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ОБҐРУНТУВАННЯ. Головним завданням сучасної фтизіатрії є всебічний пошук шляхів оптимізації етіотропного 
та патогенетичного лікування туберкульозу (ТБ). Пошуки підвищення ефективності лікування, крім етіотропної протимі-
кробної терапії, лежать і в площині вдосконалення патогенетичної терапії. Аналіз доступних наукових джерел свідчить 
про те, що ефективність лікування ТБ можна покращити додаванням до патогенетичної терапії вітаміну D, оскільки 
його метаболіти підтримують вроджену імунну відповідь на мікобактерії ТБ.
МЕТА. Визначити роль вітаміну D в імунопатогенезі запальної реакції при ТБ легень та оцінити перспективи його 
впливу на підвищення ефективності лікування шляхом аналізу інформації з доступних наукових джерел, присвячених 
цій тематиці.
МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ. Дослідження виконано за період із грудня 2020-го по серпень 2021 року. Було проведено 
пошук за ключовими словами: туберкульоз легень, вітамін D, механізм дії, патогенез, лікування. Як основне джерело 
досліджень було використано доступ до різноманітних повнотекстових і реферативних баз даних.
РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ. Велика кількість досліджень доводить зв’язок між дефіцитом вітаміну D та ви-
никненням ТБ легень. Установлено, що рецептори вітаміну D є присутніми на різних поверхнях імунних клітин, включа-
ючи Т- і В-клітини; це свідчить про те, що їм необхідний вітамін D для виконання клітинних функцій. Показано, що вітамін 
D підвищує фагоцитарну активність макрофагів, а моноцити, інкубовані з метаболітами холекальциферолу (вітаміну D3), 
індукують протитуберкульозну активність. У низці досліджень установлено, що вітамін D посилює вироблення в організмі 
протимікробного/протимікобактеріального пептиду LL-37 – представника сімейства петелідів кателіцидину.
Отже, проведений вузькодиференційований аналіз за даними літератури дає змогу спрогнозувати, що за умови 
повно цінного статусу вітаміну D в організмі людини перебіг ТБ буде сприятливим, а при дефіциті цього вітаміну, який 
насамперед пов’язаний із генетичними поліморфізмами, перебіг ТБ може бути несприятливим.
ВИСНОВКИ. Вітамін D діє як один з активаторів макрофагів і відіграє роль в імунному захисті організму людини 
від ураження мікобактеріями ТБ. Перспективним видається включення до програми комплексного лікування тубер-
кульозної інфекції вітаміну D, оскільки він посилює вироблення в організмі протимікробного/протимікобактеріального 
пептиду LL-37. Може застосовуватись як один із компонентів профілактики ТБ у дітей.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: вітамін D, туберкульоз, патогенез, запалення, лікування.

