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Abstract

Involvement of Vitamin D in Immune system
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Research of function of vitamin D on immune system has been studying since the study revealed 
that vitamin D receptor is expressed on the surface of the immune cells. 1,2-dihydroxyvitamin 
D3 [1,25(OH)2D], physiologically active form, can be generated through hydroxylation of 
25-hydroxyvitamin D3 [25(OH)D], inactive form of vitamin D, in a liver, connecting with specific VDR 
make biological action. Vitamin D make different biological actions depends on connecting with 
different immunological cells. Some studies indicated that Vitamin D plays pivotal role in antibacterial 
innate immune responses through regulating reaction of the main cells as macrophages and dendritic 
cells. Moreover, calcitriol, the active form of vitamin D, is connected with VDRE, modulates the innate 
immune response through directly inducing expression of catelicithin and β-defensin as antimicrobial 
peptides, reducing secretion of IL-1b, IL-6, TNF-a, RANKL, COX-2 as proinflammatory cytokines and 
increasing production of IL-10, an anti-inflammatory cytokine. Vitamin D plays in proliferation and 
differentiation of T and B cells and regulates the activities of over 500 genes. Vitamin D differently 
impacts on per se stages of T cells’ proliferation. Vitamin D indirectly mitigates the differentiation from 
immature B cells to plasma B cells while it directly impacts on regulation of overloaded production of 
antibodies in plasma B cells. In conclusion, vitamin D modulates the innate- and adaptive immune 
response through regulation on activation of APCells, proliferation and differentiation of immune cells, 
secretion of some antibacterial peptides.
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Оршил

Судлаачид дархлааны эсийн гадаргууд Д 
аминдэмийн хүлээн авуур (VDR-Vitamin 
D Receptor) илэрдгийг нээсэн үеэс эхлэн 
дархлааны тогтолцооны чинад дахь Д 
аминдэмийн үүргүүдийг илрүүлэн судалсаар 
байна [1-3]. Д аминдэм нь хүний биед 
кальцидиол буюу идэвхгүй (25-гидроксивитамин 
Д3 [25(OH)D]) хэлбэрээс элгэнд гидроксилжиж, 
кальцитриол буюу физиологийн идэвхит 
(1,2-дигидроксивитамин Д3 [1,25(OH)2D]) 
хэлбэрт шилжиж, өөрийн өвөрмөц VDR-той 
холбогдон биологийн идэвхи үзүүлдэг (Зураг 
1). VDR нь бөөмийн хүлээн авуурын бүлд 
хамаарагдах өндөр авцаал чанар бүхий бөөмийн 
VDR (nVDR) болон мембраны VDR (mVDR) гэсэн 
хоёр төрөлтэй [4]. Кальцитриолын транс- хэлбэр 
эсийн цитоплазмд чөлөөт орших nVDR-тай 
холбогдож кальцитриол-nVDR бүрдэл үүсгэдэг 
[4]. Уг бүрдэл нь RXR (retinoid X receptor) болон 
бусад хам эрчимжүүлэгчдийн оролцоотойгоор 

ДНХ-ийн Д аминдэмийн идэвхжлийн хэсэгтэй 
(VDRE-VDR responsive element) холбогдож, 
дархлааны ба үрэвслийн эсүүдийн идэвхжил, 
өсөлт, ялгаран хөгжлийг зохицуулдаг өвөрмөц 
уургуудын геномын зохицуулгад оролцдог [5, 
6]. Харин кальцитриолын цис- хэлбэр эсийн 
мембран эсвэл бөөмийн орчим байрлах mVDR-
тай холбогдож калвеолин-1 (calveolin-1)-тэй 
нийлмэл бүрдэл үүсгэснээр эсийн дотоод 
дохиололын молекулууд (PKC, PI3K, МАPKs, 
STAT1, IKKβ), түүнчлэн ионы сувганцарт 
нөлөөлж, үрэвслийн бай уургийг (IFN-α, TNF-α 
г.м) зүгшрүүлэх замаар геномын бус үйлдлийг 
үзүүлдэг [7]. Дархлааны эсүүдийн хөгжлийн үе 
шат бүрт VDR-ийн илрэлийн хэмжээ ялгаатай 
төдийгүй түүнээс кальцитриолын үйлдлийн хүч 
шууд хамааралтай [8]. Өвөрмөц дархлааны 
өсвөр Т эсэд VDR илрэл бага байдаг бол Т эс 
идэвхжихэд VDR-ийн илрэл үлэмж нэмэгддэг 
[9].

