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рецепторами та за їхньої активації впливають на 
імунні клітини, особливо на макрофаги та Т-лім-
фоцити. Активація VDR призводить до пригнічен-
ня дозрівання дендритних клітин, зниження 
Th1-клітинної відповіді та, навпаки, по силення 
Th2-клітинної відповіді, що й спричиняє зміщен-
ня балансу в бік протизапальних цитокінів [19]. 

Відомо, що вітамін D — це секостероїд, який 
забезпечує широкий діапазон фундаментальних 
біологічних функцій: бере участь у підтримці 
кальцієвого гомеостазу, модуляції запальних ре -
акцій, диференціації та адгезії клітин. Крім того, 
він володіє потенціалом щодо імунорегуляторної 
активності та може мати клінічне значення при 
визначенні сприйнятливості до автоімунних 
хвороб [16].
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Проблемою дефіциту вітаміну D, який досяг 
рівня пандемії, стурбована медична спіль-

нота усього світу. На сьогодні дефіцит вітаміну D 
не вважають винятково педіатричною пробле-
мою, оскільки його низький рівень асоційований 
із багатьма захворюваннями також і у дорослого 
населення. Низький рівень вітаміну D пов’язу-
ють зокрема з низкою хронічних захворювань 
шкіри. Участь вітаміну D у формуванні різних 
форм алергійної патології є досить закономірною, 
оскільки він реалізує механізми вродженого та 
адаптивного імунітету [2]. 

Практично в усіх типах імунних клітин вияв-
лено рецептори вітаміну D (VDR), які є ядерними 

Поліморфізм гена VDR (BsmI) 
у хворих на атопічний дерматит

Мета роботи — вивчити значущість BsmI (rs1544410) гена VDR як молекулярно-генетичного маркера ризику роз-
витку атопічного дерматиту (АД).

Матеріали та методи. У дослідження було включено 54 хворих на АД (основна група). Контрольну групу склали 
32 особи. Усі обстежені проживали у Подільському регіоні та мали українську етнічну приналежність. Метод вияв-
лення алеля ґрунтувався на поліморфізмі довжини рестрикційних фрагментів, отриманих після обробки певними 
рестриктазами. Досліджували BsmI-поліморфізм, міжнародний код поліморфізму — rs1544410. Правильність роз-
поділу частот генотипів визначали за відповідністю закону Харді—Вайн берга. Статистично достовірними вважали 
відмінності при р < 0,05.

Результати та обговорення. Аналіз генотипів однонуклеотидного поліморфізму rs1544410 гена VDR у хворих на 
АД засвідчив переважання гетерозиготного варіанта (G/А). Однак частка алеля А досягла (7,2 ± 3,7) %, що може 
свідчити про досить велику кількість осіб із підвищеним ризиком розвитку АД. За даними проведеного досліджен-
ня однонуклеотидного поліморфізму BsmI гена VDR серед осіб контрольної групи  встановлено, що відсоток носіїв 
А/А-генотипу був достовірно нижчим, ніж осіб із G/G- (р = 0,028) та G/A-генотипом (р = 0,023). Порівняно з роз-
поділом генотипів та алелей однонуклеотидного поліморфізму BsmI гена VDR між особами основної та конт рольної 
груп відзначено, що алель А був більш поширеним у пацієнтів з АД — 47,2 проти 39,07 % (ВШ 1,412; 95 % ДІ 0,203—
0,978; р = 0,271). Як свідчать отримані дані, серед хворих із тяжким перебігом АД домінували носії А/А-генотипу 
на відміну від пацієнтів із середньотяжким перебігом захворювання, у яких переважав G/A-генотип. Серед осіб із 
легким перебігом захворювання переважали також носії G/A- та G/G-генотипів, що було достовірно більше, ніж 
пацєнтів із A/A-генотипом (р < 0,05 ).

Висновки. Поліморфізм гена VDR rs1544410 може бути пов’язаний з підвищеним ризиком розвитку АД. Носіїв 
А/А-генотипу гена VDR rs1544410 було досить багато серед пацієнтів із АД порівняно зі здоровими особами конт-
рольної групи. 
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Вітамін D безпосередньо бере участь у реалі-
зації основних механізмів атопічного дерматиту 
(АД), а саме генетичної схильності до атопії через 
генний поліморфізм VDR, порушення ці  лісності 
епідермального бар’єра та каскаду імунних реак-
цій, що реалізують алергійне запалення в шкірі, 
яка є місцем продукції секостероїдів та їхнього 
депо. Результати наукових досліджень свідчать, 
що вітамін D безпосередньо бере участь у про-
цесах, які впливають на регенеративні власти-
вості шкіри [17].