Роль дефіциту вітаміну D 
у протитуберкульозному захисті

BACKGROUND. The main task of modern phthysiology is a comprehensive search for ways to optimize the etiotropic and 
the pathogenetic treatment of tuberculosis (TB). The search for improved treatment in addition to etiotropic antimicrobial 
therapy lies in the plane of improving pathogenetic therapy. Analysis of the available scientific sources suggests that the 
efficacy of TB treatment can be improved by adding vitamin D to the pathogenetic treatment, as vitamin D metabolites support 
the innate immune response to Mycobacterium tuberculosis.
OBJECTIVE. To determine the role of vitamin D in the immunopathogenesis of the inflammatory response in pulmonary 
TB and to assess the prospects of its impact on improving the effectiveness of treatment by analyzing information from 
available scientific sources on this topic.
MATERIALS AND METHODS. The study was performed for the period December 2020 – August 2021. The search was 
conducted by keywords: pulmonary tuberculosis, vitamin D, mechanism of action, pathogenesis, treatment. Access to various 
full-text and abstract databases was used as the main source of research.
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ОБОСНОВАНИЕ. Главной задачей современной фтизиатрии является всесторонний поиск путей оптимизации 
этиотропного и патогенетического лечения туберкулеза (ТБ). Поиски повышения эффективности лечения, кроме 
этиотропной противомикробной терапии, лежат и в плоскости усовершенствования патогенетической терапии. Анализ 
доступных научных источников свидетельствует о том, что эффективность лечения ТБ можно улучшить добавлением 
к патогенетической терапии витамина D, поскольку его метаболиты поддерживают врожденный иммунный ответ на 
микобактерии ТБ.
ЦЕЛЬ. Определить роль витамина D в иммунопатогенезе воспалительной реакции при ТБ легких и оценить перспек-
тивы его влияния на повышение эффективности лечения путем анализа информации по доступным научным источни-
кам, посвященным данной тематике.
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Исследование выполнено за период с декабря 2020-го по август 2021 года. Был произве-
ден поиск по ключевым словам: туберкулез легких, витамин D, механизм действия, патогенез, лечение. В качестве ос-
новного источника исследований был использован доступ к различным полнотекстовым и реферативным базам данных.
РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ. Большое количество исследований доказывает связь между дефицитом вита-
мина D и возникновением ТБ легких. Установлено, что рецепторы витамина D присутствуют на разных поверхностях 
иммунных клеток, включая Т- и В-клетки; это свидетельствует о том, что им необходим витамин D для выполнения 
клеточных функций. Показано, что витамин D повышает фагоцитарную активность макрофагов, а моноциты, инкуби-
рованные с метаболитами холекальциферола (витамина D3), индуцируют противотуберкулезную активность. В ряде 
исследований установлено, что витамин D усиливает выработку в организме противомикробного/противомикобакте-
риального пептида LL-37 – представителя семейства петелидов кателицидина.
Таким образом, проведенный узкодифференцированный анализ по данным литературы позволяет спрогнозировать, что 
при условии полноценного статуса витамина D в организма человека течение ТБ будет благоприятным, а при дефиците 
этого витамина, прежде всего связанного с генетическими полиморфизмами, течение ТБ может быть неблагоприятным.
ВЫВОДЫ. Витамин D выступает как один из активаторов макрофагов и играет роль в иммунной защите организма 
человека от поражения микобактериями ТБ. Перспективным выглядит включение в программу комплексного лечения 
туберкулезной инфекции витамина D, поскольку он усиливает выработку в организме противомикробного/противо-
микобактериального пептида LL-37. Может применяться как один из компонентов профилактики ТБ у детей.
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RESULTS AND DISCUSSION. A large number of studies conducted so far prove the link between vitamin D deficiency 
and the occurrence of pulmonary TB. Vitamin D receptors have been found to be present on various surfaces of immune 
cells, including T and B cells, indicating that they need vitamin D to perform cellular functions. Vitamin D has been shown to 
increase the phagocytic activity of macrophages, and that monocytes incubated with cholecalciferol (vitamin D3) metabolites 
induce anti-TB activity. A number of studies have shown that vitamin D increases the body’s production of the antimicrobial/
antimycobacterial peptide LL-37, a member of the cathelicidin petelide family.
Therefore, the narrowly analyzed analysis according to the literature suggests that in the conditions of full vitamin D status 
of the human body the course of TB will be favorable, and in case of vitamin D deficiency – which is primarily associated with 
genetic polymorphisms, the course of TB may be unfavorable.
CONCLUSIONS. Vitamin D functionates as one of the activators of macrophages and plays a role in the immune defense 
of the human body against mycobacterial TB. The inclusion of vitamin D in the program of complex treatment of TB infection 
is promising, as it enhances the production of antimicrobial/antimycobacterial peptide LL-37. It can be used as one of the 
components of TB prevention in children.

KEY WORDS: vitamin D, tuberculosis, pathogenesis, inflammation, treatment.
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Вступ
Сучасна епідеміологічна ситуація щодо туберкульозу 

(ТБ) в Україні характеризується недостатньою ефективністю 
лікування, поширенням хіміорезистентних форм захворю-
вання та зростанням кількості випадків коінфекції ВІЛ/ТБ [2].  
Важливим компонентом подолання ТБ є висока ефектив-
ність лікування. Проте станом на сьогодні ефективність 
лікування вперше діагностованого ТБ легень в Україні 
не перевищує 70 % (цільовий показник Всесвітньої органі-
зації охорони здоров’я – 85 %) [2, 19], а хіміорезистентного, 
зокрема мультирезистентного ТБ, та ВІЛ/ТБ є ще нижчою 
[1, 3], що призводить до підтримання резервуару туберку-
льозної інфекції та її подальшого поширення.

