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ANALYSIS OF ASSOCIATION OF BSMI-, APAI-, TAQI- 

POLYMORPHIC VARIANTS IN THE VDR GENE WITH 

СHRONIC GENERALIZED PERIODONTITIS. 
 

Introduction. Nowadays the role of vitamin D and vitamin D re-

ceptor (VDR) in the development of common multifactor diseases, 

including diabetes mellitus, multiple sclerosis, cancer of various local-

izations, arterial hypertension, ischemic stroke, skin diseases etc. is 

actively studied. Participation of vitamin D in bone remodeling and 

mineralization processes, as well as its importance in the inflammatory 

reactions and immune response regulation, determine its important role 

in the pathogenesis of periodontitis. Since the mineral density reducing 

of the bone tissue of the jaw alveolar processes is a favorable back-

ground for the detrimental effect of periodontopathogenic microflora, 

the question about association between periodontitis and mineral me-

tabolism regulation disorders attracts the attention of dentists more and 

more. The problem of VDR gene polymorphisms influence on the 

probability of the periodontitis onset and progression is also in the 

range of studied issues. In recent years a lot of studies have been con-

ducted in different countries but their results are quite controversial. 

Purpose. To analyze the association between VDR gene BsmI, 

ApaI, TaqI polymorphisms and сhronic generalized periodontitis de-

velopment. 

Materials and Methods. The buccal epithelial cells of 116 patients 

with сhronic generalized periodontitis and 67 control subjects were 

used. VDR gene BsmI (rs1544410) ApaI (rs7975232) and TaqI 

(rs731236) (rs9934438) polymorphisms genotyping was performed 

using PCR-RFLP (polymerase chain reaction with following restriction 

fragment length polymorphism analysis) techniques. Statistical 

analyses were performed using Statistical Package for Social Science 

software (SPSS, version 17.0, Chicago, IL, USA). All statistical tests 

were two-sided, the value of P < 0.05 was considered as significant. 

Results. The data obtained in present work demonstrated that dis-

tribution of VDR gene BsmI, but not ApaI and TaqI polymrophisms 

genotypes was statistically different between periodontitis patients and 

control group (P = 0.046, P = 0.084, P = 0.085 resp.). Herewith logistic 

regression analysis revealed the risk for chronic generalized periodon-

titis development in patients with BB genotype (BsmI polymorphism) 

was higher than for individuals with bb genotype (OR = 3.143; Р = 

0.009). Heterozygotes aA (ApaI polymorphism) had a higher risk for 

chronic periodontitis than aa-genotype carriers (OR = 2.208; P = 

0.029). It has been also shown that probability of chronic periodontitis 

development in patients with Tt-genotype (TaqI polymorphism) was 

higher compared to subjects with TT-genotype (OR = 2.082; P = 

0.028). 
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Conclusion. VDR gene BsmI, ApaI, TaqI polymorphisms are asso-

ciated with сhronic generalized periodontitis development in Ukrainian 

population. BB genotype (BsmI polymorphism), aA genotype (ApaI 

polymorphism) and Tt genotype (TaqI polymorphis) are related to in-

creased risk for chronic generalized periodontitis compared with main 

allele homozygotes. 

Keywords: vitamin D receptor (VDR), gene polymorphism, 

periodontitis. 
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АНАЛІЗ АСОЦІАЦІЇ ПОЛІМОРФНИХ ВАРІАНТІВ BSMI, 

APAI, TAQI ГЕНА VDR ІЗ РОЗВИТКОМ ХРОНІЧНОГО 

ГЕНЕРАЛІЗОВАНОГО ПАРОДОНТИТУ. 
  

Наведено результати вивчення BsmI, ApaI, TaqI-поліморфізмів 

гена VDR у 116 хворих iз хронічним генералізованим пародонтитом 

та 67 осіб контрольної групи. Встановлено, що BsmI, ApaI, TaqI-

поліморфні варіанти гена VDR асоційовані з розвитком хронічного 

пародонтиту в українській популяції. У гомозигот за мінорним але-

лем B/B (BsmI-поліморфізм) ризик настання хронічного генералізо-

ваного пародонтиту в 3,14 рази, гетерозигот a/A (ApaI-поліморфізм) 

– 2,21 рази і T/t (TaqI-поліморфізм) – 2,08 рази більший, ніж у гомо-

зигот за основним алелем. 

