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Витамин D оказывает многообразие эффектов на ткани и органы полости рта. Колекальциферол участвует 
в процессах формирования твердых тканей зубов, метаболизма костной ткани челюстей, местного иммунитета и 
противоопухолевых реакций. Функциональные особенности эффектов витамина D позволяют задумываться вра-
чам-стоматологам о применении данного вещества в качестве лекарственного средства при лечении и профилак-
тике стоматологических патологий. 

Цель. Изучить данные литературы о влиянии витамина D на ткани и органы полости рта и возможности 
применения витамина D в качестве лекарственного препарата в профилактике стоматологических заболеваний. 

Материалы и методы. Обзор и анализ литературных источников проводился по ключевым словам на элек-
тронных ресурсах баз данных Scopus, Web of Science, MedLine, The Cochrane Library, РИНЦ. Для написания обзор-
ной статьи были использованы зарубежные и российские источники. Обзор литературы проводился в период с 
августа 2021 года по март 2022 года. 

Результаты. Рандомизированные исследования доказывают, что рецепторы к витамину D (колекальциферо-
лу) обнаружены на поверхности почти всех клеток, что объясняет плейотропный эффект витамина D на организм 
человека. Колекальциферол участвует в процессах образования заместительного дентина в очагах деминерализа-
ции. Активный метаболит витамина D оказывает противоопухолевый эффект на ткани полости рта, противовос-
палительное и антимикробное действие при заболеваниях пародонта. Колекальциферол оказывает влияние 
на остеоинтеграцию при проведении имплантации, процессы остеогенеза и остеолизиса во время ортодонтиче-
ского лечения. 

Заключение. Витамин D оказывает эффекты на различные ткани и органы полости рта, что делает возмож-
ность включения колекальциферола в клинические рекомендации в качестве профилактического препарата при 
стоматологических заболеваниях перспективной. 
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Колекальциферол – органическое жирорас-
творимое вещество, витамин D. Поступает в ор-
ганизм человека в неактивной форме с пищей 
либо синтезируется в коже под действием УФ-
излучения [1, 2]. В крови колекальциферол со-
единяется с переносчиком витамин D-
связывающим белком (VDBP) и альбумином. 
Транспортируется в печень, где под действием 
фермента 25-гидроксилазы превращается в пер-
вый активный метаболит – 25(OH)D – кальци-
диол. Второй этап активации происходит в поч-
ках: 25(ОН)D под действием фермента 1α-
гидроксилазы превращается во второй актив-
ный метаболит – 1,25(OH)2D – кальцитриол. В 
тканях кальцитриол связывается с рецепторами 
витамина D (VDR), расположенными на мем-
бранах клеток. Кальцитриол изменяет тран-
скрипцию на уровне генома, инициирует синтез 
белков, которые регулируют почечную реаб-

сорбцию ионов кальция, минерализацию кост-
ного матрикса, стимулируют трансцеллюляр-
ный транспорт ионов кальция в кишечнике пу-
тем увеличения экспрессии кальциевого канала 
апикальной мембраны (TRPV6) и кальций-
связывающего белка – кальбиндина-1 (CALB1) 
[1-4]. Вместе с тем в литературе встречаются 
данные о влиянии витамина D на стимуляцию 
функции макрофагов, синтеза антимикробных 
пептидов и регуляцию клеточного цикла [1, 5]. 

Гиповитаминоз D является одной из самой 
дискуссионных тем в области мирового здраво-
охранения. Дефицит витамина D определяется 
как уровень 25(ОН)D менее 20 нг/мл в сыворотке 
крови [6, 7]. Потребность в витамине D, посту-
пающем с пищей и добавками, зависит от ин-
тенсивности воздействия на человека солнеч-
ных лучей – ультрафиолетового излучения 
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Рис. 1. Схема метаболизма витамина D. D – нативные метаболиты витамина D; VDBP – витамин-D-
связывающий белок; TRPV6 – кальциевый канал апикальной мембраны клеток кишечника; 25(OH)D – 
первый активный метаболит витамина D, кальцидиол; 1,25(OH)D – второй активный метаболит вита-
мина D, кальцитриол.  

