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Вітаміни є незамінними для організму люди-
ни органічними сполуками, що мають високу бі-
ологічну активність. Посилена увага науковців 
усього світу спрямована на вивчення біологіч-
них ефектів вітаміну D. Це зумовлено тим, що 
впродовж останніх років було поглиблено ви-
вчено його метаболізм, функції та вплив на ор-
ганізм людини. За допомогою специфічних ме-
таболічних процесів у організмі людини вітамін 
D перетворюється у високоактивну гормональ-
ну форму. Рецептори до цієї форми наявні в ба-
гатьох органах та тканинах організму, таких як 
тонкий кишечник, нирки, печінка, кісткова тка-
нина. Рецепторні білки до вітаміну D ідентифі-
ковані в клітинах шкіри, серця, легенів, головно-
го мозку, скелетних м′язів, товстого кишечника, 
шлунка, плаценти, молочної залози, підшлунко-
вої та ендокринних залоз, ясен та кісткової тка-
нини альвеолярного відростка [1]. Також рецеп-
тори вітаміну D є на активованих CD4+ і CD8+ 
Т-лімфоцитах, В-лімфоцитах, нейтрофілах, ма-
крофагах, дендритних клітинах [2].

 Надходження та метаболізм вітаміну D у 
організмі людини
Вітамін D у організм людини надходить трьо-

ма шляхами. Перший шлях, фотобіологічний, яв-
ляє собою утворення вітаміну D у шкірі під дією 
сонячного випромінювання. Спочатку із 7-дегі-
дрохолестерину утворюється превітамін D3, а 
потім, внаслідок нагрівання, він перетворюється 
на вітамін D3. Другим шляхом надходження ві-
таміну D у організм людини є харчовий. За до-
помогою даного шляху вітамін D у організм лю-
дини потрапляє із продуктами харчування. До 
продуктів, які містять вітамін D, належать жир-
ні види риб (лосось, скумбрія, сом, тунець, сар-
дина), яєчний жовток, теляча печінка, риб’ячий 
жир, ікра, маргарин та гриби. Третім шляхом 
надходження є медикаментозний, який здійсню-

ється шляхом потрапляння вітаміну D при вжи-
ванні біологічних добавок та медичних препара-
тів.

Після надходження вітаміну D у організм лю-
дини він потрапляє в кров та з’єднюється з ві-
тамін D-зв’язуючими білками. Після цього по-
трапляє в печінку, де відбувається його перше 
гідроксилювання за допомогою вітамін D-25-
гідроксилази. Внаслідок цього утворюється 
25-гідроксивітамін-D (25(OH)D) або кальцидіол. 
Гормонально активна форма вітаміну D, 1α,25-
дигідроксивітамін-D (1,25(ОН)2D) або кальци-
тріол, утворюється переважно в нирках за допо-
могою ферменту вітамін D – 1α-гідроксилази.

Активні метаболіти вітаміну D впливають на 
спеціальні рецептори, які називаються рецепто-
рами вітаміну D (РВD). Дані рецептори знахо-
дяться в більш ніж 30 тканинах організму лю-
дини. 1,25(OH)2D діє як геномним чином через 
ядерні РВD, так і негеномним чином через мемб-
ранні РВD (швидший шлях).

Вплив активних метаболітів вітаміну D здій-
снюється на всі органи та системи. В кишечнику 
вітамін D збільшує абсорбцію кальцію та фос-
фатів. 1,25(OH)2D стимулює надходження каль-
цію через мембрану щіткової облямівки в кліти-
ну, транспорт кальцію через клітину й видален-
ня кальцію із клітини в базолатеральну мембра-
ну. Транспорт кальцію через клітину регулюєть-
ся класом кальцій-зв’язуючих білків – кальбін-
динів. Вітамін D сприяє утворенню цих білків, 
у нирках збільшує реабсорбцію кальцію та фос-
фору та зменшує секрецію реніну,ву паращито-
подібних залозах зменшує синтез та секрецію 
паратгормону. Велику роль вітамін D відіграє в 
кістковій системі. Він збільшує кісткову кальци-
фікацію та абсорбцію, створює оптимальні умо-
ви для мінералізації кісток і є необхідним для 
розвитку та підтримки мінералізованого скелета. 
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Резюме.  Метаболіти вітаміну D є необхідними речовинами для організму людини та виконують важливі функції. Дефі-
цит вітаміну D зумовлює розвиток багатьох загальносоматичних захворювань, а також хвороб тканин пародон-
та. Плейотропна дія вітаміну D на тканини пародонта включає вплив на пародонтопатогени, регуляцію імунної 
відповіді та метаболізму кісткової системи.
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ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

