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Вступ
Імунна відповідь в організмі дитини залежить від 

злагодженого функціонування як вроджених неспе-
цифічних механізмів захисту (бар’єрні функції сли-
зових оболонок, гуморальні неспецифічні чинники 
місцевого захисту, функціонування системи комп-
лементу, моноцитарно-макрофагальна активність 

імунокомпетентних клітин, тощо), так і набутої спе-
цифічної (адаптивної) ланки імунітету [3].

Результати сучасних наукових досліджень свід-
чать, що недостатня забезпеченість вітаміном D 
(ВD), характерна для основної маси населення, є 
чинником ризику не тільки остеопорозу, а й ав-
тоімунних, онкологічних, серцево-судинних, ін-
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Резюме. Актуальність. Особливе значення в дітей при дисплазії сполучної тканини (ДСТ) може мати 
вплив активних метаболітів вітаміну D (ВD) на реакцію захисних неспецифічних механізмів слизових 
оболонок. Мета. Визначити концентрацію людського β-дефензину (HBD-2) і лізоциму в локальних се-
кретах у дітей iз ДСТ з урахуванням забезпеченості організму ВD. Матеріали та методи. Обстежено 
127 дітей 11–17 років iз фенотиповими проявами ДСТ з урахуванням забезпеченості ВD. Визначено 4 
групи дітей: 1-ша — здорові діти з фізіологічним рівнем 25ОНD, 2-га — діти з помірними та вираженими 
ступенями ДСТ та з фізіологічними концентраціями ВD (75–100 нмоль/л), 3-тя — діти з ДСТ та недо-
статністю 25ОНD (50–75 нмоль/л), 4-та група — діти з ДСТ та дефіцитом вітаміну D (ДВD) (нижче 
50 нмоль/л). В усіх дітей умiст HBD-2 визначали методом імуноферментного аналізу та лізоциму — за 
методикою з використанням сухого порошку одноденної культури Micrococcus lyzodeiticus у локальних се-
кретах (слина, копрофільтрат (КФ)). Результати. При дослідженні HBD-2 у слині найбільш високі його 
концентрації виявлені в дітей 1-ї групи — 4,52 ± 0,06 нг/мл. У дітей 2-ї та 3-ї групи зареєстровані більш 
низькі концентрації HBD-2, а в дітей iз ДСТ та ДВD показники були найменшими — 3,88 ± 0,08 нг/мл. 
Найбільш високі рiвнi HBD-2 у КФ виявлені в 1-й групі — 81,14 ± 5,13 нг/мл. У групах дітей iз дисплас-
тичними проявами відмічається достовірна різниця даних (р ≤ 0,05) залежно від концентрації 25ОНD, 
при цьому найменші концентрації виявлені в групі ДВD — 52,63 ± 3,01 нг/мл. Найвищі показники лізо-
циму в КФ мали діти 1-ї (4,68 ± 0,10 мг/л) та 2-ї (4,41 ± 0,09 мг/л) груп. Проте найбільш низька кон-
центрація лізоциму виявлена в дітей iз ДСТ та ДВD — 4,09 ± 0,08 мг/л. Визначається пряма залеж-
ність між концентраціями вітаміну D та лізоциму (r = 0,65). Висновки. Отримані результати свідчать 
про вітамін D-залежну регуляцію продукції антимікробних пептидів в епітеліоцитах слизової оболонки 
кишечника при дисплазії сполучної тканини. Вираженість порушень продукції HBD-2 та лізоциму в ді-
тей iз ДСТ та ДВD обумовлює доцільність проведення корекції вітаміну D у цієї категорії пацієнтів. 
Ключові слова: вітамін D; дисплазія сполучної тканини; антимікробні пептиди; діти
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фекційних, неопластичних процесів, цукрового 
діабету тощо, що опосередковано підтверджується 
наявністю рецепторів до ВD (VDR) у багатьох ор-
ганах і тканинах, у тому числі в клітинах імунної 
системи [1, 9]. Доведено, що прямо чи опосеред-
ковано обмін ВD в організмі регулюється більше 
ніж 200 видами генів, у тому числі тими, які від-
повідають за проліферацію, диференціювання клі-
тин, апоптоз і ангіогенез [5].