Fig. 1. Vitamin D metabolism. D – native metabolites of vitamin D; VDBP – vitamin D binding protein; TRPV6 –calcium channel of 
the apical membrane of intestinal cells; 25(OH)D – the first active metabolite of vitamin D, calcidiol; 1,25(OH)D – the second active me-
tabolite of vitamin D, calcitriol 

 
спектра B (длина волны 290-315 нм), генетиче-
ских факторов, степени всасывания витамина D, 
возраста пациента и других [8]. Ультрафиолето-
вый источник витамина D имеет ограниченное 
значение ввиду расположения территорий про-
живания людей в зоне низкой инсоляции, за-
грязнения атмосферы и формирования облаков, 
снижающих интенсивность солнечного излуче-
ния, применения солнцезащитной косметики с 
высоким фактором защиты от солнца (SPF), ко-
торые снижают на 95%-98% проникновение уль-
трафиолетовых лучей в кожу человека [9]. При 
сочетании вышеизложенных факторов количе-
ство витамина D, синтезируемого в коже под 
действием солнечного излучения, значительно 
снижается, что может приводить к возникнове-
нию гиповитаминоза D [9, 10]. 

Недостаточность витамина D связана с рис-
ками возникновения как общих соматических 
патологий, так и заболеваний полости рта 
[11-13]. Климатогеографические показатели, пе-
речисленные выше, наряду с генетическими и 
социально-экономическими факторами, оказы-
вают существенное влияние на возникновение 
стоматологических заболеваний [14, 15]. 
За последнее десятилетие были проведены ис-
следования, доказывающие связь между уров-
нем витамина D в сыворотке крови человека и 

возникновением патологических процессов 
в полости рта [14]. Работы зарубежных и отече-
ственных авторов показывают, что дефицит ви-
тамина D влияет на одонтогенез, в результате 
чего возникает гипоминерализация твердых 
тканей зубов, как следствие, увеличение риска 
возникновения и прогрессирования кариеса зу-
бов, гипоплазии эмали [14, 16]. Недостаток ви-
тамина D влияет на развитие ответной иммун-
ной реакции при воспалительном процессе 
в полости рта [14, 17, 18], ремоделирование 
костной ткани челюстей [14, 19] и формирова-
ние противоопухолевого эффекта в тканях че-
люстно-лицевой области [14, 19, 20]. 

На основании приведенных клинических 
данных выдвинута гипотеза о возможности 
применения витамина D в качестве лекарствен-
ного препарата в профилактике стоматологиче-
ских заболеваний у детей и взрослых. 

 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

ИССЛЕДОВАНИЯ 
 
Обзор литературных источников проводил-

ся на электронных ресурсах баз данных Scopus, 
Web of Science, MedLine, PubMed, The Cochrane 
Library, РИНЦ. Ключевые слова, использованные 
для поиска: витамин D, кариес, пародонтит, 
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гиповитаминоз D, реминерализация зубов, ре-
моделирование костной ткани. Поиск был огра-
ничен статьями на английском и на русском 
языках. Публикации отобраны с учетом клини-
ческих исследований. Обзор литературы прово-
дился в период с августа 2021 года по май  
2022 года. Систематический обзор проведен в 
соответствии с руководящими принципами Ко-
крановского справочника по систематическим 
обзорам. Из-за неоднородности исследований, 
включенных в этот систематический обзор, бы-
ло невозможно провести метаанализ. 

 
РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ  

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 
 
Влияние колекальциферола и его активных  
метаболитов на биохимические процессы 

в челюстных костях 
 
Колекальциферол является одним из глав-

ных регуляторов кальциевого гомеостаза в ор-
ганизме человека и играет ключевую роль 
в процессе ремоделирования костей [21]. Про-
цесс ремоделирования костей непрерывен в ор-
ганизме человека и осуществляется за счет дей-
ствия клеток костной ткани. Остеобласты – 
клетки, образующие костную ткань, выполняют 
функцию синтеза и выделения фибрилл колла-
гена и неколлагеновых белков, формируют 
костный матрикс. Формирование кости начина-
ется с этапа выстраивания апатитовых структур 
между фибриллами коллагена. Таким образом, 
кристаллы становятся центрами нуклеации для 
отложения гидроксиапатита [22]. Колекальци-
ферол в физиологической концентрации (30-60 
нг/мл (75-150 нмоль/л)) [23] влияет на экспрес-
сию генов, кодирующих остеокальцин (BGLAP), 
остеопонтин (SPP1), трансформирующих фактор 
роста бета-1 (TGFβ-1), рецепторы которых нахо-
дятся на мембране остеобластов [1, 24]. Экспрес-
сия генов провоцирует синтез остеобластами 
неколлагеновых белков межклеточного матрик-
са кости, основной функцией которых является 
связывание ионов Са2+ и образование кристал-
лов апатитов, таким образом осуществляется 
минерализация костной ткани [22]. При низкой 
концентрации кальция в сыворотке крови каль-
цитриол взаимодействует с VDR на остеобла-
стах, активирует лиганд рецептора активатора 
ядерного фактора kappa-В (RANKL). Рецептор 
активатор ядерного фактора kappa-В (RANK), 
в свою очередь, активирует процесс образования 
остеокластов из преостеокластов [24, 25]. Остео-
класты продуцируют соляную кислоту и колла-
геназы, растворяют матрикс костной ткани, вы-
свобождают ионы кальция и фосфора в крове-