Головним завданням сучасної фтизіатрії залишається 
всебічний пошук шляхів оптимізації етіотропного та пато-
генетичного лікування ТБ. Пошуки підвищення ефективності 
лікування, крім етіотропної протимікробної терапії, лежать 
і в площині патогенетичної корекції. Аналіз доступних на-
укових джерел свідчить про те, що ефективність лікування 
ТБ можна покращити вітаміном D, оскільки його метаболіти 
підтримують вроджену імунну відповідь на мікобактерії 
туберкульозу (МБТ) [32].

Результатами численних досліджень [6, 7, 42] до-
ведено, що вітамін D є важливим фактором регуляції 
функціонування імунної системи й одним із компонен-
тів протиінфекційного захисту. Основним механізмом 
його протиінфекційної дії є здатність індукувати утво-
рення в макрофагах, нейтрофілах і епітеліоїдних клітинах 
β-дефензинів і кателіцидину, які спричиняють загибель 
мікроорганізмів у автофагосомах [6]. Взаємодія інфекцій-
них агентів із макрофагом через toll-подібні рецептори 
призводить до індукції транскрипції в клітині мітохондрі-
ального ферменту 1-α-гідроксилази та рецепторів віта-
міну D (VDR) [42].

Вважається, що дефіцит вітаміну D пов’язаний із по-
силенням інфекційного навантаження на верхні дихальні 
шляхи [6]. Велика кількість досліджень довела зв’язок між 
дефіцитом вітаміну D та виникненням ТБ легень [17, 29, 35, 
40, 42, 43]. Установлено, що VDR присутні на різних поверх-
нях імунних клітин, включаючи Т- і В-клітини; це свідчить 
про те, що їм необхідний вітамін D для виконання клітинних 
функцій [6]. Показано, що вітамін D підвищує фагоцитарну 
активність макрофагів. Установлено, що моноцити, інкубо-
вані з метаболітами холекальциферолу (вітаміну D3), індуку-
ють протитуберкульозну активність [34]. Ба більше, вітамін 
D посилює вироблення в організмі протимікробного/про-
тимікобактеріального пептиду (ПМП) LL-37 – представника 
сімейства петелідів кателіцидину [25, 26, 33].

Вітамін D також посилює злиття фагосом і лізосом, що є 
дуже важливим кроком на шляху до внутрішньофагосомаль-
ного виведення МБТ з людського організму [19]. Є свідчення 
про те, що дефіцит вітаміну D є основним фактором ризику 
розвитку ТБ, оскільки низький його вміст у сироватці крові 
корелює з розвитком активного запалення, спричиненого 
туберкульозною інфекцією.

Отже, на сьогодні вивчення ролі дефіциту вітаміну D 
у протитуберкульозному захисті, формуванні запальної 
реакції в легенях, його впливу на клінічний перебіг та ефек-

тивність протитуберкульозної терапії є перспективним на-
прямом досліджень.

Мета дослідження – визначити роль вітаміну D в імуно-
патогенезі запальної реакції при ТБ легень та оцінити перс-
пективи його впливу на підвищення ефективності лікування 
шляхом аналізу інформації з доступних наукових джерел, 
присвячених цій тематиці.

Матеріали та методи
Дослідження виконано за період із грудня 2020-го 

по серпень 2021 року. Було проведено пошук за ключо-
вими словами: туберкульоз легень, вітамін D, механізм 
дії, патогенез, лікування. Як основне джерело досліджень 
було використано цифровий доступ до таких повнотек-
стових і реферативних баз даних: єдиний інформаційний 
базовий пакет EBSCO; найбільша у світі єдина реферативна 
база даних і наукометрична платформа Scopus; пошукова 
систе ма з вільним доступом Google Scholar; MEDLINE with 
Full Text; MEDLINE Complete; Dyna Med Plus; EBSCO eBooks 
Clinical Collection; реферативна наукометрична база даних 
наукових публікацій проєкту Web of Knowledge компанії 
Thomson Reuters – Web of Science Core Collection WoS (CC); 
статистичні дані Міністерства охорони здоров’я України та 
Центру громадського здоров’я; SCIE (Science Citation Index 
Expanded); SSCI (Social Science Citation Index); онлайн-база 
Національної наукової медичної бібліотеки України; AHCI 
(Artand Humanities Citation Index).