Figure 1. Potential mechanisms of vitamin D as immunomodulator: calcitriol affects several immune-cell 
types, including macrophages, dendritic cells (DCs), T and B cells [10].

Өвөрмөц бус дархлаа тогтолцоо

Сүүлийн жилүүдэд зарим эмгэгийн эмгэг 
жам, дархлааны урвалд Д аминдэмийн 
үзүүлэх нөлөө, учир битүүлэг үүргүүд бүрэн 
тайлагдаагүй, анхаарал татсан хэвээр байна. 
Харин Д аминдэм макрофаг, сэртэнт эс зэрэг 
түлхүүр эсүүдийн хариу урвалыг зохицуулж, 
зүгшрүүлэх замаар халдварын эсрэг өвөрмөц 
бус дархлааны тогтолцоонд чухал үүрэгтэй 
оролцдогийг хэд хэдэн туршилт судалгааны 

явцад тогтоожээ. Эмгэгтөрөгчийн эсрэг өрнөх 
өвөрмөц бус дархлаа тогтолцоонд голлох 
үүрэгтэй оролцдог залгигч эсүүд бол моноцит, 
макрофаг юм [11]. Макрофаг эмгэгтөрөгчийг 
таньж, холбогдон залгиснаар, түүний мэдээллийг 
лимфоцитэд дамжуулж өвөрмөц дархлааг 
эхлүүлдэг нь нэгэнт тогтоогдсон [12] бөгөөд 
Д аминдэм нь моноцитын ялгаран хөгжлийг 
өдөөж, залгих чадвартай бие гүйцсэн эс болгон 
хөрвүүлнэ [13, 14]. Макрофаг идэвхжлийн 
үе шатаасаа хамааран, VDR, CYP27B1 
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зэрэг уургийг нийлэгжүүлж, эсийн дотор Д 
аминдэмийг их, бага хэмжээгээр идэвхжүүлэх 
(кальцидиол→кальцитриол) чадвартай байдаг 
[15, 16]. Кальцитриол VDR-тэй холбогдож 
RXR-тэй нийлэн эсийн удмын материалын 
VDRE хэсэгтэй холбогдож кателицидин, 
β-дефенсин зэрэг эмгэгтөрөгчийн эсрэг 
пептидийн нийлэгжлийг шууд өдөөх, IL-1b, IL-6, 
TNF-a, RANKL, COX-2 зэрэг үрэвслийн урьтал 
цитокины шүүрлийг бууруулах, үрэвслийн эсрэг 
цитокин IL-10 ялгарлыг ихэсгэх замаар өвөрмөц 
бус дархлааны хариу урвалыг зүгшрүүлдэг [17]. 
Тухайлбал, эмнэлзүйн судалгаагаар цусан дахь 
Д аминдэмийн түвшин хангалтгүй ба хангалттай 
бүлэгт Д аминдэмийн нэмэлт бүтээгдэхүүн 
хэрэглүүлэхэд Д аминдэм хангалтгүй бүлэгт 
in vivo-д TLR1, TLR2-оор (Toll Like Receptor) 
өдөөгдсөн кателицидиний нийлэгжил нэмэгдэж 
байжээ [18]. Энэхүү кателицидин уураг 
халдварын эсрэг дархлаанд чухал үүрэгтэй 
оролцдогийг хэд хэдэн туршилтын дүнд 
илрүүлжээ [19-22].

Харин үрэвслийн төгсгөлийн үе шатанд 
моноцитийн TLR2 ба TLR4 хүлээн авууруудын 
илрэлийг бууруулах замаар дохио дамжилтыг 
саатуулж өвөрмөц бус дархлааны идэвхжлийг 
зохистой түвшинд хадгалдаг байна [23]. Ийнхүү 
Д аминдэм нь эмгэгтөрөгчийн эсрэг моноцит, 
макрофагийн хариу үйлдлийг дэмжихээс гадна 
хэт идэвхжлийг хязгаарлах замаар өвөрмөц 
бус дархлаа тогтолцоог зохицуулах чухал 
холбогдолтой ажгуу. 