Ключові слова: рецептор вітаміну D (VDR), поліморфізм генів, 

пародонтит. 
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АНАЛИЗ АССОЦИАЦИИ BSMI, APAI, TAQI-

ПОЛИМОРФНЫХ ВАРИАНТОВ ГЕНА VDR С РАЗВИТИЕМ 

ХРОНИЧЕСКОГО ГЕНЕРАЛИЗОВАННОГО ПАРОДОНТИТА. 
  

Приведены результаты изучения BsmI, ApaI, TaqI-

полиморфизмов гена VDR у 116 пациентов с хроническим генера-

лизованным пародонтитом и 67 лиц контрольной группы. Установ-

лено, что BsmI, ApaI, TaqI-полиморфные варианты гена VDR ассо-

циированы с развитием хронического пародонтита в украинской 

популяции. У гомозигот по минорному аллелю B/B (BsmI-

полиморфизм) риск возникновения хронического генеразиванного 

пародонтита в 3,14 раза, гетерозигот a/A (ApaI-полиморфизм) – 2,21 

раза и T/t (TaqI-полиморфизм) – 2,08 раза выше, чем у гомозигот по 

основному аллелю. 

Ключевые слова: рецептор витамина D (VDR), полиморфизм 

генов, пародонтит. 
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Вступ 

Спектр фундаментальних біологічних функ-

цій вітаміну D, який реалізується ним через 

VDR-рецептор, дуже широкий – від регуляції 

кальцієвого гомеостазу до модуляції запальних 

реакцій, імунної відповіді, зростання і диферен-

ціювання клітин. Рецептори вітаміну D предста-

влені, як в традиційних тканинах-мішенях (ки-

шечник, кісткова тканина, нирки, паращитовид-

ні залози) так і в мозку, Т- і В-лімфоцитах, сер-

ці, ендотелії судин та ін. [1]. Метаболіти вітамі-

ну D впливають на транскрипцію більш, ніж 200 

генів. Тому сьогодні активно вивчається роль 

вітаміну D та VDR-рецептору в розвитку поши-

рених мультифакторіальних захворювань, серед 

яких цукровий діабет, розсіяний склероз, рак 

різних локалізацій, гіпертонічна хвороба, ішемі-

чний інсульт, шкірні захворювання та ін. [2–9].  
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Участь вітаміну D у кістковому ремоделю-

ванні і процесах мінералізації, а також важливе 

значення в регуляції запальних реакцій і імунної 

відповіді, обумовлюють його вагому роль у па-

тогенезі парадонтиту. Оскільки зниження міне-

ральної щільності кісткової тканини альвеоляр-

них відростків щелеп є сприятливим фоном для 

ушкоджуючої дії пародонтопатогенної мікроф-

лори, останнім часом увагу стоматологів все 

більше і більше привертає питання зв'язку паро-

донтиту з порушенням регуляції мінерального 

обміну. У колі питань, що вивчаються й про-

блема впливу алельного поліморфізму гена VDR 

на ймовірність виникнення і прогресування па-

родонтиту [10]. В останні роки було проведено 

чимало досліджень в різних країнах, проте їх 

результати досить суперечливі. 

Представлену роботу виконано в рамках на-

уково-дослідної теми «Роль алельного полімор-

фізму генів у розвитку патологічних процесів і 

хвороб» (держ. реєстр. номер 0110U005038). 

Мета дослідження – провести аналіз асоціа-

ції BsmI, ApaI, TaqI-поліморфізмів VDR-гена із 

розвитком хронічного генералізованого пародо-

нтиту. 

Матеріал і методи. У роботі використано 

букальний епітелій 116 хворих із хронічним 

генералізованим пародонтитом і 67 осіб без цієї 

хвороби. Матеріал зібраний на базі КЗ «Сумсь-

кий обласний клінічний госпіталь ветеранів вій-

ни». Дослідження проводили з дотриманням 

основних положень Конвенції Ради Європи про 

права людини та біомедицину, Гельсінкської 

декларації Всесвітньої медичної асоціації про 

етичні принципи проведення наукових медич-

них досліджень за участю людини (1964, з по-

дальшими доповненнями, включаючи версію 

2000 р.) та Наказу МОЗ України № 690 від 

23.09.2009 р. Усі пацієнти підписали інформо-

вану згоду на участь у дослідженнях з наступ-

ним забором матеріалу на генетичний аналіз. 