Крім того, за даними літератури, вітамін D 
сприяє зниженню рівня прозапальних цитокі нів, 
пригніченню вироблення IgE В-клітинами і ак -
тивує синтез кателіцидину LL37 і 2-де  фензину, 
які мають широкий спектр антимікробної актив-
ності щодо патогенної мікробіоти шкіри. Ві  та-
мін D може посилювати антимікробну актив-
ність макрофагів і моноцитів. Комплекс віта-
мін D, рецептор вітаміну D і рецептор ретинолу X 
також безпосередньо активує транскрипцію 
антимікробних пептидів — дефензину 2 і пеп-
тидів кателіцину (HCAP18/LL-37), які посилю-
ють антибактеріальну здатність шкіри [23].

Останнім часом були проведені дослідження 
з метою визначення ролі вітаміну D за таких 
хронічних станів, як автоімунні, інфекційні та 
алергійні захворювання [7].

Вчені активно обговорюють «некласичні» 
ефекти вітаміну D, серед яких важливу роль віді-
грають регуляція проліферації клітин, їхня дифе-
ренціація, апоптоз, а також участь в імунних 
процесах [18].  

З огляду на участь вітаміну D у метаболічних 
процесах дослідники вважають, що недостатність 
або дефіцит вітаміну D у крові тісно пов’язані з 
розвитком низки захворювань або із виникнен-
ням їхніх загострень. Також він є захисним фак-
тором для різноманітних імунопатологій, таких 
як хронічні хвороби шкіри. 

Однак більшість оглядових статей відобража-
ють як клінічний, так і епідеміологічний взаємо-
зв’язок між вітаміном D та АД саме у дітей. 
Науковці дійшли висновку, що у дітей із AД 
рівень вітаміну D характеризується нижчими 
показниками, ніж у здорових осіб [5]. 

Натомість продовжуються наукові досліджен-
ня щодо визначення статусу вітаміну D у дорос-
лих осіб з АД [6]. 

Активність вітаміну D опосередковується 
через його активну форму — 1,25-гідроксивіта-
мін D3 (1,25(ОН)2D3). Клітинні ефекти вітамі-
ну D та його метаболітів складні і здійснюються 
переважно через активацію VDR та посередни-
цтво ліганд-активованого фактора транскрипції, 
який належить до ядерних гормонорецепторів. 

Сти муляція рецепторів VDR на клітинному рівні 
може пригнічувати проліферацію клітин, ангіо-
генез, індукувати диференціювання клітин та 
апоптоз [22].

Ген VDR розташований на короткому плечі 
хромосоми 12q12q-q14, складається із 9 екзонів і 
8 інтронів. Ідентифіковано кілька генів однонук-
леотидного поліморфізму (single nucleotide poly-
morphism — SNP), які можуть впливати на ризик 
захворювання. SNP має високу варіабельність 
поліморфних послідовностей, які виникають у 
кодуючих та некодуючих частинах гена, що при-
зводить до змін його функції за рахунок активації 
експресії гена, рідше структури білка [20]. 

З-понад 30 відомих однонуклеотидних послі-
довностей найбільш вивченими є ApaI 
(rs7975232), BsmI (rs1544410), FokI (rs2228570), 
TaqI (rs731236) і Cdx2 (rs11568820). Поліморфізм 
гена VDR модулює біологічні ефекти вітаміну D. 
Так, поліморфізм 283 А > G (BsmI), варіант А 
(який позначають також «В» або BsmI–), по -
в’язаний із підвищеною експресією гена та сприяє 
зростанню рівня 1,25(ОН)2D у сироватці крові 
порівняно з показниками при варіанті G («b» 
BsmI+). Необхідно зазначити, що в європейській 
популяції обидва алелі виявляють майже з одна-
ковою частотою [21]. 

Поліморфізм BsmI (rs1544410) бере участь у 
регуляції стабільності мРНК VDR. Рецептор 
VDR розташований не лише у звичних органах-
мішенях вітаміну D (кістки, нирки, кишечник), 
а й у понад 30 органах і тканинах усього організ-
му [3, 10]. 