Кінцева диференціація гіпертрофованих хондро-
цитів і подальша кальцифікація матриці помітно 
порушується при дефіциті вітаміну D, що при-
зводить до спаювання кінців довгих трубчастих 
кісток і утворення рахітичних гірлянд на ребер-
но-хрящовому з’єднанні ребер, класичних рис 
рахіту. Не менш важливу роль вітамін D відіграє 
в імунній системі. Він стимулює вроджений іму-
нітет, сприяє диференціації моноцитів у макро-
фаги, пригнічує антигенпрезентуючу функцію, 
збільшує експресію протизапальних цитокінів та 
зменшує утворення прозапальних цитокінів, та-
ких як TNF-α, IL-1, IL-6, IL-8, IL-12. Активні ме-
таболіти вітаміну D виконують ще ряд функцій в 
інших органах та системах.

 Взаємозв’язок дефіциту вітаміну D та за-
гальносоматичних захворювань та захво-
рювань тканин пародонта
Недостатність надходження вітаміну D у ор-

ганізм, або порушення його метаболізму ство-
рює умови, які сприяють виникненню загально-
соматичних захворювань, таких як цукровий ді-
абет обох типів, захворювання серцево-судинної 
системи, розсіяний склероз, псоріаз [3-8] та бага-
то інших захворювань. 

Також дефіцит вітаміну D може призвес-
ти до виникнення захворювань тканин паро-
донта. Dietrich T. зі співавторами (2004 р.), ви-
вчаючи співвідношення між рівнем концентра-
ції 25(OH)D3 у плазмі крові та втратою епітелі-
ального приєднання, показали, що існує зворот-
ній зв’язок між концентрацією 25(OH)D3 та за-
хворюваннями тканин пародонта в жінок та чо-
ловіків віком старше 50 років (чим більша кон-
центрація 25(OH)D3, тим менша спостерігається 
втрата епітеліального приєднання) [9]. Krall E.A. 
зі співавторами (2001 р.) у своєму дослідженні 
показали, що в групі людей, які приймали пре-
парати кальцію та вітаміну D, втрата зубів відбу-
вається меншою мірою порівняно із групою лю-
дей, які не приймали дані препарати [10]. Також 
багато вчених вивчали взаємозв’язок між вида-
ми генотипу та поліморфізмом рецепторів віта-
міну D (РВD) та генералізованим пародонтитом. 
Так, Park K.S. зі співавторами (2006 р.) у своїх 
дослідженнях показали, що генотип 27823*C/*C 
стартового кодону РВD може бути пов’язаний зі 
збільшенням ризику розвитку агресивного пере-
бігу генералізованого пародонтиту [11]. Inagaki 
K. зі співавторами (2003 р.) дійшли висновку, що 
поліморфізм ApaI гена РВD пов’язаний із втра-
тою альвеолярного відростка, втратою клінічно-

го приєднання та втратою зубів у літніх чолові-
ків. Вірогідно вищими ці показники зареєстро-
вано в пацієнтів із AATT і AATt генотипами [12]. 

