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Влияние витамина D 
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костной ткани (обзор)

Реферат. В данной статье представлен обобщенный, структурированный обзор результатов 
разных исследований, направленных на анализ влияния витамина D в целях профилактики 
заболеваний полости рта, на остеоинтеграцию дентальных имплантатов, процессы формиро-
вания костной мозоли, состояние тканей пародонта и на общее состояние иммунной системы 
у пациентов после оперативных вмешательств. На данный момент процессы сокращения 
сроков регенерации костной ткани являются актуальной проблемой не только в области 
челюстно-лицевой хирургии, но и в хирургии в целом. Цель — провести анализ отечествен-
ных и зарубежных литературных источников на наличие информации о влиянии витамина D 
на регенеративные процессы челюстно-лицевой области. Задача исследования — изучение 
влияния витамина D на реконструктивные процессы костной ткани и состояние полости рта 
у пациентов после оперативных вмешательств при добавлении данного метаболита в ком-
плексную терапию. В статье приведены общие медицинские сведения о витамине D: способах 
его поступления и метаболизме в организме, а также о его взаимодействии с другими веще-
ствами и их влиянии на процессы гомеостаза; представлены рекомендуемые нормы данного 
метаболита в организме человека, его влияние на процессы регенерации костной ткани 
и заживление послеоперационных ран, представлены результаты клинико-лабораторных 
исследований в различных областях стоматологии, освещающих воздействие витамина D 
на состояние полости рта в целом. Заключение. В связи с отсутствием широкого приме-
нения данного препарата в практике, на основании изложенных данных, рекомендовано 
пересмотреть вопрос о включении метаболита в процесс лечения пациентов с заболева-
ниями челюстно-лицевой области. Несмотря на существующие рекомендованные нормы, 
установленные ВОЗ и Ассоциацией эндокринологов, необходимо разработать схему приема 
витамина D у пациентов после оперативных вмешательств для оптимизации и сокращения 
сроков реабилитации на основании оценки клинических данных пациентов.

Ключевые слова: витамин D, 25(OH)D, костный метаболизм, реабилитация, перелом, ден-
тальная имплантация, остеоинтеграция
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Influence of vitamin D 
on the reconstitutional processes 
of bone tissue: a review

Abstract. The article presents a generalized structured review of the results of various research 
works aimed at the analysis of the effect of vitamin D in the prophylaxis of oral cavity diseases, 
on the osseointegration of dental implants, on the bone marrow formation, on the periodontal 
tissue condition, and on the general state of the immune system in patients after surgical interven-
tions. At present, the processes of bone tissue regeneration period reduction is the real problem 
not only in the field of maxillofacial surgery, but also in surgery in general. Objective — to ana-
lyze domestic and foreign literature sources for information on the effect of vitamin D on the re-
generative processes of the maxillofacial region. The aim of the research is to study the influence 
of vitamin D on reconstructive processes of bone tissues and oral cavity condition in patients after 
surgical interventions when this metabolite is added to the complex therapy. The article contains 
general medical information about vitamin D: the ways of its entrance and metabolism in the or-
ganism, as well as its interaction with other substances and their influence on homeostasis pro-
cesses; the recommended rates of this metabolite in a human body are presented, its influence 
on regeneration of bone tissue and healing of postoperative wounds, the results of clinical and lab-
oratory researches in different fields of dentistry, covering the influence of vitamin D on the state 
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of oral cavity in general. Conclusion. Due to the lack of widespread use 
of this drug in practice, it is recommended to reconsider the inclusion 
of the metabolite in the treatment of patients with diseases of the max-
illofacial region on the basis of the presented data. Despite the existing 
recommended norms established by the WHO and the Endocrinology 
Association, it is necessary to develop a scheme of vitamin D adminis-
tration in patients after surgical interventions in order to optimize and 
shorten the rehabilitation period, based on the evaluation of clinical data 
of patients.

Key words: vitamin D, 25(OH)D, bone metabolism, rehabilitation, frac-
ture, dental implantation, osseointegration
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ВВЕДЕНИЕ

Реконструкции костной ткани — это каскадный процесс, 
в котором задействовано множество факторов, влия-
ние которых на данный момент недостаточно освеще-
но в литературе. Одним из немаловажных факторов 
влияния на данный процесс является витамин D. Его 
активная форма оказывает противовоспалительную, ан-
тимикробную функцию, а также участвует в процессе 
иммуномодуляции при заболеваниях челюстно-лицевой 
области [1].