Про асоціації між поліморфізмом гена рецеп-
тора вітаміну D та захворюваннями шкіри пові-
домлено в багатьох наукових публікаціях. У дос-
лідженні типу «випадок—контроль» було про-
ведено аналіз VDR-поліморфізму, а саме FokI, 
BsmI, ApaI і TaqI. Висновки науковців засвідчили, 
що поліморфізм Bsml відповідає за підвищену 
ймовірність розвитку AД серед населення Ту -
реччи ни, тоді як поліморфізми FoqI, TaqI та ApaI 
не засвідчив кореляції зі схильністю до AД [9].

Разом з тим багато дослідницьких груп актив-
но вивчають рівні вітаміну D при атопії, однак 
поліморфізм гена рецептора вітаміну D та їхній 
зв’язок із рівнем вітаміну D не мають достатніх 
підтверджень. Існують дані, що вітамін D може 
бути пов’язаний з протизапальною дією при 
алергійних захворюваннях. Деякий поліморфізм 
VDR також може відігравати певну роль у пато-
генезі цих захворювань. Однак дані різних 
дослід жень є досить суперечливими.

Враховуючи роль генетичних аспектів у роз-
витку АД, виправданим є інтерес до вивчення 
ролі поліморфізму гена VDR, що кодує рецепто-
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ри вітаміну D і регулює проліферацію клітин та 
ангіогенез. За даними літератури, маркер BsmI 
гена має найбільшу інформативність при хроніч-
них захворюваннях шкіри, що й спонукало нас 
до проведення власних досліджень.

Дослідження поліморфізму гена VDR сприя-
тиме розумінню особливостей біологічного ефек-
ту вітаміну D при АД.

Мета роботи — вивчити значущість BsmI 
(rs1544410) гена VDR як молекулярно-генетич-
ного маркера ризику розвитку АД.

Матеріали та методи
В основну групу було включено 54 хворих на АД, 
з них 26 (48,1 %) чоловіків та 28 (51,9 %) жінок. 
Середній вік обстежених становив (32,3 ± 2,7) ро -
ку, віковий діапазон — 23—50 років. У контроль-
ну групу включено 32 осіб (середній вік — 
(31,4 ± 2,2) року). Всі обстежені проживали у 
Подільському регіоні та мали українську етнічну 
приналежність. 

Метод виявлення алеля заснований на полі-
морфізмі довжини рестрикційних фрагментів, 
отриманих після обробки певними рестриктаза-
ми. Досліджували один поліморфний локус гена 
рецептора вітаміну D: VDR 283 A > G (BsmI-
поліморфізм), міжнародний код поліморфізму — 
rs1544410.

Генотипування виконували за методом полі-
меразної ланцюгової реакції з детекцією резуль-
татів у режимі реального часу. Після отримання 
зразків виділеної ДНК проводили реакції амплі-
фікації. ДНК для генотипування виділяли зі 
зразків периферичної крові, забір якої здійсню-
вали з ЕДТА як антикоагулянта.

Правильність розподілу частот генотипів 
визначали за відповідністю закону Харді—Вайн-
берга. Статистично достовірними вважали від-
мінності при р < 0,05.

Результати та обговорення
Для вивчення асоціації поліморфного маркера 
BsmI гена VDR із ризиком розвитку АД проведе-
но дослідження з метою визначення частоти 
алелів та генотипів у хворих з цією патологією.

Згідно з результатами генетичного тестування 
усіх пацієнтів розділили на групи відповідно до 
визначених алелів поліморфного маркера 
rs1544410 G/A гена ядерного рецептора вітамі-
ну D VDR на такі генотипи: G/G, G/A, A/A. До 
першої групи — носіїв G/G-генотипу — було 
включено 18 осіб ((33,3 ± 4,42) %; 95 % ДІ 21,6—
39,11), до другої — носіїв G/A-генотипу — 21 
((38,9 ± 3,21) %; 95 % ДІ 30,35—47,42), до тре-
тьої — носіїв із A/A-генотипом — 15 ((27,8 ± 
± 3,53) %; 95 % ДІ 21,43—35,2).