Сэртэнт эс (Dendritic cell (DC)) нь өвөрмөц 
ба өвөрмөц бус дархлаа тогтолцоог холбох 
үүрэгтэй, мэргэшсэн эмгэгтөрөгч илчлэгч эс 
юм. Харьцангуй тогтвортой үед буюу үрэвслийн 
урвал явагдаагүй үед DC-ийг захын эдээс 
боловсроогүй (immature) төрхтэйгээр олж харж 
болно. Харин аливаа халдварын үед DC нь 
үүсгэгчийн гадаргуугийн загвар танигч хүлээн 
авуур (pattern recognition receptor-PRR) болон 
TLR-ийн тусламжтай идэвхжиж, дархлааны 
зүстөрхтэй болдог. Дархлааны зүстөрхийг 
эдийн тохирооны иж бүрдэл агуулсан байдлаар 
I (МНС I) ба II (MHC II) гэж хуваадаг. Идэвхжиж, 
дархлааны зүстөрхтэй болсон DC тунгалгийн 
урсгалаар хоёрдогч тунгалаг төст эдэд 
очиж өсвөр Т эсийг эмгэгтөрөгч өвөрмөц Т 
гүйцэтгэгч эс болгодог [11]. Харин тэвчилт DC 
нь залуу, идэвхжээгүй хэлбэртэй, IL-10, TGFβ  
мэт дарангуйлалын охь шүүрүүлэх, дархлаа 
зохицуулгын молекул илчлэх, зүстөрхтэй болж 
ирнэ [24-26]. Эдгээр тэвчилт DC, зохицуулагч 
Т эсийн ялгаран хөгжлийг өдөөж байдаг. Д 

аминдэмээр үйлчлэхэд, тэвчилт зүстөрхтэй DC-д 
илүү нөлөөлж буйг тогтоосон [27]. Лангерхансын 
эс ашигласан in vitro туршилтаар кальцитриол 
түүний эсрэгтөрөгч илчлэх үйл ажиллагааг 
дарангуйлж байгааг илрүүлжээ[28]. Түүнчлэн, 
ижил төстэй судалгааны явцад кальцитриол 
нь DC-ийг идэвхжүүлж дархлаа зүстөрхтэй 
болохоос сэргийлж, Т эстэй үйлчлэхэд саад 
болох чадамжтайг тогтоожээ [29]. Ийнхүү Д 
аминдэм нь CYP27B1 ба VDR-ийн дутагдалтай 
хулгана ашигласан амьтны туршилтын явцад, 
DC тунгалагийн булчирхайд үлэмж хэмжээгээр 
хуримтлагдан, үйл ажилгааг гажуудуулж байгаа 
нь ажиглагдсан байна [30, 31].

Кальцитриолын DC-д нөлөөлөх гол молекуллаг 
механизм нь MHC II ангийн молекулын илрэл 
ба түүний CD40, CD80, CD86 зэрэг хам 
эрчимжүүлэгчийн нийлэгжлийг бууруулж, DC-д 
үрэвслийн эсрэг цитокин IL-10-ын нийлэгжлийг 
нэмэгдүүлэх замаар Th1 эсийг Th2 болох явцыг 
өдөөдөг явдал юм [32, 33]. Нэгтгэн дүгнэхэд Д 
аминдэм нарийн төвөгтэй генийн зохицуулгаар 
DC, макрофаг зэрэг эмгэгтөрөгч илчлэгч 
эсүүдийн хариу урвалд оролцдог байна.

Заяамал хөнөөгч (NK-Natural killer cell) эс нь 
бай эсийг үхүүлэх зорилгоор эсийн охь, эс 
задлах мөхлөг, Fas-хамааралт аяндаа мөхөл 
(апоптоз) зэрэг олон янзын механизм ашигладаг 
[34]. Мөн NK эс нь моноцит, нейтрофилийн 
адилаар гадаргуудаа VDR-ийг илчилдэг бөгөөд 
α-дефенсин, кателицидин зэрэг нянгийн 
эсрэг пептидүүдийг нийлэгжүүлдэг байна [35]. 
Эмнэлзүйн зарим судалгаагаар кальцитриол 
NK эсийн хөгжил [36], идэвхжил, эс хордуулах 
чадамж, ялгаран хөгжилд оролцдогийг тогтоожээ 
[37]. Тухайлбал, кальцитриол идэвхжсэн NK 
эсийн идэвхжил, эс хордуулах чадамж ба IFN ба 
IL2 нийлэгжилтийг дарангуйлдаг байна [38, 39].

