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Актуальність
Дослідженнями багатьох науковців показано взає-

мозв’язок між рівнем вітаміну D та здоров’ям кісток і
зазначено, що його дефіцит може призвести до розвитку
рахіту в дітей. Останнім часом більше уваги приділяється
взаємозв’язку дефіциту вітаміну D із серцево-судинними
захворюваннями, цукровим діабетом обох типів, ревматоїд-
ним артритом, розсіяним склерозом [6, 8] та ін. Повідом-
ляється, що існує взаємозв’язок між рівнем метаболітів віта-
міну D в організмі людини та захворюваннями тканин паро-
донту [1–5, 7]. Наявність зворотнього взаємозв’язку між
концентрацією 25(OH)D3 в сироватці крові та захворюван-
нями тканин пародонту в жінок і чоловіків віком від 50-ти
років (чим більше концентрація 25(OH)D3, тим менше спо-
стерігається втрата клінічного прикріплення ясен) показав у
своїх дослідженнях Dietrich T. зі співавторами [1]. Даний
взаємозв’язок може виникати внаслідок наявності певних
факторів. До них належать: здатність вітаміну D модулюва-
ти імунну систему, унаслідок чого зменшуються запальна
реакція організму [34, 35]; індукція утворення антимікроб-
них білків, які здатні знищувати пародонтопатогени [33];
позитивно впливати на кісткову систему, зменшуючи
резорбцію альвеолярного відростка. Вивчаючи дію препара-
тів кальцію та вітаміну D на перебіг хвороб пародонту Gar-
cia M.N. зі співавторами дійшов висновку, що вітамін D
може позитивно вплинути на пародонтологічне здоров’я [4].
Krall E.A. зі співавторами у своєму дослідженні показав, що
у групі людей, які приймали препарати кальцію та вітаміну
D, менша кількість утрачених зубів порівняно із групою
людей, які не приймали дані препарати [2]. Також патологія
тканин пародонту може виникати внаслідок поліморфізму
рецепторів вітаміну D (ВДР) і залежати від їх генотипу. Park
K.S. зі співавторами у своїх дослідженнях показав, що гено-
тип 27823*C/*C стартового кодону ВДР може бути пов’яза-
ний зі збільшенням ризику виникнення агресивного перебі-
гу генералізованого пародонтиту [5]. Inagaki K. зі співавто-
рами дійшов висновку, що поліморфізм ApaI гена ВДР
пов'язано з утратою альвеолярного відростка, клінічного
прикріплення ясен, а також зубів у літніх чоловіків [7].

Мета роботи – провести аналіз даних літературних
джерел про вивчення впливу вітаміну D та його дефіциту на
різні ланки патогенезу генералізованого пародонтиту.

Пародонтопатогени дентального біофільму, взаємодію-
чи із тканинами пародонту, зумовлюють розвиток запальної
та імунної відповіді організму та призводять до порушення у
сполучній тканині та кісткового метаболізму. Патогенетичні
зміни в тканинах пародонта спричинюють клінічні прояви
генералізованого пародонтиту. Метаболіти вітаміну D впли-
вають на кожен етап виникнення генералізованого пародон-

титу, а саме на пародонтопатогени, шляхом індукції утво-
рення антибактеріальних пептидів; запальну реакцію орга-
нізму та тканин пародонту шляхом зменшення утворення
прозапальних цитокінів і збільшення утворення протиза-
пальних цитокінів і на кістковий метаболізм, зменшуючи
резорбцію альвеолярного відростка.

Вплив метаболітів вітаміну D 
на пародонтопатогени
У ротовій порожнині визначена наявність багатьох

антимікробних пептидів, до яких належать α-дефензини
(HNP1–4), β-дефензини (hBD1-3), кетеліцидин та інші [9].
Продукція кателіцидину та β-дефензину 2 (HBD-2 – human
β defensin 2) залежить від рівня 25(ОН)D [10]. Активні мета-
боліти вітаміну D, впливаючи на ВДР, збільшують експресію
гена, який відповідає за продукцію антимікробних білків.