Согласно результатам многочисленных исследова-
ний, недостаточность витамина D наблюдается у более 
половины населения земного шара. Низкий показатель 
данного метаболита оказывает влияние на ответ им-
мунной реакции человека при воспалительных процес-
сах в полости рта. Один из его значимых эффектов — 
это поддержание фосфорно-калиевого гомеостаза. Его 
основная функция — обеспечение кальцием процесса 
костеобразования и скелета в целом, он напрямую воз-
действует на костную ткань и ее клеточные элементы 
(остеобласты, остеокласты, хондроциты и остеоциты). 
Учитывая, что для минерализации костной ткани необ-
ходим адекватный уровень кальция и фосфатов в плазме 
крови, за поддержание нормального количества данных 
минералов также отвечает витамин D — 1,25(OH)2D. Это 
позволяет утверждать, что витамин D играет важную 
роль в регенерации костной ткани после ее повреждения.

РЕКОМЕНДОВАННЫЕ НОРМЫ В  РАЦИОНЕ 
ПИТАНИЯ И  ПОКАЗАТЕЛИ ВИТАМИНА  D 
В  ОРГАНИЗМЕ ЧЕЛОВЕКА

Учитывая географическое расположение и климати-
ческие условия Российской Федерации, недостаточ-
ность и дефицит витамина D у населения на всей тер-
ритории страны, по данным различных источников, 
достигает около 90% — это значительно превышает 
показатели по другим странам. По данным Россий-
ской ассоциации эндокринологов (РАЭ), оптимальная 
концентрация 25(OH)D в крови варьирует в диапазо-
не 30—100 нг/мл (75—250 нмоль/л), недостаточность 
определяется при 20—30 нг/мл (50—75 нмоль/л), де-
фицит — при <20 нг/мл (<50 нмоль/л).

Чаще сниженные показатели витамина D встреча-
ются у женщин и у людей с избыточной массой тела [2]. 
Более высокие показатели содержания витамина D 

в организме человека наблюдаются у жителей южных 
стран — это напрямую связано с тем, что большая часть 
витамина D трансформируется в организме под воздей-
ствием солнечных лучей [3]. Причин возникновения его 
дефицита у человека множество: образ жизни, культура 
питания, географическое место проживания, возраст, 
генетическая предрасположенность, сопутствующие за-
болевания и другие.

Витамин D — это жирорастворимое секостероид-
ное соединение [1]. Получить более точные показатели 
содержания витамина можно лабораторным способом 
при анализе венозной крови [3]. Показатель 25(OH)D 
используется для количественной оценки при заборе 
крови, так как он имеет длительный период выведения — 
около 3 недель [4].

Достаточное количество витамина D содержится 
в некоторых продуктах питания. Так, лосось, тунец 
и скумбрия наиболее богаты данным метаболитом. 
Кроме того, он присутствует в говяжьей печени, сыре, 
яичных желтках и грибах. В этих продуктах витамин D 
представлен в форме своего метаболита — 1,25(OH)D. 
При его недостатке прибегают к биологически актив-
ным добавкам — D2 (эргокальциферол) и D3 (холекаль-
циферол). По химическому составу они отличны друг 
от друга. Витамин D2 синтезируется при ультрафио-
летовом облучении эргостерина в дрожжевых грибах, 
D3 — при облучении 7-дегидрохолестерина из ланолина.

Всемирная организация здравоохранения в профи-
лактических целях рекомендует следующие дозировки 
витамина D:

1) Лицам от 18 до 50 лет необходимо получать не менее 
600—800 МЕ/сут.

2) Лицам старше 50 лет рекомендовано не менее 800—
1000 МЕ/сут.

3) Беременным и кормящим женщинам — не менее 
800—1200 МЕ/сут.
Для профилактики дефицита витамина D в организ-

ме рекомендуется скорректировать свой рацион пита-
ния и/или компенсировать его приемом лекарственных 
форм [3].

