щонайменше 1 раз на тиждень.
Низькі рівні 25-ОН-D зафіксовані у 30-50% здорового на-
селення середнього та похилого віку [Wang et al., 2008].

Високий ступінь ризику дефіциту вітаміну D у дітей
та дорослих в Європі пов'язаний з частковою або по-
вною відсутністю їжі, насиченої вітаміном D. [Looker et
al., 2008; MacFarlena et al., 2004]. Люди, які живуть близько
до екватору і знаходяться під постійним сонячним вип-

ромінюванням, мають достатній рівень 25-ОН-D   більше
30нг/мл. Однак, навіть в найбільш сонячних частинах
світу дефіцит вітаміну D також має місце, в тих випад-
ках коли більша поверхня тіла людини захищена від
сонця. В дослідженнях у Саудівській Аравії, Об'єднаних
Арабських Еміратах, Австралії, Туреччині, Індії та Лівані
було встановлено, що 30-50% дітей та дорослих мають
рівень 25-ОН-D нижче 20нг/мл.

У зоні ризику, також, знаходяться вагітні жінки та
жінки, що годують груддю. Показано, що не зважаючи
на щоденний прийом мультивітамінних комплексів, в
яких кількість вітаміну D складає 400 МО, на момент
народження 73% жінок та 80% новонароджених мали
рівень 25-ОН-D нижче 20нг/мл [Rockell et al., 2005;
Holick, 2007; Rovner, O'Brien, 2008]. Дослідження у ди-
тячій лікарні Бостона [Gordon et al., 2008] показали ви-
соку поширеність дефіциту вітаміну D серед здорових
новонароджених та грудних дітей (біля 40%   мали
рівень 25-ОН-D нижче оптимального).

Факторами ризику вітамін-D дефіциту є недостатнє
перебування на сонці або постійне використання сонце-
захисних кремів чи одягу, що закриває майже всю по-
верхню тіла [Holick, Chen, 2008]; сильно пігментована
шкіра, в якій менше синтезується вітаміну D; підвищена
потреба організму у вітаміні; недостатнє потрапляння віта-
міну D з їжею; високий індекс маси тіла; використання
ліків, які порушують активацію вітаміну D [Shinchuk, Holick,
2007; Rovner, O'Brien, 2008; Misra et al., 2008].

Джерело та метаболізм вітаміну D
Під терміном "вітамін D" розуміють дві форми цьо-

го вітаміну [DeLuca, 2004]. Перша з них міститься в про-
дуктах рослинного походження   ергокальциферол, або
вітамін D

2
, та поступає в організм з їжею. Друга форма

вітаміну D - вітамін D
3
, або холекальциферол. Біля 90%

його утворюється в шкірі під дією ультрафіолетового
опромінення сонячного світла з довжиною хвилі 290-
315 із 7-дегідрохолестеролу [Царегородцева, 2007;
Holick, 2007; Shinchuk, Holick, 2007; Leino et al., 2008].
Вітамін D3 відіграє значно більшу роль у процесах жит-
тєдіяльності людини, ніж вітамін D

2
, який потрапляє до

організму в невеликій кількості з їжею (круп'яні виро-
би, яєчний жовток, вершкове масло, молоко, риб'я-
чий жир, рибна ікра, печінка тріски, лосось, оселедець
та ін.). Утворення вітаміну D в шкірі залежить від наяв-
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ності та кількості меланіну. Саме від концентрації ме-
ланіну залежить здатність ультрафіолетового проміння
проникнути через епідермальні шари та досягнути
шипуватого та базального шарів епідермісу, в яких
міститься найбільше 7-дегідрохолестеролу. Тобто,
людям з високим вмістом меланіну потрібно більше
часу перебувати на сонці, щоб утворилась така сама
кількість вітаміну D, як у людей з низьким вмістом
меланіну. Забезпеченість вітаміном D, також, залежить
від наближеності людини до екватору та пори року
[Holick, Chen, 2008].