Наступний етап із застосуванням системного топологіч-
ного та метричного комп’ютерного аналізу отриманих даних 
дав змогу виділити найінформативніші за обраною темою 
дослідження рубрики, що чітко асоційовані з вітаміном D 
при ТБ легень. Як результат було отримано найповнішу базу 
доступних літературних джерел (близько 44 із 206 проана-
лізованого масиву).

Результати та їх обговорення
Проведений аналіз показав, що дані досліджень, при-

свячених вивченню ролі вітаміну D у перебігу, профілактиці 
та лікуванні ТБ, є досить суперечливими. Багато спостережень 
показали, що дефіцит вітаміну D пов’язаний із вищим ризи-
ком розвитку туберкульозної інфекції. Оскільки ТБ зазвичай 
виникає під час холодних сезонів, коли синтез вітамінів із 
сонячного світла в клітинах шкіри зводиться до мінімуму, то 
й рівень вітаміну D у сироватці крові нижчий. На наступному 
етапі у хворих на ТБ, особливо тих, хто живе в помірному 
кліматі, рівень вітаміну D у сироватці крові нижчий, аніж у 
здорових людей. Окрім того, поширеність ТБ вища серед 
людей похилого віку та пацієнтів з уремією, які мають нижчий 
рівень вітаміну D у сироватці крові [11, 19].

Вітамін D (холекальциферол, антирахітичний вітамін) 
належить до групи жиророзчинних вітамінів. Нині відомі 
вітаміни D2 (ергокальциферол) і D3  (холекальциферол), 
а також активні метаболіти вітаміну D [7]. Холекальциферол 
утворюється переважно (80-100 %) у шкірі під дією уль-
трафіолетових променів. Джерелом ергокальциферолу є ви-
ключно їжа. Разом ці дві форми вітаміну D перетворюються 
в печінці на 25(ОН)D (25-гідроксикальциферол). Останній 
є головним продуктом обміну вітаміну D, який циркулює 
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в крові та відображає сумарну концентрацію цього вітаміну 
у формах D2 та D3. Отже, за рівнем 25(ОН)D можна судити 
про кількість вітаміну D (усіх його форм) в організмі загалом 
[32]. У численних дослідженнях [4, 6, 19, 28] установлено такі 
функції вітаміну D:
• регуляція обміну кальцію, фосфору та магнію в орга-

нізмі – вітамін D відповідає за засвоєння цих мікроеле-
ментів у кишківнику та збереження їх у кістках і тканині 
зубів;

• забезпечення нормального росту й розвитку кісток;
• забезпечення нормальної роботи м’язів;
• підтримка належної імунної функції;
• є важливим компонентом гормонального обміну – 

забезпечує фертильність, лібідо;
• запобігання розвитку багатьох захворювань (остео-

порозу, серцево-судинних, цукрового діабету та ін.);
• зниження ризику виникнення онкологічних захворю-

вань, розсіяного склерозу (в жінок – до 40 %), вікової 
дегенерації сітківки ока;

• підвищення фертильності в жінок, які страждають 
на синдром полікістозних яєчників;

• імуномодулювальна функція.
Перша вибірка проаналізованих літературних джерел 

стосувалася питання метаболізму, гормональної регуляції 
синтезу зі впливом на експресію генома клітин та імуномо-
дулювальної дії метаболітів вітаміну D при ТБ легень.