Відносно нещодавнім надбанням еволюцій-
ного розвитку живих організмів є ВD-залежна ре-
гуляція неспецифічних механізмів захисту. Най-
важливішими імуномодулюючими ефектами ВD 
є індукція диференціювання моноцитів, стиму-
ляція процесів фагоцитозу в макрофагах, поси-
лення продукції антимікробних пептидів (АМП). 
Встановлено, що поєднана експресія фактора 
транскрипції сукупності стероїд-гормональних 
рецепторів ВD та мітохондріального ферменту 
родини цитохрому Р450 1α-гідроксилази відмі-
чається в моноцитах, дендритних клітинах, лім-
фоцитах, нейтрофілах, епітеліоцитах респіратор-
ного й харчового трактів, клітин децидуальної 
оболонки й трофобластах [4].

Активація експресії екстраренальної 1α-гідро-
ксилази в кістковій тканині, епітелії шкіри, слизо-
вих оболонках легенів і кишечника, паращитопо-
дібних залоз забезпечує синтез кальцитріолу, що 
взаємодіє з VDR, індукуючи продукцію антимі-
кробних пептидів [7]. Індукція експресії екстраре-
нальної 1α-гідроксилази асоційована зі збуджен-
ням Toll-подібних рецепторів (ТLR, NLR) і дією 
TGF-β1. Наявність ВD сприяє продукції АМП-
кателіцидину (LL-37) при збудженні ТLR1/2. До-
ведено, що при активації ТLR кальцитріол індукує 
синтез β-дефензинів і кателіцидину (LL-37) не 
тільки в моноцитах, але й у нейтрофілах і керати-
ноцитах. При цьому в клітинах імунної системи 
підвищення експресії АМП, що спостерігається 
при стимуляції ТLR у присутності ВD, супрово-
джується одночасним пригніченням продукції 
прозапальних Тh1-асоційованих цитокінів ІL-1, 
ІL-12 і TNF-α [6].

Встановлено, що Тh1- і Тh2-асоційовані цито-
кіни диференційовано впливають на продукцію 
АМП. Основними цитокінами, що регулюють 
ТLR2/1-асоційовану індукцію експресії АМП ка-
теліцидину та людського β-дефензиму 2 (HBD-2), 
є ІFN-γ та ІL-4. У відповідь на стимуляцію ІFN-γ 
людські макрофаги синтезують 1,25(ОН)2D, і при 
достатній експресії VDR виникає активація про-
дукції АМП моноцитами й макрофагами [8, 12]. 
Взаємодія VDR із VDRЕ обумовлює індукцію син-
тезу НВD-2 і кателіцидину (LL-37), а кальцитріол 
індукує експресію й НВD-3. Для експресії НВD-2, 
НВD-3 необхідна конвергенція збудження ТLR і 
впливу ІL-1β, а в ентероцитах індукція їх експресії 
може бути пов’язана з активацією NLRC2 [11].

Треба зазначити, що численні типи клітин 
людського організму експресують VDR і 1α-гідро-

ксилазу, але дані молекулярно-біологічних до-
сліджень показують, що VDR-опосередкована 
індукція АМП не є універсальною для всіх типів 
клітин організму і в природних умовах залежить 
від багатьох різних зовнішніх і внутрішніх факто-
рів. VDR-опосередкована індукція АМП є харак-
терною особливістю мієлоїдних клітин, керати-
ноцитів, трофобластів, епітеліоцитів харчового й 
респіраторного тракту. Епітеліоцити слизової обо-
лонки товстого кишечника беруть активну участь у 
VDR-опосередкованій індукції АМП. ВD-залежна 
регуляція продукції АМП в епітеліоцитах товстого 
кишечника, що регулярно взаємодіють з комен-
сальними кишковими бактеріями, мають суттє-
ву відмінність від VDR-опосередкованої індукції 
АМП моноцитами, кератиноцитами й іншими 
клітинами. Продемонстровано, що кальцитріол-
асоційований сигнальний шлях продукції АМП 
функціонально пов’язаний з цитоплазматичним 
NOD-подібним рецептором — NLRС2, збудження 
якого мурамілдипептидом при адекватному забез-
печенні кальцитріолом сприяє збільшенню (прак-
тично в два рази) продукції НВD-2 і кателіцидину 
(LL-37) епітеліоцитами слизової кишечника [10]. 