За даними наукової літератури гідроксилювання
вітаміну D3 в організмі людини здійснюється в два етапи,
у результаті яких утворюються фізіологічно активні
форми. Перший етап відбувається в печінці, де під дією
вітамін D

3
-25-гідроксилазних систем вітамін D

3 
перетво-

рюється в 25-ОН-D (кальцидіол), який є основною фор-
мою циркулюючого вітаміну D в крові. Синтез 25-ОН-D
в печінці регулюється рівнями кальцію, фосфору, па-
ратиреоїдного гормону, вітаміну D

3
 та його актив-

них метаболітів. Другий етап гідроксилювання відбу-
вається в нирках, під час якого 25-ОН-D перетворюєть-
ся на функціонально активні метаболіти: 1,25(ОН)

2
D

3
 (D-

гормон, кальцитріол) та 24,25(ОН)
2
D

3
 або 1,24,25(ОН)

3
D

3
.

Активність ниркових гідроксилаз також регулюється
рівнями кальцію, фосфору, паратиреоїдного гормону,
вітаміну D

3
 та його активних метаболітів [Апуховская и

др., 1996; DeLuca, 2004; Holick, 2007]. Нещодавні дос-
лідження довели, що багато інших тканин здатні експ-
ресувати фермент 1 -гідроксилазу та активізувати
вітамін D [Hansdottir et al., 2008].

Молекулярний механізм дії 1,25(ОН)
2
D

3
 аналогічний

іншим стероїдним гормонам та полягає у взаємодії із
специфічними рецепторами в тканинах, що отримали
назву вітамін D-рецепторів (VDR). Ці рецептори ши-
роко представлені в організмі та знайдені в 35 орга-
нах та тканинах, не лише в класичних органах-міше-
нях для вітаміну D-кишечнику, нирках та кістках, але й
в мозку, серці, підшлунковій та паращитивидних за-
лозах, шкірі та інших органах і тканинах [Holick, 2007;
Inaba et al., 2007]. Це є ще одним доказом того, що
кальцитріол володіє багатьма гормональними власти-
востями. За сучасними даними, VDR відносяться до
"суперродини" рецепторів стероїдно-ретиноїдно-тире-
оїдних гормонів, функцією яких є модуляція транс-
крипції генів в клітинах-мішенях, а саме   першого
етапу реалізації генетичної інформації в клітині, в про-
цесі якого відбувається біосинтез молекул інформац-
ійної РНК на матриці ДНК [Saramaki et al., 2009].

Фізіологічна дія вітаміну D
Спектр фізіологічної дії вітаміну D

3
 після відкриття

рецепторів до активних метаболітів вітаміну D
3
 в орга-

нах і тканинах розширився, і полягає не лише в конт-
ролі мінерального обміну [Мальцев, 2008], але й інших
життєво важливих процесів в організмі: регуляції білко-
вого, ліпідного обмінів, синтезу гормонів, ферментів,
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регуляції проліферації та диференціації клітин, підтри-
мання імунної системи [DeLuca, 2004] й функціональ-
ної активності внутрішніх органів, у тому числі [Омель-
ченко та ін., 2002; Holick, 2007; Wang et al., 2008] шлун-
ково-кишкового тракту, нервової та серцево-судинної
систем [Апуховская и др., 1996; Квашніна та ін., 2004].

Існує певна динамічна рівновага вмісту кальцію в
кістках, тканинах зубів і плазмі крові. Гомеостатичне
регулювання цієї рівноваги за рахунок підтримання
рівня кальцію в плазмі крові забезпечується завдяки
функції паращитовидних залоз та вітаміну D

3
. Тому

важливим моментом для засвоєння організмом каль-
цію є достатнє потрапляння чи синтез в організмі ер-
гокальциферолу [Осадчая, Милехина, 2010]. Так, гіпо-
мінералізація спостерігається у недоношених дітей, з
внутрішньоутробною гіпотрофією, що народилися від
матерів з дефіцитом вітаміну D

3
 [Румянцев, Делягин,

2007]. В низці клінічних досліджень, проведених на
багатьох популяціях людей зменшення вмісту вітамі-
ну D

3
, підвищувало захворюваність на карієс зубів. В

24 контрольованих клінічних дослідженнях був вста-
новлений зв'язок нормального вмісту вітаміну D

3
 зі

зниженням поширеності карієсу приблизно на 50%.
Дані дослідження включали більше ніж 3000 дітей
віком від 2 до 16 років з США, Великобританії, Канади,
Австрії, Нової Зеландії і Швеції, яких обстежували на
базі інститутів, шкіл, медичних і стоматологічних зак-
ладів в період з 1920 по 1980 роки. Також було вста-
новлено, що для дітей які мали дефіцит вітаміну D

3
,

характерним є пізнє прорізування зубів та підвищена
схильність до розвитку карієсу. Однак, ряд авторів за-
уважують, що результати даного дослідження необхі-
дно трактувати з обережністю, враховуючи особливості
оточуючого середовища в ті роки.