носное русло [15, 25]. Колекальциферол участву-
ет в непрерывном процессе ремоделирования 
костной ткани, обеспечивает как минерализа-
цию костной ткани, так и активацию резорбтив-
ных процессов в костях, то есть обеспечивает 
поддержание уровня кальция в крови на посто-
янном уровне. 

Процесс ремоделирования костной ткани 
имеет особое значение в таких разделах стома-
тологии, как ортодонтия и хирургическая сто-
матология. Перемещение зубов в процессе орто-
донтического лечения основано на приложении 
определенных физических сил, которые иници-
ируют два процесса в костной ткани: резорбцию 
кости в месте приложения силы за счет остео-
кластической активности и костеобразование за 
счет остеобластического действия [14, 26]. Вита-
мин D оказывает влияние на данные процессы, 
что может привести к более быстрому переме-
щению зубов и, как следствие, эффективному 
ортодонтическому лечению [26, 27]. Ограничен-
ное количество клинических исследований не 
позволяет с уверенностью говорить о внедрении 
витамина D в качестве профилактического сред-
ства пациентам с гиповитаминозом D во время 
ортодонтического лечения с целью ускорения 
исправления зубочелюстных аномалий. Соглас-
но зарубежному обзору Alsulaimani L. et al. (2022) 
колекальциферол косвенно влияет на процесс 
остеоинтеграции во время хирургического ле-
чения. Дефицит витамина D в сыворотке крови 
при наличии сопутствующих патологий кост-
ной ткани, сенсибилизированного состояния 
организма, наличии вредных привычек может 
значительно ухудшать процесс приживления 
имплантата в костной ткани и провоцировать 
его раннее отторжение [28]. 

 
Влияние колекальциферола и его активных  
метаболитов на биохимические процессы  

в твердых тканях зубов 
 

Процесс минерализации зубов во внутри-
утробном периоде развития происходит парал-
лельно с минерализацией скелета. При наруше-
нии минерального обмена во время формирова-
ния твердых тканей зубов изменения будут 
происходить аналогично тем, которые происхо-
дят в костной ткани [14]. Важное различие меж-
ду минерализованными тканями зуба и костной 
тканью заключается в том, что твердые ткани 
зуба не регенерируют в процессе жизни челове-
ка. Эмаль зуба ввиду редукции эмалевого орга-
на после прорезывания зуба полностью утрачи-
вает способность к регенерации. Дентин спосо-
бен к частичной репарации в постнатальном 
периоде жизни человека путем отложения но-
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вых слоев в результате деятельности одонтобла-
стов [15]. Дентин содержит в своем составе ми-
неральный компонент, представленный апати-
товыми структурами, и органический – межкле-
точный матрикс, сформированный коллагено-
выми и неколлагеновыми белками, которые 
синтезируются одонтобластами [29]. Особое ме-
сто среди неколлагеновых белков дентина за-
нимают кислые фосфопротеины, богатые аспа-
рагиновой кислотой и фосфосерином, что при-
дает этим белкам способность связываться 
с кальцием [30]. К фосфосиалопротеинам ден-
тина относятся костный дентинфосфопротеин, 
сиалопротеин, матриксный белок дентина-1, 
дентинсиалопротеин и остеопонтин [31]. Гли-
копротеины дентина выполняют роль «антенн» 
для связывания неорганических компонентов в 
матриксе, таким образом эти белки принимают 
участие в минерализации дентина [29, 31]. 