 Вплив метаболітів вітаміну D на захворю-
вання тканин пародонта
Модель розвитку захворювань тканин паро-

донта виглядає наступним чином: взаємодія па-
родонтопатогенів із тканинами пародонта зумов-
лює розвиток імунної відповіді організму та по-
рушення в сполучній тканині й кістковому мета-
болізмі. Патогенетичні зміни в тканинах паро-
донта: запальні та імунологічні процеси спри-
чинюють клінічні прояви генералізованого па-
родонтиту. Метаболіти вітаміну D впливають на 
кожен етап виникнення генералізованого паро-
донтиту, а саме на пародонтопатогени, запальну 
реакцію організму та на кістковий метаболізм. 

 Вплив метаболітів вітаміну D на пародон-
топатогени
Захворювання тканин пародонта викликають 

специфічні грамнегативні анаеробні бактерії – 
пародонтопатогени. Вони впливають на ткани-
ни пародонта, викликаючи запалення. В ротовій 
порожнині містяться антимікробні білки, такі 
як α-дефензини (HNP1–4), β-дефензини (hBD1-
3), кателіцидин та інші [13]. Рівень утворення 
β-дефензину hBD2 та кателіцидину залежить від 
рівня 25(ОН)D [14]. Ці антимікробні пептиди не-
гативно впливають на патогенні мікроорганізми, 
включаючи пародонтопатогени [13, 15]. Низь-
кий рівень вітаміну D пригнічує їх утворення та 
спричинює поглиблення тяжкості перебігу гене-
ралізованого пародонтиту.

 Вплив метаболітів вітаміну D на імунну сис-
тему та запальні процеси 
Імунна система людини поділяється на дві ве-

ликі групи: вроджена імунна система та набута. 
Вроджений імунітет є першою лінією імуноло-
гічного захисту організму. Толл-подібні рецепто-
ри (toll-like receptors (TLRs)), відомі під загаль-
ною назвою паттерн-розпізнавальні рецептори 
(pattern-recognition receptors (PRRs)), належать 
до вродженого імунітету та можуть виявляти й 
реагувати на різні мікробні структури, включа-
ючи структури пародонтопатогенів. Недавні до-
слідження показали істотну роль цих рецепторів 
у підтриманні пародонта в здоровому стані, а та-
кож у патогенезі пародонтиту [16]. Існує 10 типів 
TLRs. TLRs (1, 2, 4, 5 і 6) розпізнають позаклі-
тинні мікробні структури, що експресуються на 
поверхні клітин, а TLRs (3, 7, 8 та 9) виявляють 
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вірусні або бактеріальні нуклеїнові кислоти, які 
експресуються внутрішньоклітинно. 

Дослідженнями встановлено, що разом з 
імунними клітинами TLRs також присутні в тка-
нинах пародонта [17-20]. Ясна постійно підда-
ються впливу мікроорганізмів, які наявні в біо-
плівці. TLR сигналізація відіграє важливу роль 
у вродженій імунній відповіді та в забезпеченні 
здоров’я пародонта. Хронічна мікробна стиму-
ляція TLR зумовлює посилену продукцію проза-
пальних цитокінів та призводить до втрати клі-
нічного приєднання ясен, прогресування гене-
ралізованого пародонтиту [16]. Вітамін D зни-
жує активність TLRs, зменшуючи їх негативний 
вплив на тканини пародонта. 

На набутий імунітет вітамін D впливає шля-
хом інгібування Т-хелперів-1, які належать до 
клітинної імунної відповіді [21], та збільшен-
ня продукції Т-хелперів-2-клітин, що пов’язані 
з гуморальним імунітетом [22]. Внаслідок цьо-
го зменшується утворення прозапальних цито-
кінів і збільшується утворення протизапальних 
цитокінів. Також вітамін D зменшує перетворен-
ня В-клітин у плазматичні клітини, зменшуючи 
продукцію імуноглобулінів.