Обстеження кожного пацієнта починалось зі 

збору загального анамнезу. З’ясовувались вік, 

стать, індекс маси тіла, шкідливі звички, рухова 

активність, основні та можливі фактори ризику 

деструктивних захворювань пародонту. Спеціа-

льний анамнез включав наявність чи відсутність 

скарг на біль, рухомість зубів, кровоточивість 

ясен, неприємний запах з ротової порожнини. 

Пародонтологічне обстеження пацієнтів вклю-

чало інструментальні та апаратні методи. Паро-

донтальним зондом визначалась клінічна втрата 

прикріплення (CAL), рецесія ясен та глибина 

пародонтальної кишені. Враховуючи ці дані, 

пацієнтів поділили на контрольну та групу хво-

рих хронічним генералізованим пародонтитом, 

яких в залежності від ступеня важкості захво-

рювання поділили на 3 підгрупи: легкий ступінь 

– пародонтальні кишені 3-3,5 мм, середній – 

пародонтальні кишені 3,5-5 мм, тяжкий – паро-

донтальні кишені 5-6 мм (додаток до наказу 

МОЗ №566 від 23.11.2004). Також враховували 

класифікацію захворювань пародонту Амери-

канської Академії Пародонтології (recommended 

by the 1999 International Workshop for a 

Classification of Periodontal Disease and 

Conditions) за клінічною втратою прикріплення: 

легкий ступінь 1-2 мм CAL, середній – 3-4 мм 

CAL, тяжкий – > 5 мм CAL. За панорамними 

пошаровими рентгенівськими знімками визна-

чалась повна деструкція кісткової тканини, на 

підставі чого підтверджувався ступінь важкості 

захворювання. 

Визначення BsmI, ApaI, TaqI-полімоофізмів 

гена VDR проводили за допомогою методу по-

лімеразної ланцюгової реакції (PCR) з наступ-

ним аналізом довжини рестрикційних фрагмен-

тів. 

Для генотипування у пацієнтів спеціальним 

зондом збирали букальний епітелій з внутріш-

ньої поверхні щок. Зонди поміщали у пробірки 

Eppendorf об’ємом 1,5 мл і зберігали у холоди-

льнику при температурі -20°С. ДНК з букально-

го епітелію виділяли, використовуючи набори 

NeoPrep
50 

DNA Magnet («NEOGEN», Україна) 

згідно протоколу виробника.  

Ампліфікацію ділянок гена рецептора віта-

міну D, що містять сайти BsmI (rs1544410), ApaI 

(rs7975232), TaqI (rs731236), проводили за до-

помогою пар специфічних праймерів, 

(«Metabion», Німеччина). Для ампліфікації бра-

ли 50-100 нг ДНК і додавали до суміші, що міс-

тила 5 мкл 5-кратного PCR-буферу, 1,5 мМ су-

льфату магнію, 250 мкМ суміші чотирьох нук-

леотидтрифосфатів, по 15 pM кожного з прай-

мерів і 0,75 ОД Taq-полімерази (“ThermoFisher 

Scientific”, США), об’єм доводили до 25 мкл 

деіонізованою водою. PCR проводили в термо-

циклері GeneAmp PCR System 2700 ("Applied 

Biosystems", США). Послідовність нуклеотидів 

у праймерах і режими ампліфікації наведені у 

таблиці 1. 

Рестрикцію фрагмента 8-го інтрону, що міс-

тить BsmI-поліморфізм, здійснювали у суміші з 

6 мкл продукту ампліфікації, 2 ОД рестриктази 

BsmI (“ThermoFisher Scientific”, США) та буфе-
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ра R такого складу: 10 мМ трис-HCl (pH 8,5), 

10 мМ хлориду магнію 100 мМ хлориду калiю і 

0,1 мг/мл альбуміну. Суміш інкубували при 

37°С протягом 20 годин. Якщо в 58980-й позиції 

гена VDR містився гуанін, ампліфікат, який 

складався з 425 пар основ, розщеплювався рест-

риктазою BsmI на два фрагменти – 232 і 193 па-

ри основ. У разі заміни гуаніну на аденін сайт 

рестрикції для BsmI втрачався, і утворювався 

один фрагмент розміром 425 пар основ. 