Вплив плейотропних активних метаболітів ВD на 
реакцію захисних неспецифічних механізмів локаль-
них секретів, що обумовлює активність бар’єрних 
функцій слизових оболонок, може мати особливе 
значення в дітей із дезорганізацією базальних мемб-
ран при дисплазії сполучної тканини (ДСТ), оскіль-
ки відома схильність дітей до захворювань шлунко-
во-кишкового тракту та респіраторної патології.

Мета: визначити концентрацію HBD-2 і лізо-
циму в локальних секретах у дітей із ДСТ з ураху-
ванням забезпеченості організму вітаміном D. 

Матеріали та методи
Проведено дослідження показників неспеци-

фічного імунітету (HBD-2 і лізоциму) в слині та 
копрофільтратах (КФ) у 127 дітей 11–17 років. 
Залежно від ступеня вираженості фенотипових 
проявів ДСТ за кількістю балів відповідно до кла-
сифікації Т. Мілковської-Дімітрової в модифіка-
ції Л.Н. Абакумової [2] виділяли: легкий ступінь 
дисплазії (варіант норми) — загальна кількість 
балів до 12, помірний — 13–23 бали та виражений 
ступінь дисплазії — 24 бали й більше. Статус віта-
міну D оцінювали за останньою класифікацією, 
згідно з якою дефіцит вітаміну D (ДВD) встанов-
люється при рівні 25ОНD нижче від 50 нмоль/л, 
недостатність ВD — при показниках 25ОНD між 
50 та 75 нмоль/л, а концентрація 25ОНD у межах 
75–125 нмоль/л вважається нормальною [11]. Ви-
користовували імуноферментні набори для кіль-
кісного визначення 25-гідроксивітаміну D та ін-
ших гідроксильованих метаболітів у сироватці або 
плазмі виробництва Immunodiagnostic Systems Ltd 
(IDS Ltd) (Велика Британія). 

З урахуванням концентрації ВD у сироватці 
крові визначено 4 групи дітей: 1-ша група — здо-
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рові діти з фізіологічним рівнем 25ОНD, 2-га 
група — діти з помірними та вираженими ступе-
нями ДСТ та з фізіологічними концентраціями 
ВD (75–100 нмоль/л), 3-тя група — діти з ДСТ та 
недостатністю 25ОНD (50–75 нмоль/л), 4-та гру-
па — діти з ДСТ та дефіцитом вітаміну D (нижче 
від 50 нмоль/л). 

У виділених групах проаналізовано концен-
трацію HBD-2 та лізоциму в локальних секретах 
(слина, копрофільтрат). Концентрацію дефензи-
нів (HBD-2) визначали методом імуноферментно-
го аналізу з використанням комерційного набору 
β-Defensin 2 ELISA Kit, виробник Immundiagnostik 
AG, Німеччина. Концентрацію лізоциму в слині та 
копрофільтратах — за методикою з використанням 
сухого порошку одноденної культури Micrococcus 
lyzodeiticus.

Результати та обговорення
При дослідженні антимікробних пептидів, 

зокрема HBD-2, у слині найбільш високі його 
концентрації виявлені в здорових дітей 1-ї гру-
пи, що мали фізіологічну концентрацію 25ОНD  
4,52 ± 0,06 нг/мл. У дітей із диспластичними про-
явами (2-га та 3-тя групи) зареєстровані більш 
низькі концентрації HBD-2, а в дітей із ДСТ та 
ДВD показники були найменшими серед обстеже-
них осіб — 3,88 ± 0,08 нг/мл (табл. 1).