Экспериментальные и клинические данные 
показывают, что минерализация дентина зави-
сит от уровня витамина D в сыворотке  
крови [17, 32, 33]. На поверхности плазматиче-
ской мембраны одонтобластов и амелобластов 
локализованы рецепторы, которые взаимодей-
ствуют с витамином D [34]. Посредством связы-
вания с рецепторами на поверхности клеток, 
функцией которых является образование твер-
дых тканей зуба, колекальциферол регулирует 
экспрессию генов матричных белков, тем самым 
влияет на минерализацию [15, 35]. Колекальци-
ферол участвует в минерализации эмали по-
средством взаимодействия с TGFβ1, который 
является одним из регуляторов амелогенеза, и 
играет важную роль в регуляции морфогенеза 
зубов, дифференцировке амелобластов [14, 36, 
37]. Установлено, что дефицит витамина D 
внутриутробно вызывает метаболическое пора-
жение амелобластов. Как следствие – в период 
после рождения у ребенка прорезаются времен-
ные зубы с гипоплазией эмали. Гипоплазия 
эмали возникает в результате нарушения аме-
логенеза. Клинически диагностируется по от-
сутствию эмали в определенных участках зубов, 
наличии на поверхности эмали ямок, бороздок 
или неровностей [38, 39]. Кальцитриол регули-
рует экспрессию гена SPP1, который играет важ-
ную роль в построении минерализованного 
матрикса дентина, обеспечивает взаимодей-
ствие клеток с матриксом [25]. Колекальциферол 
контролирует синтез белка остеокальцина. Этот 
белок является молекулярным маркером дей-
ствия витамина D на одонтобласты и способ-
ствует связыванию ионов Ca2+ и гидроксиапати-
та [7, 24]. Колекальциферол также влияет на 
матриксный белок дентина-1 (DMP-1), который 
участвует в формировании и росте кристаллов 
апатитов дентина [7]. Было изучено и экспери-

ментально оказано влияние витамина D на бе-
лок, синтезируемый одонтобластами – фос-
фопротеин дентина, который действует как 
нуклеатор в образовании первичных кристаллов 
гидроксиапатита и влияет на формирование 
кристаллов в процессе их роста [15]. 

На пролиферацию и дифференцировку 
стволовых клеток пульпы зуба в одонтобласты, 
участвующих в репарации дентина, влияют раз-
личные факторы роста, связывающиеся с ком-
понентами внеклеточного матрикса. Согласно 
исследованию Woo S.M. et al. (2015) метаболиты 
витамина D могут стимулировать остеогенную 
дифференцировку клеток пульпы зуба челове- 
ка [7]. Кальцитриол способствует дифференци-
ровке клеток-предшественников в одонтобласты 
посредством экспрессии связанных с одонто-
бластами генов: дентинсиалофосфопротеина 
(DSPP) и матриксного белка DMP1; посредством 
высокой активности щелочной фосфатазы (ALP) 
и модуляции активации регулируемой внекле-
точными сигналами киназы (ERK). ERK является 
одним из представителей семейства вторичных 
посредников клеточного цикла – активирован-
ной митогеном протеинкиназы (MAPK) [7, 16]. 
Эти данные свидетельствуют о том, что вита-
мин D может быть полезен для индукции одон-
тогенеза и облегчения регенерации дентина при 
его повреждении в случае травмы или кариоз-
ного процесса. 