Вітамін D, який фотосинтезується в шкірі або доставля-
ється з їжею з кишківника, метаболізується двічі. У резуль-
таті першого метаболізму в печінці шляхом гідроксилю-
вання мітохондріальною 25-гідроксилазою (за синтез якої 
відповідальні гени сімейства цитохрому Р450 (CYP) CYP27A1 
та CYP2R1) утворюється неактивний метаболіт 12-(ОН)- 
вітамін D3 – 25(ОН)D3, який метаболізується мітохондрі-
альним ферментом 25-гідроксивітамін-D-1α,25-гідрокси-
лазою (відповідальний за її синтез ген – CYP27B1) і транс-
формується в біоактивний 1α,25-дигідроксивітамін D – 
1,25(ОН)2D3. Цей етап метаболізму настає в тубулярному 
відділі нирок, але може відбуватися в епітеліоїдних клітинах 
легень. Концентрація в крові неактивного 25(ОН)D3 від-
дзеркалює доставку вітаміну D в орга нізм людини (шляхом 
фотосинтезу або з їжею). Вітамін D та неактивний метаболіт 
25(ОН)D3 у крові на 99 % зв’язується з протеїном DВР (D 
binding protein) [4].

Різна концентрація цього пептиду в крові й активного 
вітаміну D зумовлена поліморфізмом генів, відповідальних 
за синтез DВР (Gc-фенотип). Окрім того, рівень активного 
1,25(ОН)2D3 регулюється паратгормоном, кальцитоніном, 
умістом кальцію та фосфатів у крові, естрогенами, пролак-
тином і гормоном росту [12].

Кальцитонін, кортизол, концентрація фосфатів і 25(ОН)
D3 пригнічують синтез активного 1,25(ОН)2D3. Крім того, 
висока концентрація 1,25(ОН)2D3 у крові працює як зворот-
ний регулятор власного синтезу шляхом індукції експресії 
24-гідроксилази, що призводить до підвищення рівня не-
активного 25(ОН)D3, який своєю чергою пригнічує синтез 
активного 1,25(ОН)2D3. Рівень 1,25(ОН)2D3 знижується за 
допомогою паратгормона, концентрація котрого в крові 
регулюється зниженням рівня кальцію в крові. Паратгормон 

забезпечує реабсорбцію кальцію в канальцях нирок і синтез 
активного 1,25(ОН)2D3 в нирках [4, 12, 22, 28, 37].

Антигени МБТ підвищують експресію рецепторів, які 
зв’язують вітамін D та ген CYP27B1, відповідальний за синтез 
25-гідроксивітамін-D-1α,25-гідросилази, що метаболізує 
неактивний 25(ОН)D3 в активний 1,25(ОН)2D3 та підвищує 
його синтез. Активний вітамін D стимулює фагоцитарну 
активність макрофагів, забезпечує гомеостаз В-лімфоцитів 
шляхом пригнічення їх проліферації та індукції апоптозу в 
активних В-лімфоцитах, пригнічує диференціацію В-лімфо-
цитів у плазматичні клітини [18, 31].

1,25(ОН)2D3 чинить імуномодулювальну дію на Т-лімфо-
цити шляхом пригнічення їх проліферації та диференціа-
ції в Т-хелпери 2 типу (Th2). Напрямок диференціювання 
CD4-лімфоцитів, від якого залежить форма специфічної 
імунної відповіді, контролюється цитокінами, що утворю-
ються в ході запальної реакції. Наприклад, у присутності 
інтерлейкіну-12 (IL-12) і інтерферону-γ (INF-γ) CD4-лімфо-
цити диференціюються в запальні Th1-клітини, починають 
секретувати IL-2, INF-γ, фактор некрозу пухлини та визнача-
ють клітинний характер специфічної імунної відповіді, від-
повідальної за протитуберкульозний захист [15, 20, 21, 36]. 
Присутність IL-12 забезпечується його продукцією макро-
фагами, а INF-γ – природними кілерами, активованими 
в ранню фазу на внутрішньоклітинно розташовані бактерії 
та віруси. CD4-лімфоцити диференціюються в Th2, які почи-
нають продукувати IL-4, IL-5, IL-6 і запускають гуморальну 
імунну відповідь, тобто синтез специфічних антитіл – імуно-
глобулінів. Між цими двома субпопуляціями CD4-клітин 
відносини антагоністичні: IL-4 інгібує генерацію запальних 
Th1 і продукцію INF-γ, а INF-γ інгібує проліферацію Th2, 
продукцію IL-4 та його активність [36].