Згідно з Т-тестом Welch, з 95% вірогідністю, 
що відповідає p-значенням в інтервалі 0 ≤ p ≤ 0,05, 
статистично вірогідні різниці спостерігалися: між 
1-ю та 4-ю групами (p1, 4 = 2,97 • 10–8); між 2-ю та 
4-ю групами (p2, 4 = 0,05); між 1-ю та 2-ю групами 
(p1, 2 = 0,05); між 3-ю та 4-ю групами (p3, 4 = 0,04).

При дослідженні HBD-2 у копрофільтратах 
найбільш високі показники HBD-2 виявлені в 1-й 
групі — 81,14 ± 5,13 нг/мл (табл. 2). У групах дітей 
із диспластичними проявами відмічається вірогід-
на різниця даних (р ≤ 0,05) залежно від концентра-
ції 25ОНD, при цьому найменші концентрації ви-
явлені в групі з ДВD — 52,63 ± 3,01 нг/мл.

Згідно з Т-тестом Welch, з 95% вірогідністю, 
що відповідає p-значенням в інтервалі 0 ≤ р ≤ 0,05, 
статистично вірогідні різниці спостерігалися: між 
1-ю та 4-ю групами (p1, 4 = 1,43 • 10–5); між 2-ю та 
4-ю групами (p2, 4 = 0,001); між 1-ю та 2-ю групами 
(p1, 2 = 0,05); між 3-ю та 4-ю групами (p3, 4 = 0,05).

Отже, вірогідна різниця показників HBD-2 у 
слині та КФ дітей 1-ї та 2-ї груп свідчить про більш 
низькі концентрації АМП у дітей із ДСТ, навіть 
без недостатності ВD, що опосередковано може 
визначати вроджену недостатність синтезу або 
свідчити про більш інтенсивне виснаження за-
хисних функцій слизової оболонки в пацієнтів із 
дезорганізацією сполучної тканини, яка є обтяжу-
ючим фактором щодо формування та перебігу дис-

Таблиця 1. Концентрація HBD-2 у слині дітей із ДСТ з урахуванням забезпеченості вітаміном D (нг/мл)

Показник
Значення показника в групах, n = 127

Група 1, n = 33 Група 2, n = 30 Група 3, = 32 Група 4, n = 32

HBD-2 4,52 ± 0,06 4,35 ± 0,06 4,13 ± 0,09 3,88 ± 0,08

р статистики 
T-критерію

Welch: p
1, 4

 = 2,97 • 10–8, p
2, 4

 = 0,05, p
3, 4

 = 0,04, p
1, 2

 = 0,05, p
1, 3

 = 0,0007, p
2, 3

 = 0,047

Таблиця 2. Концентрація HBD-2 у копрофільтратах дітей із ДСТ з урахуванням забезпеченості 
вітаміном D (нг/мл)

Показник 
Значення показника в групах, n = 127

Група 1, n = 33 Група 2, n = 30 Група 3, n = 32 Група 4, n = 32

HBD-2 81,14 ± 5,13 68,71 ± 3,48 60,17 ± 2,26 52,63 ± 3,01

р статистики 
T-критерію

Welch: p
1, 4

 = 1,43 • 10–5, p
2, 4

 = 0,001, p
3, 4

 = 0,05, p
1, 2

 = 0,05, p
1, 3

 = 0,0005, p
2, 3

 = 0,04

Таблиця 3. Концентрація лізоциму в локальних секретах при ДСТ у дітей з урахуванням забезпеченості 
вітаміном D (мг/л)