На сегодняшний день остается актуальной 
задача Всемирной организации здравоохране-
ния – уменьшение показателей интенсивности 
и распространенности кариеса зубов. Изучение 
влияния добавок витамина D на процесс воз-
никновения кариеса зубов началось с исследо-
вания Mellanby M., Pattison C.L. (1928), которые 
утверждали, что потребление обогащенных ви-
тамином D и витамином A злаков значительно 
снижает кариес и гипоплазию зубов у детей 
в раннем возрасте. К настоящему моменту вре-
мени проведены многочисленные исследова-
ния, которые свидетельствуют о том, что добав-
ление витамина D к рациону питания детей 
способствует снижению кариеса [39, 40]. Schroth 
et al. (2016) сообщили о связи между дефицитом 
витамина D и кариесом зубов в группе канад-
ских детей. В исследовании с участием детей в 
возрасте 3–5 лет [41]. В другом исследовании 
Schroth et al. предположили, что показатель ча-
стоты возникновения гипоплазии эмали и ка-
риеса зубов у рожденных детей был связан 
с уровнем витамина D в сыворотке крови у бе-
ременных матерей [42]. Kim I.L. et al. (2018) пред-
ставили доказательства, что у детей, употреб-
лявших пищевые добавки, содержащие вита-
мин D и кальций, выявлен меньший показатель 
распространенности и интенсивности кариеса 
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зубов по сравнению с контрольной группой, не 
принимавшей данную пищевую добавку [43]. 
В клиническом исследовании Bener et al. (2013) 
сообщили, что у детей в подростковом возрасте 
с дефицитом 25(OH)D были более высокие пока-
затели интенсивности и распространенности 
кариеса, чем у детей с достаточным уровнем 
данного показателя в сыворотке крови [44]. 
Hujoel et al. (2013) опубликовали систематиче-
ский обзор и метаанализ о взаимосвязи добавок 
витамина D и доз ультрафиолетового излуче-
ния. Исследование показало, что добавление 
витамина D привело к снижению кариеса зубов 
на 47% [45]. В 2011 году Grant W.B. опубликовал 
статью, в которой подчеркивается роль ультра-
фиолетового излучения в уменьшении кариеса 
зубов, вероятно, за счет выработки витамина D, 
что приводит к индукции кателицидинов и де-
фензинов – веществ, обладающих антибактери-
альными свойствами. Grant W.B. предположил, 
что повышение уровня витамина D в плазме 
крови до 30-40 нг/мл провоцирует значительное 
снижение частоты возникновения кариеса [46, 
47]. При проведении кросс-исследования Kim I.L. 
et al. (2018) не обнаружили корреляцию между 
уровнем 25(OH)D и интенсивностью кариеса зу-
бов [43]. Dudding T. et al. (2015) сообщили о ма-
лом количестве доказательств эффекта витами-
на D на развитие кариеса зубов [48]. Поиск ли-
тературы показал, что есть исследования, дока-
зывающие связь между гиповитаминозом D и 
показателями интенсивности и распространен-
ности кариеса зубов, в то время как другая часть 
исследований не показала высокой степени 
корреляции этих двух критериев. 

 
Влияние колекальциферола и его активных  

метаболитов на регуляцию иммунного ответа 
в тканях пародонта 

 
Колекальциферол обеспечивает иммунную 

защиту тканей пародонта, участвует в образова-
нии противовоспалительных реакций при па-
родонтологических заболеваниях [17, 38]. Ак-
тивные метаболиты витамина D обеспечивают 
регуляцию как врожденного, так и приобретен-
ного иммунитета [1, 23, 49, 50], модулируют 
продукцию воспалительных цитокинов, блоки-
руют созревание антигенпрезентирующих 
дендритных клеток с уменьшением активации 
антиген-специфических Т-клеток посредством 
связывания с VDR на поверхностях клеток им-
мунной системы [51]. При продукции 
1,25(OH)2D на поверхности кератиноцитов ба-
зального и шиповатого слоев ротового эпителия 
экспрессируется VDR. Формирование комплекса 
1,25(OH)2D/VDR влияет на пролиферацию, диф-

ференцировку и апоптоз кератиноцитов и мест-
ные иммунные реакции [9]. Лиганды VDR акти-
вируют деятельность N-киллеров, расположен-
ных в полости рта, и увеличивают фагоцитар-
ную активность макрофагов [45]. Регуляция не-
специфического иммунного ответа происходит 
за счет стимуляции синтеза антимикробных 
пептидов (β-дефенсинов и кателицидинов) че-
рез рецепторы витамина D. В ответ на антиген-
ную стимуляцию активированные клетки врож-
денного иммунитета продуцируют антимик-
робные агенты [19]. 1,25(OH)2D индуцирует экс-
прессию β-дефензинов, участвующих в форми-
ровании иммунной устойчивости тканей поло-
сти рта к микробной колонизации, в том числе 
пародонтопатогенных штаммов, таких как 
Actinobacillus actinomycetemcomitans, Porphyro-
monas gingivalis, Fusobacterium nucleatum, 
Candida [53, 54]. 