 

Таблиця 1 – Методика проведення PCR 

Поліморфізм Нуклеотидна послідовність праймерів 
Режим ампліфікації 

D H E 

BsmI 

rs1544410 

П 5'-AGGGAGACGTAGCAAAAGGAG-3' 

З 5'-TGTCCCCAAGGTCACAATAAC-3' 

94°С, 

50 с 

60°С, 

 45 с 

72°С, 

60 с 

ApaI 

rs7975232 

П 5'-CAGAGCATGGACAGGGAGCAA-3' 

З 5'-CACTTCGAGCACAAGGGGCGTTAGC-3' 

94°С, 

50 с 

64,5°С, 

50 с 

72°С, 

60 с 

TaqI 

rs731236 

П 5'-CAGAGCATGGACAGGGAGCAA-3' 

З 5'-CACTTCGAGCACAAGGGGCGTTAGC-3' 

94°С, 

50 с 

61,5°С, 

45 с 

72°С, 

60 с 

Примітка: П – прямий праймер; З – зворотний праймер; D – денатурація; Н – гібридизація праймерів; Е – елон-

гація 

Рестрикцію фрагмента, що містить ApaI-

поліморфізм проводили у суміші з 6 мкл проду-

кту ампліфікації, 5 ОД рестриктази ApaI, буфера 

B такого складу: 10 мМ трис-HCl (pH 7,5), 

10 мМ хлориду магнію і 0,1 мг/мл альбуміну. 

Суміш інкубували при 37°С протягом 20 годин. 

Якщо в 59979-й позиції гена VDR містився гуа-

нін, ампліфікат, який складався з 501 пари ос-

нов, розщеплювався рестриктазою ApaI на два 

фрагменти – 284 і 217 пар основ. У разі заміни 

гуаніну на тимін сайт рестрикції для ApaI втра-

чався, і утворювався один фрагмент розміром 

501 пара основ.  

Рестрикцію фрагмента 9 екзона, що містить 

TaqI-поліморфізм здійснювали в суміші з 6 мкл 

продукту ампліфікації, 5 ОД рестриктази TaqI, 

буферу TaqI такого складу: 10 мМ трис-HCl (pH 

8.0), 5 мМ хлориду магнію, 100 mM NaCl і 0,1 

мг/мл альбуміну. Суміш інкубували при 37°С 

протягом 20 годин. Наявність у 60058-й позиції 

гена VDR тиміну перешкоджає рестрикції, а при 

заміні тиміну на цитозин рестриктаза TaqI роз-

щеплює ампліфіковану ділянку (довжина – 501 

пара основ) на два фрагменти: 294 і 207 пар ос-

нов. 

Ампліфікати та продукти рестрикції розділя-

ли в 2,5% агарозному гелі, що містив 10 мкг/мл 

бромистого етидію. Візуалізацію ДНК після 

електрофорезу здійснювали за допомогою тран-

сілюмінатора ("Біоком", Росія). 

Статистичний аналіз проводили з викорис-

танням програми SPSS-17. При цьому достовір-

ність відмінностей визначали за χ
2
-критерієм. 

Значення P < 0,05 вважали достовірним. 

Результати дослідження та їх обговорення. 

Генотипування хворих із хронічним генералізо-

ваним пародонтитом та пацієнтів контрольної 

групи за BsmI, ApaI, TaqI-поліморфізмами VDR-

гена дало змогу встановити частоту трьох мож-

ливих варіантів генотипів за вивченими SNP в 

контрольній і основній групах, частоту основно-

го і мінорного алелів і перевірити відповідність 

їх розподілу закону Харді-Вайнберга (табл. 2). 

Показано, що співвідношення основних і мінор-

них алелів в обох групах за вивченими полі-

морфізмами істотно не відрізняються від очіку-

ваних (P > 0,05). 

На рис.1 наведено частоту різних поліморф-

них варіантів гена VDR за BsmI, ApaI, TaqI-

поліморфізмами у пацієнтів, що були об'єктом 

дослідження.  