Нейтрофил, эозинофил, базофил, шигүү мөхлөгт 
эсүүд нь моноцитийн адил гадаргуудаа VDR-
ийг илрүүлдэг. Нейтрофил эс нь халдварын үед 
өөрийн залгих, хүчилтөрөгч урвалжит язгуурууд 
(ROS-Reactive oxygen species), нейтрофилийн 
эсийн гаднах хавх (NET-neutrophil extracellular 
traps)-ын тусламжтай эмгэгтөрөгчтэй тэмцдэг 
тэргүүн шугамын эс юм [40, 41]. Д аминдэмийн 
дутагдлын үед нейтрофилийн үйл ажиллагаа 
доголдож буйг судлан тогтоожээ. Тухайлбал, 
Д аминдэм агуулаагүй тэжээлээр хооллосон 
туршилтын амьтнаас нейтрофилийг ялгахад 
нүүн шилжих чадвар нь эрс буурсан байжээ [42]. 
Мөн эмнэлзүйн туршилтаар, нянгийн халдварын 
үед Д аминдэм нэмэлтээр хэрэглэсэн бүлэгт 
нейтрофилийн нянг үхүүлэх чадамж хяналтын 
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бүлгээс өндөр байгааг тогтоожээ [43]. Энэ 
нь кальцитриол кателицидин, дефенсины 
нийлэгжлийг өдөөж, IL1β-ийг дарангуйлдагтай 
холбоотой юм [44]. 

Харин эозинофил, базофил эсүүдэд Д аминдэм 
хэрхэн нөлөөлдөг, зохицуулгад яаж оролцож 
буй талаарх судалгаа хангалтгүй, мэдээлэл 
харьцангуй хомс байна. Эозинофил харшлын 
үрэвслийн гол эс бөгөөд Д аминдэмийн 
дутагдлын үед эозинофил аяндаа идэвхижиж, 
харшил хүнд хэлбэрээр өрнөж байгаа нь 
ажиглагджээ [45]. Кальцитриол эозинофил 
эсийн IL-5 нийлэгжлийг буруулж нүүн шилжих 
чадварыг дарангуйлдаг [46] ба үхжлийн болон эс 
хордуулах мөхлөгүүдийг ялгаралтыг саатуулах 
замаар хэт идэвхжлээс сэргийлдэг [45, 47]. 

Шигүү мөхлөгт эс нь IgE хамааралт үрэвслийн 
урвалд чухал үүрэгтэй[48]. Кальцитриол шигүү 
мөхлөгт эсийн илүү тогтвортой байдлыг хангах 
зохицуулгад оролцдог [49, 50]. Жишээлбэл, 
атопын дерматитийн үед Д аминдэм нэмж 
өгсөн өвчтөнүүдэд арьсны хаван, загатнаа эрс 
багассан байна. Мөн in vivo туршилтаар арьсны 
эд дэх үрэвслийн ба судас өргөсгөх ивлүүрүүд 
багасч IgE-хамааралт хариу урвал буурсан 
байна [49]. 

Өвөрмөц дархлаа тогтолцоо

Д аминдэм нь Т, В эсийн ялгаран хөгжил, 
өсөлтөнд оролцдог бөгөөд 500-аад генийн 
үйл ажиллагааг зохицуулдаг байна. Өвөрмөц 
дархлааны эсүүдийг дархлааны хариу урвал 
дахь оролцоогоор нь үрэвслийн урьтал  (Th1, 
Th17) болон үрэвслийн эсрэг (Th2, Treg, 
Breg) эсүүд гэж хуваадаг. Th1, Th17 эсүүдийн 
хяналтгүй өсөлт, идэвхжлийн үед үрэвслийн 
урвал хэт ихээр нэмэгддэг бол Th2, Treg, Breg 
эсүүдийн идэвхжил нэмэгдэх үед дархлаа 
дарангуйлагдаж, халдварын эсрэг дархлаа 
сулардаг [51].  Хэвийн үед Д аминдэм DC-ийн 
бүрэн боловсролтыг дарангуйлснаар үрэвслийн 
урьтал Th1, Th17 эсийн идэвхжлийг бууруулж, 
үрэвслийн эсрэг Th2, Treg эсүүдийг нэмэгдүүлэх 
замаар дархлааны тэнцвэрт байдлыг хадгалдаг 
[52, 53]. 