 Вплив метаболітів вітаміну D на кісткову 
систему
Вітамін D відіграє важливу роль у кальціє-

вому обміні. По-перше, вітамін D сприяє покра-
щенню всмоктування кальцію в кишечнику, по-
друге, він збільшує реабсорбцію кальцію в нир-
ках і, по-третє, збільшує мінералізацію кісток. 
Основні кальцій-регулюючими гормонами у ор-
ганізмі людини є паратгормон, кальцитонін та 
кальцитріол. Паратгормон (ПТГ) сприяє вивіль-
ненню кальцію з кісток, а також збільшує утво-
рення 1α-гідроксилази. Вітамін D зменшує виді-
лення ПТГ як прямим, так і опосередкованим чи-
ном. Вітамін D запобігає резорбції альвеолярно-
го відростка. Остеокласти – клітини, які відпові-
дають за резорбцію кістки, утворюються зі своїх 
попередників. Це перетворення відбувається за 
допомогою RANKL (ліганд рецептора активато-
ра ядерного фактора κВ) та в присутності макро-
фагального колоній-стимулюючого фактора [23]. 
Це утворення стимулюється Т-хелперами-1 та 
Т-хелперами-17 та їх цитокінами, до яких нале-
жать IL1-β, IL-6, TNF-α, IL-17. Блокують це пере-
творення Т-хелпери-2 та їх цитокіни, такі як IL-4 
та IL-10. Як зазначалось вище, вітамін D при-
гнічує активність Т-хелперів-1 та Т-хелперів-17 
та зменшує виділення прозапальних цитокінів і 

збільшує функцію Т-хелперів-2-клітин, тим са-
мим запобігаючи руйнуванню альвеолярного 
відростка.

Питання взаємозв’язку хвороб тканин паро-
донта з остеопенією та остеопорозом вивчаєть-
ся протягом останніх 20 років. Jabbar S. зі спі-
вавторами (2011 р.) показали, що захворювання 
пародонта частіше зустрічаються в жінок з ос-
теопорозом і пов’язані з низьким рівнем вітамі-
ну D і більш високими концентраціями RANKL і 
OPG [24]. Tezal M. зі співавторами (2000 р.) про-
водили дослідження з визначення зв’язку між мі-
неральною щільністю кісток та резорбцією аль-
веолярного відростка й втратою рівня клінічно-
го приєднання. Результатами досліджень доведе-
но сильний кореляційний взаємозв’язок між мі-
неральною щільністю кісткової тканини й ступе-
нем резорбції альвеолярного відростка [25]. По-
рушення мінерального обміну в патогенезі хво-
роб пародонта досліджувалось у роботах Ма-
зур І.П. (2006 р.). Дослідження Miley D.D. зі спі-
вавторами (2009 р.) продемонстрували, що ви-
користання препаратів кальцію (не менше 1000 
мг/день) та препаратів вітаміну D (не менше 400 
МО/день) сприяє сповільненню втрати висоти 
альвеолярного відростка, стабілізації метаболіч-
них процесів у хворих на генералізований паро-
донтит [26]. Garcia M.N. зі співавторами (2011 р.) 
вивчали вплив препаратів кальцію та вітаміну D 
на перебіг пародонтиту та дійшли висновку, що 
вітамін D може позитивно вплинути на пародон-
тологічне здоров’я [27]. 

Висновки.
Вітамін D регулює обмін кальцію та фосфа-

тів, підтримуючи необхідний їх рівень у крові, 
впливає на органи та тканини організму людини, 
забезпечує нормальне функціонування органів 
та попереджає розвиток багатьох захворювань.

Результатами досліджень виявлено 
взаємозв’язок між рівнем метаболітів вітаміну D 
та захворюваннями тканин пародонта.

Вітамін D впливає на всі ланки патогенезу ге-
нералізованого пародонтиту, а саме на пародон-
топатогени, імунну та кісткову системи.

Використання в комплексному лікуванні та 
профілактиці вітаміну D та кальцію сприяє змен-
шенню резорбції альвеолярного відростка та па-
тологічних процесів у тканинах пародонта.
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Summary. Metabolites of vitamin D is necessary substances 
to the human body and perform important functions. Vitamin 
D deficiency leads to the development of many somatic 
diseases and disease of periodontal tissues. Pleiotropic 
effect of vitamin D on periodontal tissues including effects 
on parodontopatoheny, regulation of immune response and 
metabolism of the skeletal system.