У багатьох дослідженнях доведена власна антикар-
іозна властивість вітаміну D

3
. Експериментально вста-

новлено, що дефіцит вітаміну D
3
 не лише утруднює

депонування кальцію твердими тканинами зубів, а й
викликає збільшення об'єму органічного матриксу
дентину, внаслідок порушення його мінералізації, зат-
римку розвитку і формування емалі, що в свою чергу
викликає гіпопластичні зміни в ній [Mоbley, 2003].

Клінічні дослідження доводять перехресні зв'язки
між низькими рівнями вітаміну D

3
 та активністю карі-

озного процесу. Так, при субкомпенсованому карієсі
в сироватці крові виявлено помірне зниження вмісту
кальцію на фоні дефіциту вітаміну D

3 
і компенсаторне

збільшення паратгормону. Зафіксовані прямі коре-
ляційні зв'язки середньої сили між рівнем кальцитон-
іну і 25-ОН-D у дітей з карієсом (г=0,6; р<0,05). Вста-
новлено також підвищену секрецію остеокальцину у
дітей з карієсом [Милехина, 2011]. В цьому ж дослід-
женні доповнення стандартної схеми лікування
кальцієм, комбінованим з вітаміном D

3
, забезпечува-

ло нормалізацію більшості показників фосфорно-каль-
цієвого обміну, сприяло зменшенню дисбалансу опо-
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зитних цитокінів і підвищувало ефективність терапії
карієсу на 32,5% [Самсыгин и др., 1997]. Редукція кар-
ієсу зубів у підлітків 12-15 років на фоні прийому віта-
мінно-мінерального препарату "Кальцій- D

3 
Нікомед" у

комплексі з місцевими карієспрофілактичними захо-
дами склала - 63% [Звартау и др., 2001]. В окремих
роботах останніх років почали з'являтися рекомендації
з приводу збалансованості раціону харчування [Куря-
кина, 1990; Квашніна та ін., 2004; Моblеу, 2003].
Т.А.Marshall, проаналізувавши дієти 624 дітей віком від
1 року до 5 років, визначив, що недостатнє споживан-
ня продуктів, що містять вітамін D, достовірно пов'я-
зано зі збільшенням частоти виникнення карієсу.

В нещодавніх дослідженнях проаналізована часто-
та, з якою зустрічаються генотипи і алельні варіанти
генів, які оперують в кістковому метаболізмі. Встанов-
лені також асоціації біохімічних та денситометричних
показників кісткового метаболізму з різними геноти-
пами гена рецептора вітаміну D

3
 і гена остеокальцина,

гена рецептора вітаміну D
3
 з факторами загального та

місцевого імунітету у дітей з різним ступенем інтен-
сивності карієсу [Кузьмина, 2011].

Окрім цього, вважають, що розвиток системної
гіпоплазії емалі тісно пов'язаний з порушенням гоме-
остазу кальцію в організмі, що спостерігається внаслі-
док дефіциту вітаміну D [Дрожжина, 1995]. Також,
вітамін D

3
 необхідно використовувати не лише з проф-

ілактичною метою, а й під час лікування пародонтиту.
Внаслідок його додавання в раціон пацієнтів спостер-
ігається сповільнення запальних процесів в тканинах
пародонту [Звартау и др., 2001; Schafer, Adair, 2000].
Включення вітаміну D в терапевтичний процес при-
швидшує лікування захворювань пародонту, як
мінімум, у два рази [Дрожжина, 1995].