Д аминдэм нь Т эсийн ялгаран хөгжлийн үе шат 
бүрт харилцан адилгүй нөлөө үзүүлдэг. Өсвөр Т 
эсэд VDR илэрдэггүй учир Д аминдэм тодорхой 
нөлөөгүй байдаг. VDR илэрч буй бусад Т эсүүдэд 
Д аминдэм дараах байдлаар зохицуулгын 
нөлөө үзүүлдэг. Өсвөр Т эсүүд эмгэгтөрөгчийн 
нөлөөгөөр T0 болж улмаар цааш эсийн охь 
ивлүүрийн нөлөөгөөр Th эсийн дэд бүлгүүд 
болон хөгждөг. Д аминдэм нь Th1 эс (IL-2, IFN-γ, 

TNF-α, IL-21), Th9 эс (IL-9), Th22 эсийн (IL-22) 
үрэвслийн урьтал цитокины шүүрлийг бууруулж, 
Th2 эсийн өдөөдөг (IL-3, IL-4, IL-5, IL-10) эсийн 
охь ивлүүрийг нэмэгдүүлдэг [54, 55].  

Вида Шейх нарын судалгаагаар Д аминдэм нь 
CD4+ T эсийн олшролыг дарангуйлж, CD4+ T 
эсийн хориглогч PD1, PD-L1 болон CTLA4-ийн 
нийлэгжлийг эрчимжүүлж, үрэвслийн урьтал 
эсийн охь ивлүүрүүдийн (IFN-γ, IL-17, IL-22) 
нийлэгжлийг бууруулдаг болохыг тогтоосон 
байна [56]. Сүүлийн үед Д аминдэмийн 
дутагдал аутоиммуны эмгэг жамтай холбоотой 
байгаа талаар хэд хэдэн судалгаанд дурьджээ. 
Аутоиммуны эмгэгүүдийн үед эсийн дархлааны 
хариу урвалын тэнцвэр алдагддаг нь үрэвслийн 
Th1, Th17 эсүүдийн идэвхжил нэмэгдсэнтэй 
холбоотой [51] Эмнэлзүйн туршилт судалгаагаар 
хэрлэг төст артрит болон түгээмэл чонон яр 
өвчнүүдийн үед Th17 эс болон түүний нэг төрөлд 
багтдаг шар усан давхаргын фибробластыг 
идэвхжүүлдэг CCR6+ санамжийн Th эсийн 
тоо өсгөх нөлөөтэйг илрүүлжээ. Харин цусанд 
кальцитриол хангалттай хэмжээнд байгаа 
үедээ Th17 эсийн IL17, IL17f болон IL22 зэрэг 
үрэвслийн урьтал эсийн охь ивлүүрүүдийн 
нийлэгшлийг хориглох замаар (хуулбарлалын 
илрэлийг дарангуйлахгүйгээр) хяналтгүй 
үрэвслийн процессоос сэргийлдэг ажээ [52]. 
Амьтанд хийсэн туршилт дээр  кальцитриол Тh2 
эсэд шууд эсвэл шууд бусаар (ангиген илчлэгч 
эсээр дамжуулан) нөлөөлснөөр аутоиммуны 
эмгэгийн тавиланд эерэгээр нөлөөлж байгаа 
нь ажиглагдсан байна [57]. Мөн Th17 холбоот 
эсийн охь (IL-17A, IL-17F, IL-23), дохиололын 
молекулийн (RORC, RORyt, CCR6) нийлэгшлийг 
бууруулснаар Th17 эсийн идэвхжил, ялгаран 
хөгжлийг дарангуйлж, аутоиммуны эмгэгээс 
сэргийлж байжээ [58]. Эдгээр үр дүн кальцитриол 
аутоиммун урвалыг дарангуйлж, аутоиммуны 