Аналіз вікових характеристик обстежених не 
виявив статистично значущих відмінностей. 
Середній вік осіб першої групи становив (31,4 ± 
± 3,5), другої — (32,3 ± 2,0), третьої — (33,1 ± 
± 2,6) року. За анамнестичними даними та клі-
нічною характеристикою захворювання групи 
пацієнтів були співставними між собою.

Аналіз генотипів однонуклеотидного полі-
морфізму rs1544410 гена VDR у хворих на АД 
засвідчив переважання гетерозиготного варіанта 
(G/А). Однак частка алеля А досягла (47,2 ± 
± 3,7) %, що може свідчити про досить велику 
кіль кість осіб з підвищеним ризиком розвитку АД.

За даними проведеного дослідження одно-
нуклеотидного поліморфізму BsmI гена VDR 
серед осіб контрольної групи визначено, що 
кількість гомозигот за G/G-генотипом становила 
14 (43,75 ± 5,06)%, гетерозигот G/A — 11 
(34,38 ± 5,09) %, гомозигот за A/A-генотипом — 
7 (21,87 ± 6,2) %. Згідно з результатами порів-
няльного аналізу виявлено, що в групі практично 
здорових осіб відсоток носіїв А/А-генотипу був 
достовірно нижчим, ніж серед осіб із G/G-
генотипом (ВШ 1,35; 95 % ДI 1,05—1,86; р = 0,028) 
та G/A-генотипом (ВШ 1,32; 95 % ДI 1,03—1,81; 
р = 0,023).

Кількість здорових осіб із генотипом G/A 
достовірно відрізнялася від такої пацієнтів із 
G/G-генотипом (ВШ 1,28; 95 % ДI 1,01—1,75; 
р = 0,033). Відповідно в контрольній групі час-
тота алеля А була вірогідно нижчою (39,07 ± 
± 3,2) %, ніж алеля G ((56,8 ± 6,2) %; р < 0,05). 

За результатами порівняння розподілу гено-
типів та алелей однонуклеотидного поліморфізму 
BsmI гена VDR між особами основної та конт-
рольної груп відзначено, що алель А був більш 
поширеним у пацієнтів із АД — 47,2 проти 39,07 % 
(ВШ 1,412; 95 % ДІ 0,203—0,978; р = 0,271).

Проте в обох випадках отримані дані не пере-
вищували результати популяційних досліджень. 
І, навпаки, частоту носіїв G/G-генотипу з досто-
вірним переважанням спостерігали в осіб конт-
рольної групи порівняно із відсотком аналогіч-
ного алеля в основній групі ((43,75 ± 5,2) проти 
(33,3 ± 3,16) %; р < 0,05). 

Проведено оцінку впливу алельних варіантів 
гена VDR на ступінь тяжкості АД. Гено типування 
хворих дало можливість визначити частоту окре-
мих варіантів гена VDR залежно від ступеня 
тяжкості АД, а також порівняти їх і відстежити 
певну залежність груп одна від одної.

Як свідчать отримані дані, серед хворих з 
тяжким перебігом АД домінували носії А/А-ге-
нотипу (8 (44,45 ± 5,16) % осіб; 95 % ДІ 25,35—
61,5) на відміну від пацієнтів із середньотяжким 
перебігом захворювання, у яких переважав 
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G/A-ге нотип (10 (55,55 ± 4,44) % осіб; 95 % 
ДІ 10,25—30,17; р = 0,032).

При вивченні розподілу генотипів при АД 
середнього ступеня тяжкості встановлено, що 
відсоток носіїв G/G-генотипу (5 (27,8 ± 7,94) % 
осіб; 95% ДІ 11,37—49,99; р > 0,05) та частота 
носіїв А/A-генотипу (3 (167 ± 5,37) % особи; 95 % 
ДІ 1,81—38,8; р = 0,063) достовірно не відрізня-
лись, тоді як серед хворих із легким перебігом 
АД переважали носії G/A-генотипу (8 (44,44 ± 
± 4,01) % осіб; 95 % ДІ 39,75—55,91) та G/G-ге-
нотипу (8 (44,44 ± 4,44) % осіб; 95 % ДІ 23,83— 
43,75 %), що було достовірно більше, ніж серед 
пацієнтів із A/A-генотипом (2 (11,12 ± 6,16) % 
особи; 95 % ДІ 4,32—33,64; р = 0,041).