Порівняння частоти різних варіантів геноти-

пів за BsmI-поліморфізмом у контрольній групі 

і серед хворих з хронічним генералізованим па-

родонтитом дало такі результати: співвідно-

шення генотипів b/b, b/B і B/B в контрольній 

групі становило 49,3 %, 40,3 % і 10,4 % відпові-

дно, а в основній – 33, 6%, 44,0 % і 22,4 %. По-

казник P, визначений за χ
2
-критерієм Пірсона, 

дорівнював 0,046, що свідчить про достовірну 

різницю у розподілі алельних варіантів гена 

VDR за BsmI-поліморфізмом між хворими з па-

родонтитом та контрольною групою. Даний 

висновок було підтверджено методом логістич-

ної регресії (табл.3). У гомозигот за мінорним 

алелем (B/B) ризик розвитку хронічного паро-

донтиту у 3,14 раза більший, ніж у гомозигот за 

основним алелем (Р = 0,019). 
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Таблиця 2 – Частота алельних варіантів і алелів за BsmI, ApaI, TaqI-поліморфізмами гена VDR у 

контрольній групі і у хворих із хронічним генералізованим пародонтитом 

Генотин Контрольна група Хворі з пародонтитом 

BsmI-поліморфізм 

Гомозиготи b/b, n (%) 33 (49,3) 39 (33,6) 

Гетерозиготи b/B, n (%) 27 (40,3) 51 (44,0) 

Гомозиготи B/B, n (%) 7 (10,4) 26 (22,4) 

b-алель 0,69 0,56 

B-алель 0,31 0,44 

χ
2
 0,18 1,39 

P > 0,05 > 0,05 

ApaI-поліморфізм 

Гомозиготи a/a, n (%) 25 (37,3) 26 (22,4) 

Гетерозиготи a/A, n (%) 27 (40,3) 62 (53,4) 

Гомозиготи A/A, n (%) 15 (22,4) 28 (24,2) 

a-алель 0,57 0,49 

A-алель 0,43 0,51 

χ
2
 2,07 0,56 

P > 0,05 > 0,05 

TaqI-поліморфізм 

Гомозиготи Т/Т, n (%) 32 (47,8) 37 (31,9) 

Гетерозиготи Т/t, n (%) 27 (40,3) 65 (56,0) 

Гомозиготи t/t, n (%) 8 (11,9) 14 (12,1) 

T-алель 0,68 0,60 

t-алель 0,32 0,40 

χ
2
 0,38 3,22 

P > 0,05 > 0,05 

Примітка: n – кількість пацієнтів, χ
2
 і P відображають відхилення у кожній групі від рівноваги Харді-

Вайнберга 

 

Рисунок 1 – Частота алельних варіантів гена VDR за BsmI, ApaI, TaqI-поліморфізмами у хворих 

iз хронічним генералізованим пародонтитом (чорні стовпчики) і в контрольній групі (сірі стовпчи-

ки). Р – статистична значущість відмінності показників за χ
2
-критерієм Пірсона 
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Аналіз частоти генотипів за ApaI-

поліморфізмом показав, що в контрольній групі 

співвідношення між гомозиготами за основним 

a-алелем (a/a), гетерозиготами (a/A) і гомозиго-

тами за мінорним A-алелем (A/A) складало 

37,3 %, 40,3 % і 22,4 %, тимчасом як у хворих із 

хронічним генералізованим пародонтитом від-

повідні показники дорівнювали 22,4 %, 53,4 % і 

24,2 %. Відмінності у розподілі генотипів між 

групами порівняння виявилися статистично не-

значущими (P = 0,084). Проте, використання 

методу логістичної регресії дозволило 

з’ясувати, що у гетерозигот a/A ризик настання 

хронічного пародонтиту у 2,21 рази більший, 

ніж носіїв a/a-генотипу (Р = 0,029).  

Співвідношення T/T, T/t, t/t-генотипів за ло-

кусом TaqI гена VDR у контролі становило 

47,8 %, 40,3 % і 11,9 %, а в основній групі – 

31,9 %, 56,0 % і 12,1 % відповідно. Показник P, 

розрахований за χ
2
-критерієм Пірсона, дорівню-

вав 0,085, що дає підстави говорити про відсут-

ність різниці у розподілі алель них варіантів за 

TaqI-поліморфізмом гена VDR. Методом логіс-

тичної регресії виявлено, що у гетерозигот ймо-

вірність розвитку хронічного пародонтиту у 

2,08 рази більша, ніж у гомозигот за основним 

алелем (Р = 0,028). 