Кателіцидинантимікробний пептид (КАМП) (CAMP
– cathelicidin antimicrobial peptide) є єдиним відомим
людським кателіцидином. Більшість КАМП-пропептиду
зберігається у специфічних гранулах нейтрофілів, з яких
вони можуть вивільнитись у ділянках мікробної інфекції
[11]. Крім нейтрофілів різні популяції клітин експресують
КАМП. До них відносяться природні клітини-кілери, Т-
клітини, В-клітини, моноцити та тканинні базофіли [12]. У
своїх дослідженнях Murakami M. зі співавторами показав
наявність кателіцидину у слині людини [13]. КАМП має
кілька важливих властивостей, у тому числі бактерицидну,
антисепсичну, хемоатракційну, а також сприяє ангіогенезу
й загоєнню ран. Gombart A.F. зі співавторами показав, що
1,25(OH)2D3, впливаючи на ВДР, може помітно підвищити
експресію мРНК КАМП у нормальних та уражених кліти-
нах кісткового мозку [11]. Наявність активності кателіци-
дину проти пародонтопатогенів було зазначено Dale B.A. та
Fredericks L.P. [9]. Відсутність кателіцидину в організмі
людини пов'язана із двома захворюваннями – хворобою
Костмана та синдромом Папійон-Лефевра, при яких харак-
терні важкі захворювання тканин пародонту [14, 15, 16].
McMahon L. зі співавторами досліджував вплив активних
форм вітаміну D3 (1,25(OH)2D3) на вроджену імунну від-
повідь культивованих клітин епітелію ясен по відношенню
до експресії кателіцидину, медіаторів уродженої імунної
системи та антибактеріальну активність проти пародонто-
патогена А. actinomycetemcomitans. З’ясувалося, що відбу-
вається індукція кателіцидину клітинами епітелію ясен під
впливом 1,25(OH)2D3. Також вони виявили, що клітини
епітелію ясен можуть сприяти гідроксилюванню
25(OH)D3 до 1,25(OH)2D3, збільшуючи експресію анти-
мікробного пептидного гена [20], що свідчить про важли-
вість активних метаболітів вітаміну D в захисті ротової
порожнини.

Вітамін D: метаболізм, функції та важливість 
для організму людини. Роль у патогенезі
генералізованого пародонтиту. Частина 2
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Іншим антимікробним пептидом, продукція якого
залежить від 1,25(OH)2D3, є β-дефензин 2. Він виявляється
в яснах, язиці, слинних залозах і слизовій оболонці порож-
нини рота, але не в сулькулярному епітелії. В яснах β-дефен-
зин 2 може знаходитись як при запаленні, так і не у стані
запалення. Під впливом пародонтопатогенів посилюється
його секреція. β-дефензин 2, як і кателіцидин, негативно
впливає на патогенну мікрофлору, включаючи пародонтопа-
тогени. Він проявляє антимікробну активність проти A. Acti-
nomycetemcomitans, P. Gingivalis, F. Nucleatum, а також проти
грибів (Сandida) та вірусів (Рapiloma virus) [17].

Вплив метаболітів вітаміну D 
на імунну систему організму та запальні процеси
Імунна система людини ділиться на дві великі групи:

уроджену імунну систему та набуту. Уроджений імунітет є
першою лінією імунологічного захисту організму. Раніше
вважалося, що він належить до неспецифічної імунної від-
повіді, але останнім часом було визнано, що він володіє спе-
цифічністю між організмом і патогенами через складну
систему, засновану на Толл-подібних рецепторах (ТПР)
(TLR – toll-like receptors). Ці рецептори, відомі під загаль-
ною назвою патерн-розпізнавальні рецептори (pattern-
recognition receptors), можуть виявляти та реагувати на різні
мікробні структури, які є загальними для відповідних груп
мікроорганізмів. До цих мікробних структур належать бак-
теріальні ліпополісахариди, пептидоглікани, ліпопротеїни,
бактеріальні ДНК і дволанцюжкова РНК. При їх взаємодії з
ТПР останні активують клітини вродженого імунітету через
внутрішньоклітинні сигнальні шляхи. Існує десять видів
ТПР. ТПР (1, 2, 4, 5 і 6) розпізнають позаклітинні мікробні
структури, що експресуються на поверхні клітин. ТПР (3, 7,
8 і 9) виявляють вірусні або бактеріальні нуклеїнові кисло-
ти, які експресуються внутрішньоклітинно. Відповідь урод-
женої імунної системи, яка опосередкована впливом бакте-
ріальних структур на ТПР, також має важливе значення для
активації адаптивного (набутого) імунітету.