У процесі подальшого дослідження проаналі-
зували вірогідність ризику АД тяжкого ступеня 
у хворих залежно від розподілу генотипу. Так, ви -
явлено, що наявність А/А-генотипу однонуклео-
тидного поліморфізму BsmI гена VDR у хворих 
на АД достовірно збільшує вірогідність розвитку 
захворювання тяжкого ступеня (у 4,48 разу) 
порівняно з показником в осіб із G/A-генотипом 
(ВШ 4,48; стандартна похибка (S) 0,65; 95 % 
СІ 1,28—16,2). Також встановлено, що наявність 
A/A-ге  нотипу достовірно підвищує вірогідність 
поглиб лення ступеня тяжкості захворювання (в 
3,03 ра  зу) порівняно з показником в осіб із G/G-
ге нотипом (ВШ 3,03; S 0,63; 95 % ДІ 0,87—10,5). 
Наявність G/А-генотипу при АД достовірно 
підвищує вірогідність розвитку захворювання 
середнього ступеня тяжкості у 1,47 разу (ВШ 
1,47; S 0,64; 95 % ДІ 0,41—5,2).

З метою аналізу можливого впливу генетич-
ної схильності на дефіцит вітаміну D була про-
ведена порівняльна характеристика статусу 
вітаміну D в організмі хворих на АД залежно від 
розподілу алельних варіантів гена VDR.

Аналіз даних показав, що у носіїв G/G-ге ноти пу 
при аналізі рівня вітаміну D були відсутні досто-
вірні розбіжності. Так, з незначною перевагою 
діагностували дефіцит вітаміну D у 7 (38,9 ± 7,13) % 
осіб (95 % ДІ 23,22—50,17) порівняно з частотою 
його недостатності у 5 (27,8 ± ± 6,9) % осіб (95 % 
ДІ 19,53—45,66 %) та нормального рівня у 6 
(33,3 ± 7,02) % осіб (95 % ДІ 21,36— 47,93).

У групі носіїв G/A-генотипу у 8 (44,45 ± 
± 6,84) % осіб переважала недостатність вітамі-
ну D (95 % ДІ 30,95—56,74), яку реєстрували 
достовірно частіше, ніж достатню забезпеченість 
(у 4 (22,22 ± 5,57) % осіб; 95 % ДІ 12—33,45; 
р = 0,013) із незначною перевагою щодо частоти 
дефіцитного стану у 6 (33,33 ± 6,51) % осіб (95 % 
ДІ 22,69—47,4; р = 0,056).

Слід звернути увагу, що в 11 (61,1 ± 10,73) % 
носіїв А/А-генотипу частота дефіциту вітаміну D 

(95 % ДІ 38,73—76,74) вдвічі перевищувала час-
тоту його недостатності у 5 (27,8 ± 9,72) % осіб 
(95 % ДІ 13,15—48,15; р = 0,021) та в 5,5 разу — 
частоту нормальної забезпеченості у 2 (11,1 ± 
± 7,48) % осіб (95 % ДІ 4,75—33,34; р = 0,033). 

Як свідчать отримані дані, частота дефіциту 
вітаміну D у хворих на АД, які мали А/А-ге -
нотип, була вірогідно вищою, ніж у носіїв G/G- 
та G/A-генотипу (р < 0,05).

Проведений аналіз показав, що наявність 
A/A-генотипу однонуклеотидного поліморфізму 
BsmI гена VDR у хворих на АД достовірно збіль-
шує вірогідність дефіциту вітаміну D (в 1,6 разу) 
порівняно з показником в осіб з G/G-генотипом 
(ВШ 1,61; S 0,53; 95 % ДІ 0,91—7,45) та в 1,8 разу 
порівняно з G/A-генотипом (ВШ 1,83; S 0,52; 
95 % ДІ 1,01—7,8).

Питома вага недостатності вітаміну D пере-
важала у носіїв G/A-генотипу і була достовірно 
вищою, ніж у носіїв А/А- та G/G-генотипу 
(р < 0,05).

Отже, наявність G/A-генотипу однонуклео-
тидного поліморфізму BsmI гена VDR у хворих 
на АД достовірно збільшує вірогідність знижен-
ня рівня сироваткового 25(OH)D до діапазону 
недостатності в 1,6 разу (ВШ 1,6; S 0,55; 95 % 
ДІ 0,74—6,51).