Показник
Значення показника в групах, n = 127

Група 1, n = 33 Група 2, n = 30 Група 3, n = 32 Група 4, n = 32

Лізоцим (слина) 15,27 ± 0,88 13,42 ± 0,39 12,85 ± 0,89 11,00 ± 0,19

р статистики 
T-критерію

Welch: p
1, 4

 = 3,48 • 10–5, p
2, 4

 = 1,58 • 10–6, p
3, 4

 = 0,05, p
1, 2

 = 0,12, p
1, 3

 = 0,07, p
2, 3

 = 0,56

Лізоцим (КФ) 4,68 ± 0,10 4,41 ± 0,09 4,14 ± 0,10 4,09 ± 0,08

р статистики 
T-критерію

Welch: p
1, 4

 = 2,15 • 10–5, p
2, 4

 = 0,01, p
3, 4

 = 0,7, p
1, 2

 = 0,05, p
1, 3

 = 0,0003, p
2, 3

 = 0,05
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пластикозалежних патологічних процесів у такої 
категорії дітей. Більш низькі концентрації HBD-2, 
як компонента неспецифічного захисту слизових 
оболонок, що проявляється однаковою мірою при 
дослідженні як слини, так і копрофільтратів, у ді-
тей з D-дефіцитом можуть свідчити про вітамін-
D-залежну регуляцію продукції АМП в епітеліо-
цитах слизової оболонки товстого кишечника, які 
регулярно взаємодіють з мікробіотою кишечника. 

Концентрація лізоциму як фактора неспеци-
фічного гуморального імунного захисту в локаль-
них секретах є вірогідним імунологічним маркером 
функціонального стану організму, показником ре-
зистентності, що відображає стан його імунологіч-
ної реактивності, активність запального процесу 
та прогноз захворювання. Результати визначення 
концентрації лізоциму в слині та КФ у пацієнтів 
дослідних груп подано в табл. 3. 

За T-тестом Welch з рівнем значущості α = 0,05 
спостерігається така картина відмінностей за 
концентрацією лізоциму в слині: між 1-ю та 4-ю 
групами (p1, 4 = 3,78 • 10–5); між 2-ю та 4-ю гру-
пами (р2, 4 = 1,58 • 10–6); між 3-ю та 4-ю групами 
(р3, 4 = 0,05). Проте статистично вірогідна різниця 
відсутня між 1-ю, 2-ю та 3-ю групами (р1, 2 = 0,12; 
p1, 3 = 0,07; p2, 3 = 0,56).

У КФ залежність синтезу лізоциму в групах 
простежується більш чітко (табл. 3). Найвищі 
показники мали діти 1-ї (4,68 ± 0,10 мг/л) та 2-ї 
(4,41 ± 0,09 мг/л) груп, що відображає адекватність 
синтезу ендогенного лізоциму клітинами слизової 
оболонки кишечника здорових дітей. Проте най-
більш низька концентрація лізоциму виявлена в 
дітей із ДСТ та ДВD — 4,09 ± 0,08 мг/л.

Згідно з T-тестом Welch з рівнем значущості 
α = 0,05 спостерігаються відмінності між 1-ю та 
4-ю групами (p1, 4 = 2,15 • 10–5); між 2-ю та 4-ю гру-
пами (p2, 4 = 0,04). При цьому між 3-ю та 4-ю група-
ми вірогідної різниці не виявлено (p3, 4 = 0,7). 

Отже, при фізіологічних концентраціях 25ОНD 
як у дітей із ДСТ, так і в здорових дітей без фено-
типових ознак дисплазії сполучної тканини по-
казники лізоциму в локальних секретах (слина, 
копрофільтрат) вірогідно відрізнялись від його 
значень у дітей із ДСТ та дефіцитом вітаміну D. 
При цьому визначається пряма залежність між 
концентраціями вітаміну D та лізоциму (r = 0,65), 
що підтверджує залежність концентрації лізоциму 
від забезпеченості організму 25ОНD. Зниження 
вмісту 25ОНD призводить до зменшення рівня лі-
зоциму в слині та КФ дітей із ДСТ, що визначає 
недостатність неспецифічної гуморальної імунної 
відповіді, яка може бути пов’язана з первинним 
дефектом мікромакрофагальної ланки імунологіч-
ного захисту організму, збільшенням лімфоплаз-
моцитарної й гранулоцитарної інфільтрації в міс-
цях запалення або зміною її відповіді на антигени 
різного походження. Отримані результати певною 
мірою можуть пояснити схильність дітей із ДСТ до 
частих вірусно-бактеріальних захворювань із фор-

муванням хронічних запальних процесів у носо-
глотці, шлунку та кишечнику.