ВЛИЯНИЕ ВИТАМИНА  D НА  КОСТНУЮ 
СТРУКТУРУ И  ИММУННУЮ СИСТЕМУ

Витамин D попадает в организм человека двумя путями: 
под влиянием ультрафиолета (солнечного света) или 
с продуктами питания.
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Под воздействием ультрафиолета из 7-дигидрохо-
лестерина в коже образуется витамин D3 (холекаль-
циферол). При потреблении продуктов растительно-
го и животного происхождения в организме человека 
путем преобразования эргостерола образуется вита-
мин D2 (эргокальциферол). Биологическую активность 
витамин D приобретает только после ряда поэтапных 
превращений в печени и почках.

В печени происходит преобразование гормональной 
формы витамина D в прогормональную. Это происходит 
под влиянием фермента 25-гидроксилазы митохондрий 
(CYP27A1) и микросом (CYP2R1), приводя к образова-
нию кальцидиола (25-гидроксивитамин D3, 25(OH)D3) 
и эргокальцидиола. По кровотоку кальцидиол и эрго-
кальцидол в виде комплекса витамин D — связывающий 
белок (DBP) или альбумин поступают в почки, где обра-
зуются активные гормональные формы витамина D — 
1,25(OH)2D: кальцитриол (1,25-дигидровитамин D3) 
и эргокальцитриол (1,25-дигидровитамин D2). При со-
путствующих заболеваниях печени или почек, несмотря 
на достаточное поступление витамина D в организм че-
ловека, может наблюдаться дефицит его гормональных 
форм. Это связано с тем, что синтез DBP и альбумина 
происходит в печени; так как данные белковые молекулы 
осуществляют транспорт витамина D в печень и в прок-
симальные отделы канальцев коры почек, их дефицит 
напрямую связан с ограниченным количеством гормо-
нальной формы витамина D в организме [3].

Доказано, что воздействие 1,25(OH)2D на остео-
бласты приводит к быстрому усилению процессов экзо-
цитоза, увеличению продукции АТФ и протеинкиназы. 
Биологический эффект 1,25(OH)2D — регуляция фос-
форно-кальциевого гемостаза в организме. Основны-
ми регуляторами обмена кальция и фосфора, помимо 
витамина D, являются паратиреоидный гормон (ПТГ) 
и кальцитонин. Дефицит витамина D может привести 
к уменьшению концентрации ионизированного каль-
ция в плазме крови и интерстициальной жидкости. Это 
является толчком к повышению интенсивности секре-
ции ПТГ, мишенями для которых служат костная ткань, 
почки и кишечник.

Повышение секреции ПТГ приводит к снижению 
концентрации ионизированного кальция в связи с ог-
раниченным поступлением или потерей ионов кальция 
через почки, а это способствует быстрому поступлению 
кальция в кровоток благодаря резорбции костной ткани, 
замедлению экскреции кальция с мочой и увеличению 
его всасывания в тонкой кишке. Тем самым при отсут-
ствии метаболитов витамина D ПТГ выполняет экс-
тренную регуляцию гемостаза кальция. Не только ПТГ 
может повлиять на процессы минерализации костной 
ткани, так, например, гормон кальцитонин, секретиру-
емый С-клетками щитовидной железы и каротидных 
телец, может привести к реабсорбции кальция в почеч-
ных канальцах и резорбции кальция из скелета, приводя 
к остеомаляции и остеопении. Данные процессы тор-
мозятся благодаря адекватному количеству 1,25(OH)D 
в организме человека [5].

Метаболит витамина D принимает участие в специ-
фической иммунной защите и влияет на T- и B-лимфо-
циты, ингибируя выработку провоспалительных IL-6 
и IL-8 и оказывая тем самым противовоспалительных 
эффект [6, 7].

V. Nakashyan и соавт. (2017) установили, что 
1,25(OH)2D3 влияет на IL-1 и на ингибирование про-
дукции IL-6 и IL-8 [8]. Через рецепторы витамина D, 
которые локализуются в моноцитах, нейтрофилах, ден-
дритных клетках и макрофагах, при стимуляции синтеза 
антимикробных пептидов происходит регуляция не-
специфического иммунного ответа [9, 10]. По данным 
исследований последних лет, выявлено, что витамина D 
влияет на иммунную систему человека, оказывая проти-
вовоспалительное действие и снижая развитие бактери-
альных и вирусных инфекций в организме.