Оцінка забезпеченості вітаміном D
3
 повинна про-

водитися не непрямим шляхом по визначенню вмісту
фосфору, кальцію та активності лужної фосфатази в
крові, а методом прямого визначення метаболітів віта-
міну D

3
. Найбільш надійним методом оцінки екзоген-

ної забезпеченості вітаміном D
3
  є визначення в крові

вмісту 25-ОН-D [Мальцев, 2008; Leino et al., 2008;
Norman, 2008; Holick, Chen, 2008]. Це пов'язано з тим,
що він має доволі тривалий період напіввиведення -
біля 15 днів, хоча рівень сироваткового 25-ОН-D не
вказує безпосередньо на кількість вітаміну D, збере-

женого в інших тканинах. Циркулюючий 1,25(ОН)
2
D

3
 є

поганим індикатором вітамін D забезпеченості, так як
має короткий період напіввиведення - 15 годин, та
швидко врівноважується паратгормоном, кальцієм і
фосфором [Rovner, O'Brien, 2008]. Його рівень змен-
шується лише після виникнення суттєвого дефіциту
вітаміну D [DeLuca, 2004].

Висновки та перспективи подальш их
розроб ок

1. Проаналізувавши наукову літературу встановле-
но, що частота, з якою зустрічається дефіцит вітаміну
D, є досить високою.

2. Єдиним достовірним аналізом для визначення
забезпеченості вітаміном D є дослідження вмісту в
крові 25-ОН-D. Визначення дефіциту вітаміну D по
рівню 1,25-ОН-D є неінформативним, оскільки його
рівень буде нормальними або навіть підвищеними в
результаті вторинного гіперпаратиреоїдозу.

3. Оскільки визначення вмісту 25-ОН-D через ви-
соку вартість реактивів може не завжди бути доступ-
ним, а, враховуючи високу частоту, з якою зустрічаєть-
ся дефіцит вітаміну D, його призначення з профілак-
тичною метою у дітей та дорослих є обґрунтованим.

4. Продукти харчування не в змозі забезпечити
достатню щоденну потребу у вітаміні D

3
. Надмірне пе-

ребування на сонці, особливо, коли сонячне світло
спричиняє засмагу, збільшує ризик розвитку раку
шкіри. Є багато доказів, що рекомендований раніше
прийом вітаміну D

3
 у дозі 400МО в день фактично є

неадекватним. Тому потреба у вітаміні D
3
 має бути

збільшена що найменше до 800-1000 МО в день. Та-
ким чином, розумне перебування на сонці (або ульт-
рафіолетовим В опроміненням) та використання до-
повнень вітаміну необхідні, щоб реалізувати потребу
організму людини у вітаміні D. Отже, можна припусти-
ти, що помірний та високий вітамін D дефіцит є фак-
тором ризику для розвитку карієсу та інших захворю-
вань твердих тканин зубів.

Подальші клінічні та експериментальні досліджен-
ня можуть обґрунтувати та підтвердити дані та встано-
вити механізми, які лежать в основі виникнення пато-
логій твердих тканин зубів у дітей та визначити, чи
може корекція вітамін D дефіциту сприяти запобіган-
ню карієсу та некаріозним враженням зубів.
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ВИТ АМИН  D ДЕФИЦ ИТ И  РИСК ВОЗНИК НОВЕ НИЯ ПАТОЛОГИ И ТВ ЕРДЫХ ТК АНЕЙ  ЗУБ ОВ
Резюме.  Недиагностированный дефицит витамина D встречается нередко, и 25-гидроксихолекальциферол является ба-
рометром статуса витамина D. 25-гидроксихолекальциферол сыворотки не только предиктор здоровья костной системы,
но и также - независимый предиктор риска возникновения кариеса и других патологий твердых тканей зубов.
Ключевые слова: витамин D, дети, патология твердых тканей зубов.
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VITA MIN D DEFICIENCY AND R ISK OF DENTAL HARD TI SSUES PA THOLOGY  APPEAR ANCE
Summary. Undiagnosed vitamin D deficiency is not uncommon, and 25-hydroxyvitamin D is the barometer for vitamin D status. Serum 25-
hydroxyvitamin D is not only a predictor of bone health but is also an independent predictor of risk for other dental hard tissues pathologies.
Key words: vitamin D, children, dental hard tissues pathology.
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