Нейтрофіли є першими клітинами вродженої імунної
системи, які мігрують у ділянки з наявною інфекцією й
використовують ТПР для виявлення та реагування на мік-
роорганізми. Нейтрофіли експресують ТПР 1, ТПР 2 і з
ТПР 4 до 10, але не ТПР 3. Макрофаги/моноцити є також
першою лінією імунологічної оборони, що зв'язуються з мік-
робними патогенами через ТПР. Вони відіграють ключову
роль у захисті організму, розпізнаючи, поглинаючи та зни-
щуючи мікроорганізми. Зв'язування мікробних структур з
ТПР моноцитів може впливати на тип імунної відповіді [21].
Очевидно, що В і Т-лімфоцити також присутні при захво-
рюванні тканин пародонту. Була висунута гіпотеза, що Т-
клітини переважають при хронічному перебігу генералізова-
ного пародонтиту, у той час як В лімфоцити та плазматичні
клітини збільшуються при прогресивному ураженні ткани-
ни пародонту (агресивні форми пародонтиту, загострений
перебіг) [21]. В-клітини безпосередньо сприяють прогресу-
ванню генералізованого пародонтиту, виробляючи автореак-
тивні антитіла. Ці антитіла розпізнають колаген та інші
позаклітинні білки, імовірно, сприяючи локальному руйну-
ванню тканин [23]. Shin H. зі співавторами визначав експре-
сію ТПР 4 на В-клітинах при захворювання тканин паро-
донту. Вони дійшли висновку, що захворювання тканин
пародонту, а не запалення як таке, створює необхідне сере-
довище для збільшення ТПР 4 на В-клітинах.

Вплив ТПР на здоров’я тканин пародонту
Дослідженнями встановлено, що поряд з імунними клі-

тинами ТПР також наявні у тканинах пародонту [24–27].
ТПР-сигналізація відіграє важливу роль у вродженій імун-
ній відповіді та забезпеченні здоров'я пародонта. Однак
занадто велика продукція прозапальних цитокінів унаслідок
хронічної стимуляції ТПР може призвести до руйнування
тканин [21]. Епітеліальні клітини ясен експресують ТПР 2,
3, 4, 5, 6, 9 і розпізнають різні мікроорганізми за допомогою