ВЛИЯНИЕ ВИТАМИНА  D И  КАЛЬЦИЯ 
НА  КОСТНУЮ ТКАНЬ

Предпосылкой к изучению механизма работы витами-
на D в процессе костного ремоделирования стало обна-
ружение 1,25(OH)2D и рецепторов витамина D в остео-
бластах и остеоцитах. Геномные эффекты витамина D 
участвуют в регуляции остеобластов и оказывают ана-
болическое действие на костную ткань [3].

Дефицит кальция, фосфатов и повышенная резорб-
ция костной ткани в условиях вторичного гиперпа-
ратиреоза считаются основными патогенетическими 
факторами, которые приводят к костным изменени-
ям. Пролиферация и гипертрофия хрящевых клеток 
приводят к разрастанию метаэпифизарных пластинок, 
которые являются причиной деформации костей че-
репа с появлением «рахитических четок». При гипови-
таминозе витамина D преобладает процесс резорбции 
над процессом образования новой костной ткани, что 
приводит к отложению остеоида. Костная структу-
ра теряет свою прочность. Избыточная концентрация 
витамина D (свыше 150—200 нг/мл) может привести 
к развитию гиперкальциемии, гиперкальциурии и ги-
перфосфатемии [11].

Минерализация костной ткани происходит за счет 
кальция, который в первую очередь обеспечивает проч-
ность скелета. Дефицит кальция и витамина D приводит 
к преждевременной потере костной массы в связи с по-
вышением резорбции костной ткани с целью поддержа-
ния необходимой концентрации кальция в крови [12]. 
Уменьшение объема костной массы может привести 
к осложнениям в виде переломов. Доказано, что при 
переломах у пациентов отмечается 2—15% потери кост-
ной ткани, а это может привести к повторному перелому 
в области уже сформированной костной мозоли [13, 14]. 
Кроме того, экспериментально доказано, что дефицит 
кальция и витамина D может усугубить посттравма-
тическую потерю костной ткани при ее заживлении. 
По статистике, 5—10% всех переломов сопровождается 
нарушениями процесса регенерации костной ткани в об-
ласти образования костной мозоли [15]. В совокупности 
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кальций и витамин D могут влиять на заживление пе-
релома, поэтому недостаток этих веществ отрицательно 
сказывается на процессе ремоделирования костной тка-
ни. Это позволяет сделать вывод, что пищевые добавки 
могут нормализовать процесс образования кости при 
их дефиците и даже ускорить его [12].

В норме в течение суток в организм человека в воз-
расте от 19 до 50 лет должно поступать 1000 мг каль-
ция, в рацион пожилого человека — около 1300 мг/сут, 
а у женщин в постменопаузе — не менее 1200 мг/сут.

По данным исследования, в 6 регионах РФ в 2012 г. 
выявлено, что женщины старше 50 лет в среднем прини-
мают 683 мг кальция в сутки, а мужчины аналогичной 
возрастной группы — около 635 мг. В пересчете было 
выявлено, что 70% обследованных потребляют меньше 
половины рекомендованной возрастной нормы [16].

ВЛИЯНИЕ ВИТАМИНА  D НА  ПРОЦЕСС 
РЕГЕНЕРАЦИИ КОСТНОЙ ТКАНИ

Регенерация костной ткани — это сложный биологиче-
ский процесс, включающий образование новой костной 
ткани, ее перестройку и/или восстановление целостно-
сти и прочности костной структуры. В конечном итоге 
костная ткань, микро- и макроскопически восстанавли-
вает свою исходную структуру. Множество причин мо-
жет усугубить регенерацию кости: возраст, особенности 
получение травмы, воспалительные процессы, сопутст-
вующие патологии, нарушение иммунной системы и др.

На данный момент выделяют 4 стадии заживления 
перелома костной ткани: воспаление, формирование 
мягкого регенерата (образование костной мозоли), фор-
мирование твердого регенерата (консолидация) и ре-
моделирование. Стадия воспаления сопровождается 
разрывом кровеносных сосудов, повреждением тканей 
и притягиванием иммунокомпетентных клеток в об-
ласть перелома. На стадии консолидации происходят 
развитие и формирование костной мозоли за счет вну-
тримембранозного и эндохондрального окостенения. 
На стадии ремоделирования сформированная костная 
ткань постепенно заменяется пластинчатой — происхо-
дит восстановление изначальной структуры кости.