Таблиця 3 – Аналіз ризику хронічного генералізованого пародонтиту залежно від BsmI, ApaI, TaqI-

поліморфних варіантів гена VDR  

Поліморфізм Порівняння генотипів P OR (95% CI) 

BsmI 
bB vs bb 0,162 1,598 (0,828–3,085) 

BB vs bb 0,019 3,143 (1,210–8,165) 

ApaI 
aA vs aa 0,029 2,208 (1,084–2,496) 

AA vs aa 0,169 1,795 (0,780–4,131) 

TaqI 
Tt vs TT 0,028 2,082 (1,085–3,997) 

tt vs TT 0,412 1,514 (0,563–4,070) 

Примітка: P – статистична значимість; OR – відношення ризику; CI – довірчий інтервал. 

Ген рецептора вітаміну D (VDR) розташова-

ний у 12 хромосомі, містить 63 495 пар нуклео-

тидів і складається з 11 екзонів. На сьогодні 

описано 1518 однонуклеотидних поліморфізмів 

(SNP) гена VDR у людини. З них найкраще дос-

ліджено з точки зору їхньої асоціації з різними 

хворобами такі поліморфні варіанти: FokI, BsmI, 

ApaI, TaqI, EcoRV, Tru9I, Cdx2, polyA [30–8]. 

Нами було вивчено три з них – BsmІ і ApaІ, що 

розташовані у 8 інтроні поруч із 9 екзоном, та 

TaqІ-поліморфізм, який міститься у 9 екзоні. 

Близькість зазначених поліморфних локусів до 

3'-UTR-ділянки гена може певним чином позна-

чатися на регуляції його експресії, оскільки ві-

домо, що від цієї ділянки залежить стабільність 

мРНК, а отже, і кількість синтезованого білко-

вого продукту. 

Останнім часом проведено низку досліджень 

по вивченню асоціації поліморфних варіантів 

гена VDR із розвитком захворювань пародонту. 

Проте отримані результати часто суперечливі і 

неоднозначні.  

Ранні дослідження ролі поліморфних варіан-

тів VDR у патогенезі пародонтозу були присвя-

чені вивченню зв’язку генетичних факторів з 

клінічними проявами хвороби. Так, Hennig B.J. 

et al. була встановлена асоціація між t-алелем за 

TaqІ-поліморфізмом і раннім початком пародо-

нтиту [11]. Групою китайських дослідників 

встановлений зв'язок Tt-генотипу і t-алеля із 

агресивними формами пародонтиту [12]. Врахо-

вуючи вплив вітаміну D, опосередкований його 

взаємодією з VDR, на імунну функцію, з одного 

боку, та на резорбцію кісткової тканини, з іншо-

го, автори роботи роблять припущення, що ефе-

кти, пов’язані з резорбцією сприяють у більшій 

мірі розвитку агресивних форм, тоді як вплив на 

імунну функцію викликають хронічний пародо-

нтит у дорослих. Праця Koji Inagaki et al. [13] 

присвячена вивченню кореляції між генотипами 

VDR, прогресією пародонтиту і втратою зубів. 

Авторами показано, що АА-генотип за ApaI-

поліморфізмом позитивно корелює з втратою 

альвеолярної кісткової маси, клінічною втратою 

прикріплення і втратою зубів у чоловіків похи-

лого віку. De Brito Junior R.B. et al. виявили, що 

TaqI і BsmI-поліморфізми гена VDR асоційовані 

з клінічною втратою прикріплення при захво-

рюваннях пародонту у бразильського населення 

[14]. Автори припускають, що поліморфні варі-
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анти VDR можуть виступати індикаторами ри-

зику хронічного пародонтиту.  