Вираженість порушень продукції АМП та лізо-
циму в дітей із ДВD обумовлює доцільність про-
ведення його корекції, що може підвищити рівень 
захисних функцій слизових оболонок і сприяти 
зменшенню захворюваності на респіраторну та 
шлунково-кишкову патологію. 

Висновки
1. У дітей з ДСТ встановлено зменшення кон-

центрації HBD-2 у локальних секретах порівняно зі 
здоровими дітьми без ознак ДСТ, що опосередкова-
но може визначати вроджену недостатність синтезу 
або більш інтенсивне виснаження захисних функ-
цій слизової оболонки при дезорганізації сполучної 
тканини та порушенні синтезу колагену в базальних 
мембранах, що є обтяжуючим фактором перебігу 
патологічних процесів у такої категорії дітей. 

Низькі концентрації HBD-2, як компонента не-
специфічного захисту слизових оболонок, що прояв-
ляється однаковою мірою при дослідженні як слини, 
так і копрофільтратів, у дітей з D-дефіцитом свідчить 
про вітамін-D-залежну регуляцію продукції HBD-2 в 
епітеліоцитах слизової оболонці кишечника. 

2. Концентрація лізоциму в локальних секре-
тах при фізіологічних концентраціях 25ОНD як 
у дітей із ДСТ, так і здорових дітей вірогідно від-
різнялись від показників дітей із ДСТ на тлі дефі-
циту вітаміну D. Визначена пряма залежність між 
концентраціями вітаміну D та лізоциму (r = 0,65), 
що підтверджує залежність концентрації лізоциму 
від забезпеченості організму 25ОНD та визначає 
недостатність неспецифічної гуморальної імунної 
відповіді, яка може бути пов’язана з первинним 
дефектом мікромакрофагальної ланки імунологіч-
ного захисту організму або пригніченням її актив-
ності в місцях запалення. Вираженість порушень 
продукції АМП та лізоциму в дітей з ДСТ та ДВD 
обумовлює доцільність проведення корекції віта-
міну D у такої категорії дітей. 
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К вопросу витамин D-зависимой регуляции локальных механизмов неспецифической защиты  
у детей с дисплазией соединительной ткани

Резюме. Актуальность. Особое значение у детей при 
дисплазии соединительной ткани (ДСТ) может иметь 
влияние активных метаболитов витамина D (ВD) на ре-
акцию защитных неспецифических механизмов слизи-
стых оболочек. Цель. Определить концентрацию чело-
веческого β-дефензина (HBD-2) и лизоцима в локаль-
ных секретах у детей с ДСТ, учитывая обеспеченность 
организма ВD. Материалы и методы. Обследовано 127 
детей 11–17 лет с фенотипическими проявлениями ДСТ 
с учетом обеспеченности ВД. Определены 4 группы де-
тей: 1-я — здоровые дети с физиологическим уровнем 
25ОНD, 2-я — дети с умеренными и выраженными сте-
пенями ДСТ и с физиологическими концентрациями 
ВD (75–100 нмоль/л), 3-я — дети с ДСТ и недостаточно-
стью 25ОНD (50–75 нмоль/л), 4-я группа — дети с ДСТ 
и дефицитом витамина D (ДВD) (ниже 50 нмоль/л). У 
всех детей содержание HBD-2 определяли методом им-
муноферментного анализа и лизоцима — по методике с 
использованием сухого порошка однодневной культу-
ры Micrococcus lyzodeiticus в локальных секретах (слю-
на, копрофильтрат (КФ)). Результаты. При исследова-
нии HBD-2 в слюне наиболее высокие его концентра-
ции выявлены у детей 1-й группы — 4,52 ± 0,06 нг/мл.  