эмгэг жамд дархлаа зохицуулгын үүрэгтэй 
оролцдог болохыг харуулж байна. Түүнчлэн 
CCR6+ эсэд, VDR-RXR бүрдэл нь IL-17A 
промотортой холбогдогч NFAT-тай өрсөлдөх, 
Smad7-ийн нийлэгжлийг дарангуйлах, Runx1-
ийг хориглох, FoxP3-ыг өдөөх зэрэг замуудаар 
IL-17A-ийн нийлэгжлийг дарангуйлдаг 
байна [59-61]. Тухайлбал, кальцитриол нь 
молекулын түвшинд FoxP3 генийн промотортой 
холбогдож FoxP3-ын нийлэгжлийг өдөөснөөр 
[59, 62] уг генийн мутацитай өвчтөнүүдэд 
аутоиммуны өвчний өвөрмөц IPEX (Immune 
dysregulation, polyendocrinopathy, enteropathy, 
X-linked) хам шинжийн илрэлийг дэврээдэг 
байна [12, 61]. Мөн VDR/RXR бүрдэл NFAT/
AP-1 бүрдлийг саатуулснаар Th1 эсээс IL-2 
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ялгарлыг бууруулдаг ажээ [63].  IL-2-ын 
ялгарал буурснаар CD8+ T болон NK эсийн эс 
хайлуулах үйл явцыг дарангуйлдаг ба өсвөр 
Т эсийн Th1 болон Th2 болж ялгаран хөгжих 
зохицуулга алдагддаг. Ингэснээр IL-2-ын 
хавдрын эс болон вирүсээр халдварлагдсан 
эсийг устгах үндсэн үүрэг алдагддаг[64]. Аливаа 
хавдрын өсөлт, идэвхжилд захын цусан дахь 
Т эсийн зүстөрх, үүрэг чухал байдаг [65, 66]. Д 
аминдэм хавдрын эсийн хөгжил, дахилт, судас 
үүсэлтийг дарангуйлж, эсийн аяндаа мөхлийг 
дэмжиж улмаар нас барах эрсдлийг бууруулж 
асан байна. Тухайлбал, туршилтын хулганад 
Д аминдэм (40IU) хоолонд нь нэмсэн бүлэгт 
хяналтын бүлэгтэй харьцуулахад хавдрын 
хэмжээ 1.6 дахин буурсан байна. Мөн энэ 
бүлэгт CD8+ эсийн тоо, ялануяа CD44 эсийн 
хэмжээ илүү нэмэгдэж, CD62+ эсийн хэмжээ 
буурч байжээ [67]. Бусад Т эс, В эс, макрофагтай 
харьцуулахад VDR-ийн илрэл CD8+ Т эсэд өндөр 
байдаг ч Д аминдэм нь антиген өвөрмөц CD8+ Т 
эсийн идэвхжилд тодорхой нөлөө үзүүлдэггүй. 
Харин санамжит CD8+T эс болон хөгжихийг 
бууруулдаг байна [68]. In vitro судалгаагаар 
Д аминдэм нь IFN-γ, IL2 эсийн охь ивлүүрийн 
нийлэгжлийг дарангуйлснаар CD4+ болон CD8+ 
эсүүдийн ялгаран хөгжлийг бууруулдаг [69, 
70]. Тухайлбал, VDR тайрмал хулганы бүдүүн 
гэдэсний үрэвслийн үед IL2, IFN-γ, IL17 зэрэг 
эсийн охь ивлүүрийн нийлэгжил ихэсч CD8+T 
эсийн тоо нэмэгдсэн байна [71].