Эффект колекальциферола при формирова-
нии адаптивного иммунитета достигается по-
средством подавления синтеза провоспалитель-
ных цитокинов. На поверхности активирован-
ных Т-лимфоцитов кальцитриол связывается 
с VDR, взаимодействует с ретиноидным X-
рецептором (RXR), блокирует ядерный фактор 
активированных Т-клеток (NFAT) и транскрип-
ционный фактор AP-1, что приводит к подавле-
нию транскрипции гена, кодирующего интер-
лейкин-2 (IL-2), который необходим для диффе-
ренцировки, пролиферации и функционирова-
ния Т-клеток. Также 1,25(OH)2D подавляет выра-
ботку интерлейкина-17 (IL-17) – цитокина, кото-
рый играет роль в патогенезе воспалительных 
реакций и аутоиммунных состояний. Интерлей-
кин-6 (IL-6) – провоспалительный цитокин, иг-
рает ключевую роль в фазе острого воспаления и 
способствует резорбции костей. Интерлейкин-8 
(IL-8) и моноцитарный хемотактический белок 
(MCP-1) являются хемоаттрактантами, которые 
вызывают миграцию нейтрофилов и моноцитов, 
соответственно, к месту воспаления и способ-
ствуют развитию острого воспаления при забо-
леваниях пародонта. Кальцитриол подавляет 
созревание антигенпредставляющих дендрит-
ных клеток, что приводит к снижению актива-
ции и пролиферации Т-лимфоцитов [53]. Экс-
прессия IL-6, IL-8, MCP-1 подавляется при свя-
зывании витамина D с VDR на плазматической 
мембране клеток иммунной системы [15, 53].  

Пародонтит – это инфекционное заболева-
ние тканей пародонта, характеризующееся раз-
витием и прогрессированием воспалительной 
реакции в пораженных тканях. Было доказано, 
что метаболиты витамина D изменяют воспали-
тельную реакцию и обладают антимикробным 
действием [33, 38]. Grant W.B. и Boucher B.J. 
(2010) исследовали взаимосвязь между гипови-
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таминозом D и заболеваниями пародонта. Уче-
ные пришли к выводу, что гиповитаминоз D 
является фактором риска заболеваний пародон-
та [46, 47]. Dixon D. et al. (2009) сообщили, что 
у участников, принимавших добавки, содержа-
щие витамин D и кальций, была выявлена 
меньшая глубина пародонтальных карманов 
при зондировании, отсутствие кровоточивости 
и меньшая потеря альвеолярной кости по срав-
нению с контрольной группой. Однако участ-
никами исследования были здоровые люди, ста-
тус витамина D которых не оценивался до про-
ведения исследования [55]. Исследование Khan 
F.R. et al. (2017) опровергло наличие связи между 
статусом витамина D в сыворотке крови челове-
ка и состоянием пародонта [56]. Abreu O.J. et al. 
(2016) в пилотном исследовании выявили кор-
реляцию уровня витамина D и развития паро-
донтита. Они утверждали, что на каждую еди-
ницу увеличения уровня 25(OH)D в сыворотке 
крови вероятность развития пародонтита сред-
ней и тяжелой степеней значительно снижалась 
на 12% [57]. В клинических исследованиях Anto-
noglou G.N. et al. и Lee H.J. et al. (2015) не выяви-
ли значимой корреляции уровня 25(OH)D в сы-
воротке крови и состояния тканей пародонта, 
которые оценивались на основании наличия 
кровоточивости десны и пародонтальных кар-
манов [58, 59]. 

 
Влияние колекальциферола и его активных  
метаболитов на формирование противо-
опухолевого ответа в тканях полости рта 

 
Одним из наиболее распространенных ви-

дов злокачественных новообразований челюст-
но-лицевой области является плоскоклеточная 
карцинома полости рта [23, 60]. Молекулярные и 
клеточные изменения связаны с влиянием экзо-
генных и эндогенных факторов, таких как упо-
требление табака или алкоголя, вирусные ин-
фекции: вирус папилломы человека, вирус 
Эпштейна-Барра, вирус гепатита C, вирус им-
мунодефицита человека, способствуют возник-
новению устойчивости раковых клеток к апоп-
тозу, что удлиняет их продолжительность жиз-
ни [61]. Нарушение запрограммированной ги-
бели клеток является ключевым фактором раз-
вития плоскоклеточного рака полости рта и 
проявляется низкой эффективностью лучевой и 
химиотерапии, а также резистентностью к боль-
шинству противоопухолевых препаратов [62]. 
Противоопухолевая активность колекальцифе-
рола обеспечивается его способностью индуци-
ровать апоптоз, ингибировать пролиферацию 
раковых клеток и опухолевый ангиогенез [1, 20, 
62]. В раковых клетках кальцитриол активирует 