цих рецепторів [24]. Дані ТПР, експресовані з епітелію
ясен, постійно взаємодіють з мікроорганізмами ротової
порожнини, які утворюють біоплівку на поверхні зубів. Ця
ТПР сигналізація, що проявляється відповіддю вродженої
імунної системи, пов'язана з екскрецією антибактеріаль -
ного β-дефензину, кателіцидину та калпротектину так само,
як хемоаттрактанта нейтрофілів (інтерлейкін-8) [28]. Таким
чином, ТПР-сигналізації обмежує вторгнення мікроорганіз-
мів та запобігає порушенню епітеліального бар'єра, тим
самим зберігаючи здоров'я ясен [21]. Хронічна стимуляція
ТПР у тканинах пародонту мікробними структурами може
призвести до надмірного виробництва прозапальних медіа-
торів і, як результат, викликати руйнування тканини. Крім
того, пародонтит, індукований бактеріальним нальотом,
характеризується руйнуванням і пенентрацією ясенного епі-
теліального бар'єру інвазивними бактеріями або їх цитоток-
сичними продуктами. Завдяки цьому вторгненню в більш
глибокі тканини, ТПР починають активізуватись і в інших
клітинах, таких як макрофаги, фібробласти, остеобласти,
остеокласти та антиген-презентуючі клітини. Ці клітини
при стимуляції виробляють різні прозапальні цитокіни, що
призводить до запалення та інфільтрації імунних клітин.
Інфільтровані клітини, такі як Т-клітин пам'яті, продов-
жують виробництво цитокінів, чим підсилюють запальні
реакції, що призводить до руйнування кісткової та сполуч-
ної тканини. Таким чином, ТПР не тільки підтримують здо-
ров'я тканин пародонту, а й за умов тривалої запальної реак-
ції сприяють їх руйнуванню [21]. Tabeta K. зі співавторами
повідомив, що фібробласти ясен експресують ТПР2 та
ТПР4 і що їх рівні експресії збільшуються у відповідь на
стимуляцію ліпополісахаридами (ЛПС) Porphyromonas gin-
givalis. Рівень хемотаксису та вироблення прозапальних
цитокінів (інтерлейкін-1 (IL-1), інтерлейкіну-6 (IL-6);
фактор некрозу пухлини – α (ФНП-α)) підвищується в ней-
трофілах при стимуляції через ТПР [21]. Ці цитокіни відіг-
рають центральну роль у деструкції тканин пародонту. Про-
запальні цитокіни активують остеокластогенез та посилю-
ють процеси резорбції альвеолярного відростка. Вони інду-
кують матричні металопротеїнази, які призводять до дегра-
дації сполучної тканини. IL-8, який виділяється епітеліаль-
ними клітинами, стимулює ендотеліальні клітини кровонос-
них судин через ТПР-4, що призводить до підвищеної адге-
зії моноцитів. Під впливом мікробних структур моноцити
екскретують прозапальні цитокіни і можуть диференціюва-
тись в остеокласти під стимуляцією бактеріальних ліпополі-
сахаридів за допомогою RANKL [30]. Sadeghi K. зі співавто-
рами повідомив, що 1,25(OH)2D3 пригнічує експресію
мРНК та білка ТПР2 і ТПР4 в людських моноцитах часо- та
дозозалежним чином. Автори повідомляють, що моноцити,
які оброблені 1,25(OH)2D3, слабше реагують на компоненти
бактеріальної стінки у ВДР-залежному механізмі, швидше
за все, через зниження рівня ТПР2 і ТПР4 [31].

Вплив вітаміну D на імунну систему
Циркулюючий вітамін D безпосередньо впливає на мак-

рофаги, підвищуючи їх потенціал до «окислювального вибу-
ху», та запобігає надмірній експресії прозапальних цитокінів.
Він також впливає на активність нейтрофілів та їх фагоци-
тарну функцію. Під впливом вітаміну D змінюється, як міс-
цева, так і системна відповідь запальної реакції в результаті
модуляції цитокінів і знижується активність ТПР. Він також
модулює імунну систему за допомогою прямого впливу на
активацію Т-клітин і на фенотип і функції антиген-презен-
туючих клітин, особливо дендритних клітин. Lemire J.M. зі
співавторами вперше повідомив, що 1,25(OH)2D3 переважно
інгібує Т-хелпери 1 (Tх1), які належать до клітинної імунної
відповіді [34]. Подальші дослідження підтвердили ці дані та
показали, що профіль цитокінів оброблених Т-клітин
1,25(OH)2D3 асоціюється з Tх2 клітинами, що пов’язані з
гуморальним імунітетом [35]. Результати досліджень пока-
зують, що вітамін D може зменшити потенційне ушкодження
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тканин, пов’язане з Tх1 імунною відповіддю. Пригнічуючи
проліферацію Tх1 клітин, зменшується виробництво проза-
пальних цитокінів, таких як ІЛ-1, фактор некрозу пухлини α
та інтерферон. Також 1,25(OH)2D3 зменшує продукцію
Tх17-клітин і збільшує продукцію цитокінів Tх2-клітин.
Дефіцит вітаміну D може призвести до гіпокальціємії, що
погіршує нормальну функцію лімфоцитів і нейтрофілів [33].
Вітамін D запобігає посиленню запальної реакції в адаптив-
ній імунній системі зменшення секреції прозапальних
цитокінів – ФНПα та ІЛ-12, які є прозапальними цитокіна-
ми [32]. Даний механізм зменшує в подальшому пошкоджен-
ня клітини або тканин при запаленні. Cohen-Lahav M. зі спі-
вавторами у своїх дослідженнях показав, що вітамін D
знижує активність NF-κB. Оскільки NF-κB є основним фак-
тором транскрипції медіаторів запалення, то вітамін D може
бути ефективним протизапальним агентом [36].