Доказано, что витамин D участвует в регуляции ре-
генерации кости на всех этих стадиях, влияя на ангио-
генез регенерата, стимулируя факторы роста сосудов 
и тромбоцитов. В 1990 г. C. Lidor и соавт. при переломах 
у цыплят установили улучшение при заживлении пере-
лома, ускорение образования костной ткани и повыше-
ние активности щелочной фосфатазы в первые 7 дней 
после повреждения под влиянием местного применения 
24,25-дигидроксивитамина D [17].

В 1992 г. I. Atkin. и соавт. опубликовали исследо-
вание, в котором описывалась пересадка деминерали-
зованных костных материалов у крыс. В эксперименте 
было две группы и контрольная. Крысам I группы, с экс-
периментально индуцированным рахитом, пересажи-
вали костный материал от здоровых особей. Здоровым 
крысам из II группы пересаживали костный материал 

от крыс с рахитом. В контрольной группе костный мате-
риал пересаживали от здоровых особей здоровым. В ис-
следуемой группе отмечено замедление репаративных 
процессов и отсутствие минерализации костного транс-
плантата. После чего было принято решение о введение 
препарата 24,25(OH)2D3. По окончании курса лечения 
наблюдались значительные улучшения в показателях 
минерализации кости и формирования костного матрик-
са. В контрольной группе все соответствовало норме [18].

Гиповитаминоз D может привести к патологии хря-
щей в связи с изменениями субхондральных костных 
пластинок [19]. Также было доказано, что дефицит ви-
тамина D у пациентов с переломами негативно влияет 
на консолидацию отломков в последующем [7].

S. Takeda и соавт. (2015) было установлено, что ме-
таболит витамина D — элдекальцитол — сдерживает 
процесс костной резорбции и повышает минеральную 
плотность костной ткани [20].

Витамин D оказывает влияние на процессы форми-
рования костной ткани двумя путями: первый — воздей-
ствие на дифференцировку остеокластов и остеобластов, 
второй — влияние на всасывание и экскрецию кальция. 
Органами-мишенями кальциевого гомеостаза являются 
кишечник, почки и паращитовидные железы. Активные 
метаболиты 1,25(OH)2D3 и 1,25(OH)2D2 связываются 
с рецепторами витамина D, которые базируются в ор-
ганах-мишенях. Так, например, в кишечнике витамин D 
активирует экспрессию фактора TRPV6, который отве-
чает за абсорбцию кальция и обеспечивает адекватную 
концентрацию кальция в крови [21]. В почках рецептор 
витамина D способствует появлению гена TRPV5, ко-
торый отвечает за почечные всасывания кальция [22].

ВЛИЯНИЕ ВИТАМИНА  D НА  ИНТЕГРАЦИЮ 
ИМПЛАНТАТОВ В  КОСТНУЮ ТКАНЬ

Проведено множество исследований, доказывающих по-
ложительное влияние витамина D на остеоинтеграцию 
имплантатов. Так, например, G. Dvorak и соавт. (2011) 
провели исследование на крысах после выполнения 
им овариэктомии. В исследовании были сформированы 
3 группы: контрольная, с гиповитаминозом D и группа, 
животные в которой в первые 6 недель содержались 
на диете, а впоследствии получали витамин D в дозиров-
ке 2400 МЕ/кг. Животным всех групп устанавливали два 
титановых мини-имплантата в большеберцовую кость. 
У крыс с дефицитом витамина D отмечено уменьшение 
контакта «кость—имплантат» в области кортикального 
слоя костной ткани, в отличие от других испытуемых. 
Данные исследования позволяют сделать вывод о вли-
янии метаболита на скорость интеграции имплантата 
в костной ткани [23].

В 2012 г. H.H. Hong и соавт. в эксперименте на со-
баках, которым после удаления зуба устанавливали 
дентальный имплантат и перорально вводили препа-
раты витамина D и кальция, было отмечено увеличе-
ние количества образования костной ткани и ее плот-
ности; был сделан вывод, что данное сочетание ускоряет 
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процесс регенерации костной ткани [24]. В исследова-
нии O. Salomo-Coll и соавт. (2016) на собаках доказало, 
что при покрытии титановых имплантатов витамином D 
увеличивается площадь интегрирования имплантата 
в костной ткани и снижает степень ремоделирования 
костной ткани через 12 недель после установки денталь-
ного имплантата [25].