ингибиторы циклинзависимых киназ (р21, р27) 
и митогенных факторов роста (ИФР-1, ЭФР), спо-
собствует активации ТФР-β, проявляя таким об-
разом антипролиферативное действие [1, 23]. 
Anand A. et al. (2017) пришли к выводу, что у па-
циентов с плоскоклеточным раком полости рта, 
которые получали витамин D3 в дозе 1000 меж-
дународных единиц (МЕ) в день в течение 3 ме-
сяцев, наблюдалось снижение побочных эффек-
тов, связанных с химиотерапией. Отмечено 
уменьшение выраженности орального мукозита 
(уменьшение гиперемии, отека, изъязвлений, 
болей), улучшение функции глотания, повыше-
ние качества жизни по сравнению с больными, 
не получавшими витамин D3 [62]. К такому же 
выводу пришли Mostafa et al. (2016) по результа-
там своих исследований [63]. 

Исследование in vitro и in vivo показывают, 
что дефицит витамина D вызывает увеличение 
пролиферации кератиноцитов полости рта, но 
без каких-либо морфологических или гистоло-
гических изменений. Andrukhov O. et al. (2020) и 
Ходжаева М.Ю. и др. (2020) в своих исследовани-
ях подтверждают, что дефицит витамина D, как 
канцерогенный фактор, недостаточен, чтобы 
вызвать предраковую трансформацию. В сово-
купности с другими факторами возникновения 
и развития онкологических заболеваний он мо-
жет увеличивать риск прогрессирования пло-
скоклеточной карциномы полости рта [21, 64]. 
Данные исследования Khammissa R.A. et al. 
(2018) подтверждают концепцию антипролифе-
ративного эффекта кальцитриола в условиях in 
vitro, но результаты экспериментальных иссле-
дований in vivo на лабораторных животных по-
казывают, что антиканцерогенная активность 
1,25(OH)2D в основном влияет на прогрессиро-
вание рака, а не на его возникновение [51]. Ре-
зультаты клинических исследований не пока-
зывают связи снижения заболеваемости раком 
полости рта в ответ на добавление витамина D 
в рацион питания, однако существует ряд ис-
следований, указывающих на корреляцию меж-
ду улучшением симптоматики пациентов с он-
кологическим заболеванием, возникшим в ре-
зультате химиотерапии и приемом витамина D. 

Данный систематический обзор является 
первым, в котором были проведены сбор и об-
работка научных данных, связанных с рассмот-
рением потенциальной роли витамина D как 
лекарственного препарата в контексте профи-
лактики стоматологических заболеваний. 
В процессе обработки литературных источников 
было выявлено, что витамин D оказывает поло-
жительные эффекты на минерализацию твер-
дых тканей зубов, ремоделирование челюстей, 
развитие противовоспалительных реакций при 
пародонтите и противоопухолевых реакций при 
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злокачественных новообразованиях в полости 
рта. Несмотря на положительные эффекты ко-
лекальциферола на ткани и органы полости рта, 
применение его в качестве лекарственного пре-
парата, профилактирующего развитие стомато-
логических заболеваний, не представляется 
возможным ввиду ряда причин. Одной из про-
блем внедрения колекальциферола в программу 
профилактики стоматологических заболеваний 
является отсутствие систематических рандоми-
зированных клинических исследований на вы-
борке людей с определенными критериями воз-
раста и стоматологического заболевания. Дру-
гой причиной является отсутствие регистрации 
колекальциферола как лекарственного препара-
та в некоторых зарубежных странах и распро-
странение его в качестве биологически актив-
ных добавок. Ввиду данного аспекта затруднено 
включение колекальциферола в международные 
клинические рекомендации по профилактике 
стоматологических заболеваний. 

1. Витамин D в физиологической концен-
трации оказывает положительное влияние 
на ткани и органы полости рта: способствует 
ремоделированию челюстей, что может найти 
применение в ортодонтическом лечении; влия-
ет на минерализацию эмали и дентина во время 
внутриутробного развития, что делает необхо-
димым применять его в качестве антенатальной 
профилактики гиповитаминоза D у беремен-
ных. 

2. Ряд исследований показал корреляцию 
дефицита витамина D и риска возникновения и 
прогрессирования кариеса зубов у детей и 
взрослых.  

3. Витамин D выполняет иммунологическую 
функцию, участвует в регуляции врожденного и 
адаптивного иммунитета, обеспечивает форми-
рование противовоспалительного, антимикроб-
ного и противоопухолевого эффектов при забо-
леваниях пародонта и слизистой оболочки по-
лости рта. 