Вплив метаболітів вітаміну D 
на кісткову систему
Кальцій-регулююча функція вітаміну D
Вітамін D відіграє важливу роль у кальцієвому гоме-

остазі. По-перше, вітамін D сприяє покращенню всмокту-
вання кальцію в кишечнику. Про ефективність даного меха-
нізму говорить той факт, що без участі вітаміну D лише
10–15 % харчового кальцію та 60% фосфору абсорбується в
кишечнику. Застосування вітаміну D посилює всмоктуван-
ня кальцію до 30–40 %, а фосфору до 80 %. По-друге, він
збільшує реабсорбцію кальцію в нирках. По-третє, під впли-
вом вітаміну D збільшується мінералізація кісток скелету.
Основні кальцій-регулюючі гормони в організмі людини є
паратгормон, кальцитонін і кальцитріол. Паратгормон
(ПТГ). сприяє вивільненню кальцію з кісток, а також
збільшує утворення 1α-гідроксилази. Вітамін D зменшує
виділення ПТГ як прямим, так і опосередкованим чином.
Прямий полягає у впливі вітаміну D безпосередньо на пара-
щитоподібні залози, зменшуючи утворення ПТГ, а опосеред-
кований шляхом зворотного блокування ПТГ внаслідок
високого рівня вітаміну D та кальцію у крові. Унаслідок
цього зменшується вимивання кальцію з кісток, а значить,
збільшується їх мінералізація. Таким чином відбувається
загальний вплив вітаміну D на кісткову систему. Добова
норма споживання кальцію людиною повинна становити
близько 1000 мг кальцію/добу. Якщо рівень кальцію у крові
низький, то вітамін D не здатний блокувати виділення ПТГ.
Tezal M. зі співавторами проводив дослідження на визначен-
ня зв’язку між мінеральною щільністю кісток, резорбцією
альвеолярного відростка та втратою рівня клінічного при-
кріплення. Вони дійшли висновку, що між резорбцією аль-
веолярного відростка та мінеральною щільністю кісток є
більш значущий взаємозв’язок, ніж між утратою клінічного
прикріплення та мінеральною щільністю кісток [38]. Miley
D.D. зі співавторами у своїх дослідженнях показав, що у
групі хворих, які в комплексному лікуванні захворювань
тканин пародонту приймали препарати кальцію (не менше
1000 мг/день) і препарати вітаміну D (не менше 400
МО/день), мали нижчі показники глибини пародонтальних

кишень, кровоточивості ясен, гінгівального індексу, уражен-
ня фуркації, утрати епітеліального прикріплення та рівня
альвеолярного відростка порівняно із групою пацієнтів, які
не приймали дані препарати [39]. von Wowern N. зі співавто-
рами порівнював зубний наліт, кровоточивість ясен і втрату
клінічного прикріплення ясен у 14 жінкок без остеопорозу і
12 жінок з остеопорозом. Вони виявили, що немає достовір-
ної різниці в наявності зубного нальоту та кровоточивості
ясен між групами. Але втрата клінічного прикріплення ясен
була значно вище в жінок з остеопорозом [40].