Д аминдэм нь шууд бус замаар В эсийг плазмоцит 
В эс рүү ялгаран хөгжихийг бууруулдаг бол 
нөгөө талаар плазмоцит В эсэд эсрэгбиеийн 
хэт их нийлэгжлийг зохицуулах замаар шууд 
нөлөөлдөг [57]. Өөрөөр хэлбэл, Д аминдэм нь 
В эсийн гадаргуу дахь CD40-ийн дохиоллын 

молекул NFkB-д нөлөөлснөөр санамжийн В 
эс, өдөөгдсөн санамжийн B эсийн ялгаран 
хөгжлийг дарангуйлдаг. Ингэснээр санамжийн 
В эс, аутоэсрэгбиеийн нийлэгжил, ауто идэвхит 
плазмоцит эсээр нөхцөлдөх аутоиммуны 
эмгэгт эерэг нөлөө үзүүлдэг [57, 72]. Түүнчлэн 
Д аминдэм нь зохицуулагч B (Breg) эсэд IL-10-
ийн нийлэгжлийг нэмэгдүүлж EAE (Experimental 
autoimmune encephalomyelitis) эмгэгийн явцыг 
зөөлрүүлдэг байна. Мөн EAE бүхий хулганы 
загварт IL-10 болон IL-10R-ийг тайрч судлахад 
өмнөх дүн батлагджээ [73, 74]. B эсийн  гадаргуу 
дахь CD40, IL-21, IgM-хүлээн авуурт өвөрмөц 
anti-CD40/IL-21 болон anti-IgM/anti-CD40/IL-21 
зэрэг эсрэгбиеэр үйлчлэхэд VDR-ийн илрэл 
3 дахин нэмэгдэж байжээ. Плазмоцит В эсэд 
VDR-ийн хэмжээ бага боловч Д аминдэмээр 
үйлчлэхэд B эсийн ялгаран хөгжил мөн IgA, 
IgE, IgG, IgM зэрэг эсрэгбиеийн нийлэгжилт 
буурсан байна [57, 75-80]. Гэсэн хэдий ч in vitro 
орчинд Д аминдэм нь В эсийн IgE нийлэгжлийг 
бууруулдаг бол in vivo cудалгаанд В эсийн IgE 
нийлэгжлийг нэмэгдүүлж байжээ. АНУ болон 
Англид хийсэн судалгаанд бага ба өсвөр насны 
хүүхдүүд, насанд хүрэгсдэд Д аминдэм ба IgE-
ийн түвшин урвуу хамааралтай байсан бол 
Солонгос улсад шууд хамааралтай байсан нь 
сонирхол татаж байна [80-84]. Зарим судалгаанд 
Д аминдэм В эсэд нийлэгждэг эсрэгбиеийн дэд 
хэв шинжүүд (IgA, IgE, IgG, IgM)-ийг бууруулах 
нөлөө үзүүлдэггүй атлаа аутоэсрэгбиеийн 
нийлэгжилд саатуулах нөлөө үзүүлж байгааг 
илрүүлжээ [85]. Дээрх судалгаанууд В эсээс 
ялгарах эсрэгбиесийн молекулын төрөл, 
нийлэгшлийн хэмжээнд Д аминдэмийн үзүүлэх 
нөлөөг лавшруулан судлах шаардлагатайг 
харуулж байна.  

Table 1. Correlation of Vitamin D and Immune system

 Cell type Immunogenic function Pathological reactions 
and diseases Vitamin D specific action

Th1

Makes an inflammatory 
response, plays a pivotal 
role in  protection of 
intracellular bacteria, 
viruses and cancer

Multiple sclerosis (MS), 
Type 1 diabetes (T1D)

Vitamin D reduces cytokines (IL-2, 
IFNg, TNF-α) as transcription factor 
of Th1 cells, inhibits proliferation of 
Th1 cells

Th2
Supports differentiation of 
B  cells and production of 
antibody

Asthma and other allergic 
diseases

increases the cytokines (IL-3, IL-4, 
IL-5, IL-10), which induces the Th2 
cells
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Th17
Protects against the gut 
pathogens at mucosal 
barriers

Rheumatoid Arthritis 
(RA), Psoriasis

Reduces the Th17 linked cytokines 
and cell signaling molecules such 
as IL-17, IL-23, RORC, RORyt and 
CCR6, lead to inhibit the activation 
and proliferation of the Th17

CD8+ T

Protects against 
intracellular pathogens 
such as viruses and 
bacteria

Multiple sclerosis (MS), 
systemic sclerosis 
(SSc), type 1 diabetes 
(T1D), Grave’s disease 
(GD), systemic lupus 
erythematosus (SLE)

Vitamin D suppresses the 
expression of IFN-γ, TNF-a from  
cytotoxicity T cell and proliferation 
of CD8+Т cells.

B 
Produces antigen-specific 
immunoglobulin (Ig)  
against pathogens

multiple sclerosis (MS), 
rheumatoid arthritis 
(RA) and systemic lupus 
erythematosus

Vitamin D reduces the 
differentiation from immature B cell 
to plasma B cells and regulates the 
over-expression of autoreactive 
immunoglobulin 

Нэгтгэн дүгнэхэд, Д аминдэм нь эмгэгтөрөгч 
илчлэгч эсүүдийн идэвхжил, дархлааны 
эсүүдийн өсөлт, ялгаран хөгжил, эмгэгтөрөгчийн 
эсрэг зарим пептипүүдийн нийлэгжилт, охь, 
шүүрлийн ялгаралтад нөлөөлөх замаар 
өвөрмөц болон өвөрмөц бус дархлааны хариу 
үйлдлийг зүгшрүүлэх үүрэг гүйцэтгэдэг. Энэ 
нь эмнэлзүйд дархлаа, үрэвслийн урвал хэт 
идэвхжих, ялангуяа хэт мэдрэгшил, аутоиммуны 
эмгэгийн үед эерэгээр нөлөөлдөг болохыг 
харуулж байна.
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