Таким образом, дефицит витамина D влияет 
на одонтогенез, развитие ответной иммунной 
реакции против пародонтальной инфекции, ре-
моделирование костной ткани челюстей и фор-
мирование противоопухолевого эффекта в тка-
нях полости рта, что позволяет предположить 
возможность его применения в качестве лекар-
ственного препарата для профилактики стома-
тологических заболеваний у детей и взрослых. 
Для включения колекальциферола в междуна-
родные клинические рекомендации по профи-
лактике и лечению стоматологических заболе-
ваний необходимо проведение рандомизиро-
ванных исследований с четкими критериями 
выборки. 
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Vitamin D has a variety of effects on oral tissues and organs. Cholecalciferol is involved in the processes of formation 
of enamel and dentin, metabolism of jaw bone tissue, local immunity and antitumor reactions. The functional features 
of the vitamin D effects reveal the possibility of dental pathology prevention. 

Objective. To study the literature data on the effect of vitamin D on oral tissues and organs and the possibility of using 
vitamin D as a drug in the prevention of dental diseases. 

Materials and methods. The review and analysis of literary sources was carried out by keywords on the electronic re-
sources of the Scopus, Web of Science, MedLine, The Cochrane Library, RSCI databases. Russian and foreign sources 
were used. The literature review was conducted between August 2021 and March 2022. 

Results. Randomized studies prove that receptors for vitamin D (colecalciferol) are found on the surface of almost all 
cells, which explains the pleiotropic effect of vitamin D on the human body. Colecalciferol is involved in the formation 
of substitutive dentin in the foci of demineralization. The active metabolite of vitamin D has an antitumor effect on the oral 
tissues, anti-inflammatory and antimicrobial action in periodontal disease. Colecalciferol influences osseointegration during 
implantation, the processes of osteogenesis and osteolysis during orthodontic treatment.  

Conclusion. Vitamin D has effects on various tissues and organs of the oral cavity, which gives the possibility to in-
clude cholecalciferol in clinical guidelines for dental diseases prophylaxis. 

Keywords: Cholecalciferol; vitamin D deficiency; caries; remodeling; periodontitis; review. 
Sarkisyan Narine G. – Dr. Sci. (Med.), Associate Professor at the Department of Therapeutic Dentistry and Propaedeutics of Dental 

Diseases, USMU, Ekaterinburg, Russian Federation. ORCID iD: 0000-0002-6175-5752. E-mail: narine_25@mail.ru  
Gaisina Elena F. – Cand. Sci. (Med.), Associate Professor at the Department of Pharmacology and Clinical Pharmacology, USMU, 

Ekaterinburg, Russian Federation. ORCID iD: 0000-0003-1223-5790. E-mail: egaisina68@mail.ru  
Dobrinskaya Maria N. – Associate Professor at the Department of Pharmacology and Clinical Pharmacology, USMU, Ekaterinburg, 

Russian Federation. ORCID iD: 0000-0001-9208-9417. E-mail: maria-nd@mail.ru  
Pototskaya Arina D. – student, USMU, Ekaterinburg, Russian Federation. ORCID iD: 0000-0003-4690-9917. E-mail: pototskayaari-

na@yandex.ru (correspondence author)  
 

CONFLICT OF INTEREST 

The authors declare the absence of obvious and potential 
conflicts of interest related to the publication of this article.  

 
SOURCE OF FINANCING 

The authors state that there is no funding for the study. 
 

AUTHORS CONTRIBUTION 

Sarkisyan N.G. — head of the work, final approval of the 
publication of the manuscript; Gaisina E.F. – substantiation 
of the manuscript and verification of critical intellectual con-
tent. Dobrinskaya M.N. — collection and analysis of materials 
of literature data, translation of literary sources. Pototska-
ya A.D. — collection and analysis of literature data materials, 
writing an article. 

 

Received 14.06.2022 
Accepted 20.10.2022

 

For citation: Sarkisyan N.G., Gaisina E.F., Dobrinskaya M.N., Pototskaya A.D. Physiological mechanisms of action of vitamin D 
in oral tissues and organs and the possibility of its use in preventive dentistry (literature review). Humans and their health. 2022;25(3): 
42–52. DOI: 10.21626/vestnik/2022-3/05. END: BIPASP  
 

 
 