У хворих на вперше діагностований ТБ легень із неефек-
тивним лікуванням на початку 5-го місяця хіміотерапії при 
збереженій чутливості МБТ до протитуберкульозних пре-
паратів визначається дисбаланс цитокінів, які синтезуються 
як Т-лімфоцитами периферичної крові, так і альвеолярними 
макрофагами. Дисбаланс полягає в активації цитокінів Th2 
лімфоцитів у хворих із неефективним лікуванням порівняно 
з хворими на початку лікування та з ефективною терапією: 
відсутність або низький рівень INF-γ, нижчий рівень IL-2 
при великій кількості IL-6 і значно більшій кількості IL-4. 
Дисбаланс цитокінів Th1/Th2, які синтезуються як Т-лімфо-
цитами периферичної крові, так і альвеолярними макрофа-
гами, потребує імунокорекції з призначенням препаратів 
INF або IL-2 для забезпечення повноцінного протитубер-
кульозного імунного захисту [41].

Отже, за умови повноцінного статусу вітаміну D в орга-
нізмі людини відзначають сприятливий перебіг ТБ, тоді 
як у разі дефіциту вітаміну D, який насамперед пов’язаний 
із генетичними поліморфізмами, перебіг ТБ може бути не-
сприятливим.

У наступному кластері аналізу доступних джерел лі-
тератури було розглянуто роль вітаміну D у патоморфозі 
запальної реакції при ТБ.

Низкою авторів показано, що вітамін D і його активна 
форма 1,25-гідроксивітамін D чинять комплексну дію 
на імунну систему, модулюючи та пригнічуючи її актив-
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ність різними способами. У 2006 році Лю та колеги довели, 
що комплекс TLR2/1 підвищує експресію VDR та CYP27B1 
у моноцитах [25]. Синтез 1,25-дигідроксивітаміну D сприяє 
VDR-опосередкованій трансактивації ПМП кателіцидину та 
внутрішньоклітинного знищення МБТ. Кателіцидини мають 
безпосередню протимікробну функцію. На додаток до анти-
бактеріального ефекту, включаючи мембранні порушення, 
вони чинять противірусну дію та гальмують віруси простого 
герпесу, адено- та ретровірусу [8]. Багато досліджень пока-
зали, що макрофаги найефективніше виробляють кателіци-
диновий ПМП LL-37, який після зараження МБТ може брати 
участь у підтримці вродженої імунної відповіді протягом 
первинного зараження в людини [33]. Liu (2006) проде-
монстрував, що транскрипційна регуляція кателіцидину 
може опосередковуватися активацією 1,25-дигідроксивіта-
міну D. Стимуляція toll-подібних рецепторів у макрофагах 
мікробними продуктами призводить до збільшення кон-
версії з неактивного 25-гідроксивітаміну D до активного 
1,25-гідроксивітаміну D.

За даними Адамса та колег, наслідком активації toll- 
подібних рецепторів є вироблення дефенсину-2 та кателі-
цидину: ці два протимікробні засоби є пептидами й регу-
люються 1,25-гідроксивітаміном D [5]. Насправді, за даними 
Liu (2006), сироватка від донора з недостатнім рівнем ди-
гідровітаміну D підтримувала меншу індукцію кателіцидину 
в моноцитах порівняно із сироваткою донорів із достатньою 
кількістю вітаміну D.

Цей висновок перегукується з наведеним вище 
дослід женням Адамса, оскільки використовувалася сиро-
ватка крові в пацієнтів із недостатнім рівнем вітаміну D, 
до- та після його додавання. Ці й подальші експерименти 
підтверджені попередніми даними: концентрація 4 мкг/
мл метаболітів вітаміну D змогла відтворюваним чином 
захистити інфіковані людські макрофаги й обмежити ріст 
мікобактерій in vitro [14].

Вирішальну роль в імунній відповіді на інвазію МБТ ві-
діграє синтез LL-37, що сприяє утворенню фаголізосом [13]. 
Дослідження підтвердило, що 1,25-дигідроксивітамін D 
сприяє автофагії в моноцитах [44]. Автофагія та вроджений 
імунітет за участі вітаміну D3 можуть забезпечити захист від 
внутрішньоклітинного зараження МБТ.

