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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.
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