Y. Xiong и соавт. (2017) оценивали объем остеоин-
теграции титанового имплантата по критериям площа-
ди контакта «имплантат—кость» и количество обра-
зовавшегося костного вещества у мышей с сахарным 
диабетом. Суть исследования заключалась в изучении 
влияния витамина D на экспрессию фактора FOXO1 
в остеобластах. Выявили, что при лечении витамином D 
у особей из экспериментальной группы, при отсутствии 
экспрессии FOXO1, наблюдалось снижение концентра-
ции глюкозы и увеличение площади интеграции по ти-
пу «имплантат—кость» по сравнению с контрольной 
группой [26].

T. Fretwust, S. Grunert и соавт. в 2016 г. представили 
несколько клинических случаев раннего отторжения 
имплантата у людей с дефицитом витамина D в организ-
ме. Впоследствии, после корректировки уровня витами-
на D, была произведена повторная установка, которая 
на фоне повышения уровня витамина D в организме 
пациента была успешной. Это позволяет предположить, 
что дефицит метаболита может ухудшить процесс остео-
интеграции дентальных имплантатов [27].

Согласно результатам исследования U. Schulza-Spate 
и соавт. (2016), у 20 пациентов, которым через 6—8 ме-
сяцев после выполнения открытого верхнечелюстного 
синус-лифтинга был назначен витамин D, не отмечено 
значимого положительного эффекта в процессе ремо-
делирования костной ткани по данным биопсии [28].

На основании других исследований увеличение 
эффективости приживаемости дентальных импланта-
тов, снижение вероятности воспалительных процессов 
и ускорение сроков заживления послеоперационных 
ран, возможно, если проводить обследование на вита-
мин D и корректировать его уровень, при необходимо-
сти, за несколько недель до операции [27].

ВЛИЯНИЕ ВИТАМИНА  D НА  ЗАЖИВЛЕНИЕ 
ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОЙ РАНЫ

В 2012 г. H.H. Hong и соавт. доказали улучшение зажив-
ления послеоперационной травмы у собак при исполь-
зовании костнопластического материала и витамина 
D. Животным удаляли премоляры на нижней челюсти 
слева и справа, спустя 3 месяца создавали костные де-
фекты, которые заполняли костнопластическим мате-
риалом. В исследование было две группы: животные 
I группы принимали витамин D, II — контрольная. В ре-
зультате у животных, получавших витамин D, выявлен 
значительно больший объем новой сформированной 
костной ткани и меньший объем вертикальных и гори-
зонтальных дефектов костной ткани, чем у контрольной 
группы [24].

В 2015 г. H.H. Hong и соавт. выявили связь между 
концентрацией витамина D в крови и активностью ре-
генеративных процессов альвеолярной кости у собак. 
Было доказано, что системное и местное лечение вита-
мином D может ускорить регенерацию кости, причем 
системное лечение показало лучший стимулирующий 
эффект, чем местное применение метаболита [29].

Также есть данные клинических исследований 
по оценке заживления послеоперационной раны у па-
циентов после удаления третьих моляров. Всем паци-
ентам проводился контроль уровня витамина D за 4 дня 
до удаления, назначалась терапия витамином D в дозе 
300 000 МЕ и осуществлялся контроль через 3 и 7 дней 
после операции. У пациентов, принимавших витамин D, 
отмечался менее выраженный отек мягких тканей и бла-
гоприятное заживление раны, чем у пациентов кон-
трольной группы [30].

ВЛИЯНИЕ ВИТАМИНА  D 
НА  ЗАБОЛЕВАНИЯ ПОЛОСТИ РТА

Достаточное много заболеваний слизистой оболочки 
полости рта, в том числе пародонта, связано с регуляци-
онными процессами витамина D в организме человека. 
Так, например, M.N. Garcia и соавт. (2011) провели ис-
следование, доказавшее положительный эффект приема 
препаратов кальция и витамина D (1000 МЕ/сут) при 
патологии тканей пародонта [31]. N.M. Al-Sayagh и соавт. 
(2014) описали, что при многократном введение кальци-
триола в связку периодонта в течение 1—3 недель отме-
чалось повышение плотности костной ткани альвеолы 
при ортодонтическом лечении зубов у кроликов [32].