У детей 2-й и 3-й группы зарегистрированы более низ-
кие концентрации HBD-2, а у детей с ДСТ и ДВD по-
казатели были наименьшими — 3,88 ± 0,08 нг/мл.  
Наиболее высокие уровни HBD-2 в КФ обнаружены в 1-й 
группе — 81,14 ± 5,13 нг/мл. В группах детей с диспласти-
ческими проявлениями отмечается достоверная разница 
данных (р ≤ 0,05) в зависимости от концентрации 25ОНD, 
при этом наименьшие концентрации обнаружены в груп-
пе ДВD — 52,63 ± 3,01 нг/мл. Самые высокие показатели 
лизоцима в КФ имели дети 1-й (4,68 ± 0,10 мг/л) и 2-й 
(4,41 ± 0,09 мг/л) групп. Однако наиболее низкая кон-
центрация лизоцима выявлена у детей с ДСТ и ДВD — 
4,09 ± 0,08 мг/л. Определяется прямая зависимость между 
концентрациями витамина D и лизоцима (r = 0,65). Вы-
воды. Полученные результаты свидетельствуют о вита-
мин D-зависимой регуляции продукции антимикробных 
пептидов в эпителиоцитах слизистой оболочки кишечни-
ка при дисплазии соединительной ткани. Выраженность 
нарушений продукции HBD-2 и лизоцима у детей с ДСТ 
и ДВD обусловливает целесообразность проведения кор-
рекции витамина D у этой категории пациентов.
Ключевые слова: витамин D; дисплазия соединительной 
ткани; антимикробные пептиды; дети
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On vitamin D-dependent regulation of local mechanisms of non-specific defense in children  
with connective tissue dysplasia

Abstract. Background. The influence of active vitamin D (VD) 
metabolites on the reaction of nonspecific defense mecha-
nisms of mucous membranes may be of particular importance 
in children with connective tissue dysplasia (СТD). The pur-
pose of the study was to establish the concentration of hu-
man β-defensin (HBD-2) and lysozyme in local secretions in 
children with CTD taking into account the body’s VD supply. 
Materials and methods. We examined 127 children aged 11–17 
years with phenotypic manifestations of CTD taking into ac-
count the supplementation of VD. Four groups of children 
were identified: group 1 — healthy children with a physiological 
level of 25OHD, group 2 — children with moderate and severe 
CTD degrees and physiological concentrations of VD (75–
100 nmol/l), group 3 — children with CTD and 25OHD insuf-
ficiency (50–75 nmol/l), group 4 — children with CTD and vi-
tamin D deficiency (VDD) (below 50 nmol/l). Determination 
of HBD-2 level by immunoassay and lysozyme using a dry pow-
der of one-day Micrococcus lyzodeiticus culture in local secre-
tions (saliva, coprofiltrate (CF)) was performed in all children. 
Results. When studying HBD-2 in saliva, its highest concentra-
tions were found in children of group 1 — 4.52 ± 0.06 ng/ml.  

Lower levels of HBD-2 were reported in children of groups 
2 and 3, and in children with CTD and DVD, the rates were 
lowest — 3.88 ± 0.08 ng/ml. The highest HBD-2 concentra-
tions in CF were detected in group 1 — 81.14 ± 5.13 ng/ml. In 
groups of children with dysplastic manifestations, a significant 
difference in data (p ≤ 0.05) is observed depending on the con-
centration of 25OHD, with the lowest concentrations found 
in VDD group — 52.63 ± 3.01 ng/ml. The highest lysozyme 
levels in CF were in children from groups 1 (4.68 ± 0.10 mg/l) 
and 2 (4.41 ± 0.09 mg/l); however, the lowest concentration 
of lysozyme was found in children with CTD and VDD — 
4.09 ± 0.08 mg/l. A direct relationship is determined between 
the concentrations of vitamin D and lysozyme (r = 0.65). Con-
clusions. The obtained results indicated vitamin D-dependent 
regulation of the antimicrobial peptide production in the epi-
theliocytes of the intestinal mucosa in connective tissue dyspla-
sia. The severity of HBD-2 and lysozyme production disorders 
in children with CTD and VDD determines the appropriate-
ness of correcting vitamin D in this category of patients.
Keywords: vitamin D; connective tissue dysplasia; antimicro-
bial peptides; children
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