У більш пізніх дослідженнях вчені зосереди-

лись на вивченні ризику розвитку пародонтиту в 

залежності від генотипів VDR у деяких популя-

ціях. Ji X.W. et al. не знайшли зв’язку TaqI-

поліморфізму з пародонтитом у китайців різно-

го етнічного походження [15]. У той час як у 

іншому китайському дослідженні доведений 

зв'язок BsmI i TaqI-поліморфізмів із важким 

формами пародонтиту [16]. Zhang L. еt al. також 

виявили, що гетерозиготний генотип (Tt) за 

TaqI-поліморфізмом асоційований з агресивним 

пародонтитом у китайській популяції. Автори 

показали, що у жінок з таким генопипом ризик 

захворювання у 6 разів вищий [17]. Результати 

дослідження груп Baldini A. [18] та Martelli F.S. 

[19] підтверджують, що Т-алель гена VDR за 

Taq1-поліморфізмом асоційований із захворю-

ванням пародонту у італійців. Гетерозиготний 

генотип Tt також асоційований із розвитком 

пародонтиту у мешканців Бразилії [20]. 

Chantarangsu S. et аl. вивчали роль поліморфних 

варіантів FokI, BsmI, ApaI і TaqI у розвитку па-

родонтиту і показали, що FokI-поліморфізм по-

в'язаний з важкими формами пародонтиту у по-

пуляції Таїланду, крім того цей зв'язок посилю-

ється у курців [21]. У подібному дослідженні El 

Jilani M.M. доведена роль АраІ-поліморфізму з 

хронічним пародонтитом серед лівійського на-

селення [22]. У метааналізі Deng H. еt al., що був 

оснований на 15 дослідженнях і включав 2600 

осіб, було вивчено роль BsmI, TaqI, ApaI і FokI-

поліморфізмів у розвитку пародонтиту [23]. Ав-

тори встановили, що AA-генотип за ApaI-

поліморфізмом збільшує ризик хронічного па-

родонтиту у 2,2 рази. Зв’язку з агресивними фо-

рмами пародонтиту за жодним із вивчених по-

ліморфізмів виявлено не було. Генотип bb за 

BsmI-локусом та aa-генотип за поліморфізмом 

ApaI асоціюються з підвищеним ризиком розви-

тку хронічного пародонтиту (OR = 2,4 та ОR = 

3,4 відповідно) у мешканців Йорданії [24]. 

Tobón-Arroyave S.I. et al. зв’язку поліморфних 

варіантів гена VDR з розвитком хронічного па-

родонтиту у населення Колумбії не знайшли. 

Хоча автори вказують на можливий синергічний 

вплив вивчених SNP разом з іншими факторами 

ризику на розвиток пародонтиту [25]. BsmI, 

ApaI i TaqI-поліморфізми не пов’язані з пародо-

нтитом у турецькій популяції [26]. Гаплотипний 

аналіз показав, що певні гаплотипи VDR можуть 

бути пов'язані із ризиком тяжкого хронічного 

пародонтиту у японських чоловіків [27].  

На сьогодні встановлено, що поліморфні ва-

ріанти BsmI, ApaI i TaqI знаходяться у міцному 

нерівноважному зчепленні [28] та формують 

стійкий гаплоблок, певні варіанти якого висту-

пають генетичними маркерами розвитку захво-

рювань пародонту. Тому сучасний аналіз гене-

тичної детермінованості пародонтиту переоріє-

нтовується на вивчення асоціації гаплотипів із 

розвитком даного захворювання. 

Висновки  

1. BsmI, ApaI, TaqI-поліморфні варіанти гена 

VDR асоційовані з розвитком хронічного гене-

ралізованого пародонтиту в українській популя-

ції. 

2. У гомозигот за мінорним алелем B/B 

(BsmI-поліморфізм), гетерозигот a/A (ApaI-

поліморфізм) і T/t (TaqI-поліморфізм) ризик 

розвитку хронічного генералізованого пародон-

титу більший, ніж у гомозигот за основним але-

лем. 

Перспективи подальших досліджень 

Оскільки сьогодні вважають, що гаплотип-

ний аналіз є більш ефективним методом пошуку 

генетичних детермінант розвитку мультифакто-

ріальних хвороб, подальші дослідження будуть 

присвячені вивченню впливу гаплотипів, утво-

рених алелями за BsmI, ApaI, TaqI-

поліморфними варіантами гена VDR на розвиток 

захворювань пародонту. 
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