Метааналіз Ен-Кьонга [16] підтверджує достовірність 
висновків про те, що ПМП відіграють важливу роль у врод-
женому імунітеті до МБТ – як прямої, так і непрямої імунної 
модуляції.

Особливий інтерес у ході експериментальних дослід жень 
викликав людський кателіцидин LL-37, який був ключовим 
компонентом, що пов’язує залежні від вітаміну D3 імунітет  
і автофагію [16]. Дослідження триває з метою полегшення 
розробки комбінованих методів лікування, що включають 
ПМП, корекцію дефіциту харчування та звичайну хіміотерапію.

Усе наведене є свідченням важливості патогенетичної 
корекції з призначенням вітаміну D у схемах лікування ТБ, 
у тому числі мультирезистентного, який виявляє стійкість 

до звичайних антибіотиків. Цей напрям наукового пошуку 
потребує подальших клінічних досліджень.

З іншого боку, вітамін D зв’язує D-рецептори в клітинах 
природних кілерів Т і CD8aa. Обидві клітини відіграють 
важливу роль у регулюванні вироблення цитокінів і захисті 
в генерації автоімунітету [10].

Окремі дослідження продемонстрували, що 1,25-дигід-
роксивітамін D є потужним модулятором варіанта фенотипу 
Т-клітин: він інгібує Th1 – Т-клітини, пов’язані з клітинною 
імунною відповіддю, одночасно посилюючи реакцію гу-
моральних клітин Th2 [9, 24]. Ця знахідка вказує на те, що 
баланс між про-(Th1) та проти-(Th2) варіантами запальних 
реакцій є оптимальним для контролю за перебігом ТБ. При-
пускається, що 1,25-дигідроксивітамін D3 може мати важ-
ливе значення в регуляції варіанта імунної відповіді [24].

Інше дослідження показало, що ПМП кателіцидину лю-
дини (ПМПКЛ) є необхідним для опосередкованої 1,25-ди-
гідроксивітаміном D3 як протимікобактеріальної активності, 
так і автофагії в макрофагах людини. Отже, була досліджена 
роль ПМПКЛ у 1,25(ОН)D-індукованій протимікробній ак-
тивності. Згідно з окремими висновками, автофагія також є 
потрібною для обмеження керованої 1,25(ОН)D реплікації 
ВІЛ та надмірної протимікобактеріальної активності. З ін-
шого боку, пригнічення ПМПКЛ зменшує опосередковане 
1,25(ОН)D інгібування ВІЛ та МБТ у коінфікованих клітинах. 
У сукупності ці результати показали, що фізіологічні кон-
центрації 1,25(ОН)D можуть діяти як потужний стимулятор 
вроджених протимікробних реакцій, які можуть індукувати 
автофагію та подолати блокаду дозрівання ВІЛ-автофаго-
сом за допомогою ПМПКЛ-залежної системи, що стримує 
реплікацію ВІЛ і спричиняє руйнування мікобактерій [27].

Отже, вітамін D може позитивно впливати на зменшення 
бактеріального та вірусного навантаження за рахунок по-
ліпшення регуляторних Т-функцій клітин. Результати числен-
них, переважно експериментальних, досліджень показали, 
що вітамін D інгібує широкий спектр прозапальних цитокі-
нів, продукцію матричних металопротеїназ і може сприя-
 ти підвищенню ефективності терапії, а також запобігати 
запальному синдрому відновлення імунітету при комор-
бідності ВІЛ/ТБ, зменшувати побічні ефекти в динаміці 
етіотропної терапії при ТБ [38, 39].

Висновки
1. Вітамін D діє як один з активаторів макрофагів і відіграє 

роль в імунному захисті організму людини від МБТ.
2. Перспективним видається включення до програми комп-

лексного лікування туберкульозної інфекції вітаміну D, 
оскільки він посилює вироблення в організмі проти-
мікробного/протимікобактеріального пептиду LL-37 – 
представника сімейства петелідів кателіцидину.

3. Результати проведених дотепер досліджень є пооди-
нокими й досить суперечливими, тому роль вітаміну D 
у патогенезі ТБ легень і його вплив на ефективність 
лікування потребують подальшого дослідження.
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