Обнаруживается связь между синтезом противо-
воспалительных цитокинов и патогенезом хронических 
заболеваний слизистой оболочки полости рта [1].

Доказано, что состояние зубов зависит от концен-
трации витамина D в сыворотке крови — метаболит 
участвует в процессе минерализации зубов. Данный 
процесс происходит параллельно с минерализацией 
скелета, но при нарушении минерального обмена про-
исходят сбои, аналогичные тем, которые происходят 
и в костной ткани [33]. Например, дефицит витамина D 
может привести к деминерализации эмалевого слоя 
и дентина зубов, что впоследствии приводит к их разру-
шению. По данным, опубликованным в 2018 г., в 2008—
2013 гг. Корейское национальное обследование здоро-
вья и питания выявило, что у детей с уровнем 25(OH)D 
<50 нмоль/л шанс возникновения кариозных процессов 
в области первых моляров более высокий, чем у детей 
с показателями 25(OH)D >50 нмоль/л [34].

Оптимальная концентрация витамина D 
(≥75 нмоль/л) связана с меньшей вероятностью разви-
тия кариеса у детей [35, 36].

Также дефицит витамина D может возникнуть из-за 
генетической мутации, аномальной секреции ферментов 
или из-за наследственных дефектов рецепторно-эф-
фекторной системы. Данные генетические проблемы 
могут привести к деминерализации тканей (костной 
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структуры и твердых тканей зубов) несмотря на адек-
ватное потребление витамина D в пище и/или достаточ-
ную инсоляцию [19].

Избыток или дефицит витамина D может негативно 
повлиять на состояние полости рта. При проведении па-
родонтальных хирургических вмешательств J. Bashutski 
и соавт. (2011) выявлен высокий риск осложнений у па-
циентов с дефицитом витамина D [37]. При его избыт-
ке может возникнуть чрезмерный рост тканей цемента 
в зубах, утолщение внутренней части дентина, приводя 
к образованию дентиклей. Дефицит витамина D может 
привести к гипоплазии эмали, задержке прорезывания 
зубов, кальцификации дентина, стиранию твердых тка-
ней зубов, периапикальным абсцессам, расширению 
рога пульпы, кариесу, дисплазии дентина и переломам 
зубов. В 2016 г. S.G. Reed и соавт. провели исследование, 
в котором доказано, что при добавлении витамина D 
в рацион беременной женщины с его дефицитом риск 
возникновения гипоплазии эмали у плода снижается 
на 50%, и впоследствии это может привести к сниже-
нию возникновения кариозных процессов на твердых 
тканях зубов в детском возрасте. Соответственно, это 
доказывает важность состояния и оценки витамина D 
в организме до момента зачатия и во время всего срока 
беременности у женщин [38].

Высокий уровень биомаркеров воспаления в паро-
донте также выявлялся у пациентов с низкой концентра-
цией витамина D в слюне [19]. Из этого можно сделать 
вывод, что витамина D оказывает противовоспали-
тельное и минерализирующее действие на пародонт. 

В настоящее время на основании клинических испыта-
ний была доказана прямая взаимосвязь с образованием 
некроза твердых тканей зубов и низкими показателями 
витамина D как у детей, так и у взрослых.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

На основании изученных данных можно отметить важ-
ность поддержания концентрации витамина D в кро-
ви и его влияние на интеграцию дентальных имплан-
татов в костную ткань, уменьшение воспалительных 
процессов при периимплантите, ускорение регенера-
ции кости, препятствие резорбции альвеолярной кости 
и на улучшение процессов заживления при переломах 
в челюстно-лицевой области. Метаболит помогает улуч-
шать состояние периодонта, что позволяет задуматься 
о введении его при лечении и для профилактики забо-
леваний пародонта. Необходимо разработать коррект-
ные дозировки применения витамина D как в местном, 
так и в системном виде при проведении оперативных 
вмешательств, учитывая все показатели, а также общее 
соматическое состояние и сопутствующие патологии 
пациента.
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