Вплив вітаміну D на альвеолярний відросток
Вітамін D позитивно впливає на кісткову тканину аль-

веолярного відростка. Його резорбція відбувається за
допомогою остеокластів. Вони утворюються зі своїх попе-
редників. Остеобласти, стромальні клітини кісткового
мозку, Т і В-клітини експресують RANKL (ліганд рецепто-
ра активатора ядерного фактора κВ), який необхідний для
активації остеокластів. RANKL у присутності макрофагаль-
ного колоній-стимулюючого фактора (macrophage colony-
stimulating facto (M-CSF)) приєднується до RANK, який
присутній на остеокластах і попередниках остеокластів, та
активує їх [42]. Це утворення стимулюється Тh1- та
Тh17-клітинами та їх цитокінами, до яких належать IL1-β,
IL6, TNF-α, IL17. Блокує це перетворення Тh2-клітини та їх
цитокіни, такі як IL4 та IL10. Вітамін D пригнічує актив-
ність Тh1 та Тh17-клітин і зменшує виділення прозапальних
цитокінів і збільшує функцію Тh2-клітин, тим самим запобі-
гаючи руйнуванню альвеолярного відростка.

Висновок
Аналіз результатів досліджень багатьох науковців пока-

зує, що недостатній рівень метаболітів вітаміну D в організ-
мі людини може призвести до виникнення захворювань тка-
нин пародонту. А його використання в лікуванні та профі-
лактиці захворювань тканин пародонту може бути ефектив-
ним унаслідок таких його властивостей:
1. Вітамін D збільшує антимікробний захист порожнини

рота шляхом стимулювання експресії антимікробних
білків, таких як кателіцидин та β-дефензин 2.

2. Вітамін D знижує запальну реакцію організму шляхом
зменшення експресії прозапальних цитокінів (IL1-β,
IL6, TNF-α, IL17) та збільшує виділення протизапаль -
них цитокінів (IL10, TGF-β).

3. Вітамін D зменшує резорбцію альвеолярного відростка,
впливаючи як загально на кісткову систему, так і місце-
во на альвеолярний відросток.
Необхідно також пам’ятати, що вітамін D є жиро-

розчинним вітаміном. Тому перевагу необхідно надавати
препаратам на олійній основі, оскільки зберігається його
стабільність. Для підтримання стабільності вітаміну D у
водному розчині, необхідно використовувати спеціальні
добавки.

Подальші дослідження будуть спрямовані на вивчення
взаємозв’язку між рівнем вітаміну D, розвитком метаболіч-
них остеопатій та генералізованим пародонтитом.
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Витамин D: метаболизм, функции и важность для организма человека. 
Роль в патогенезе генерализованного пародонтита. Часть 2 

И.П. Мазур, В.Е. Новошицкий

Резюме. В статье представлен анализ взаимосвязей между заболеваниями тканей пародонта и витамином  D. Показано их наличие на всех этапах
развития генерализованного пародонтита. Витамин D увеличивает выделение антимикробных пептидов в полости рта, которые негативно влияют на
пародонтопатогены; модулирует иммунную систему путем уменьшения выделения провоспалительных цитокинов и увеличение выделения
противовоспалительных цитокинов. Витамин D положительно влияет на костную систему как в общем, так и локально на альвеолярный отросток.
Ключевые слова: генерализованный пародонтит, витамин D, воспаление, альвеолярный отросток.

Vitamin D: metabolism, function and importance for the human body. 
Role in the pathogenesis of generalized periodontitis. Part 2

I. Mazur, V. Novoshytskyy

Summary. The article presents an analysis of the relationships between periodontal disease and vitamin D. That relationships has been shown at all stages of gen-
eralized periodontitis. Vitamin D increases the excretion of antimicrobial peptides in the oral cavity, which affect specific periodontal bacteria; modulates the immune
system by reducing excretion of pro-inflammatory cytokines and by increasing excretion of anti-inflammatory cytokines. Vitamin D is positively affects the skeletal sys-
tem, both general and locally on alveolar bone.
Key words: generalized periodontitis, vitamin D, inflammation, alveolar bone.
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