Найбільший відсоток достатньої забезпече-
ності вітаміном D спостерігали у хворих з G/G-ге-
 нотипом, частота якого статистично відрізня-
лась від такої в групі осіб із A/A-генотипом 
(р < 0,05) та була незначно вищою, ніж у носі-
їв G/A-генотипу (р > 0,05). Як засвідчили дані 
аналізу, у носіїв G/G-генотипу однонуклео-
тидного поліморфізму BsmI гена VDR вірогід-
ність нормального статусу вітаміну D зростає 
в 3,16 разу порівняно з показником у носіїв 
A/A-ге  нотипу (ВШ 3,16; S 0,69; 95% ДІ 0,8—
12,41).

Наступний етап дослідження полягав у про-
веденні аналізу середніх значень сироваткового 
гідроксивітаміну D залежно від поліморфізму ге  на 
VDR в обстежених. Так, середні значення гідрок-
сивітаміну D в осіб з G/A- та A/A-генотипами 
відповідали діапазону недостатності вітаміну D, 
тоді як у хворих із G/G-ге  нотипом — нормальній 
його забезпеченості. Слід звернути увагу, що 
достовірно найнижчі рівні сироваткового 
25(OH)D були у носіїв A/A-ге нотипу (19,3 ± 
± 3,31) нг/мл порівняно з показниками у носіїв 
G/A-генотипу ((26,12 ± 2,17) нг/мл; р < 0,05) та 
відрізнялися від величин цього маркера у носіїв 
G/G-генотипу ((31,36 ± 2,7) нг/мл; р < 0,05). Рівень 
гідроксивітаміну D у сироватці крові у носіїв 
G/A-генотипу та носіїв G/G-ге нотипу вірогідно 
не відрізнявся (р > 0,05).
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За даними літератури, VDR може пригнічува-
ти виробництво антитіл В-лімфоцитами та від-
повідно має здатність регулювати як вроджений, 
так і адаптивний імунітет. Порушення імунної 
функції та зміни шкірного бар’єра є важливими 
ланками у виникненні та розвитку АД [11]. 
Автори доводять, що вітамін D може відігравати 
захисну роль при AД шляхом регулювання врод-
женого та адаптивного імунітету організму. 
Більшість спостережень засвідчили, що дефіцит 
вітаміну D пов’язаний з виникненням AД і за -
лежно від рівня негативно корелює із тяжкістю 
захворювання. Так, вперше виявлено взаємо-
з в’язок між рівнем вітаміну D і АД. Вчені вста-
новили, що у людей з дефіцитом вітаміну D 
значно зростає захворюваність на АД [4]. Ана  ло-
 гічного висновку дійшли науковці, які за даними 
дослідження дорослих корейців із AД встанови-
ли, що рівень вітаміну D був більш низьким у 
хворих, ніж у здорових осіб [14]. Також у клініч-
ному дослідженні виявлено кореляцію як між 
рівнем вітаміну D і розвитком AД, так і між 
вмістом вітаміну D і тяжкістю захворювання [8].

У дітей вперше вивчали асоціацію між полі-
морфізмом гена VDR і AД. У популяційних 
дослідженнях із визначення впливу поліморфіз-
му гена VDR на АД у дорослого населення арій-
ської нації було виявлено, що алель VDR BsmI 
(rs1544410) G, алель ApaI (rs7975232) C і алель 
TaqI (rs731236) T були пов’язані з AD. 

Результати наукових досліджень щодо вияв-
лення зв’язку між поліморфізмом гена VDR і AД 
у дорослих також підтвердили, що поліморфізм 
VDR rs1544410 був предиктором підвищеного 
ризику розвитку захворювання [13, 15]. 

За результатами дослідження з визначення 
етнічної приналежності однонуклеотидного полі-
морфізму гена VDR SNP автори засвідчили зна-
чущі асоціації з алергійними захворюваннями для 
поліморфізму rs7975232 ApaI в осіб європеоїдної 
раси, для поліморфізму rs1544410 BsmI — у азіатів 
і представників європеоїдної раси та для полімор-
фізму rs731236 TaqI — у пацієнтів, що мешкають 
у кавказьких країнах. У сукупності наведений 
метааналіз довів, що поліморфізм гена VDR 
rs1544410 BsmI може надавати сприйнятливості 
до алергійних захворювань у певних популяціях.

Нами встановлено, що у носіїв A/A-генотипу 
варіанта rs1544410 був підвищений ризик дефі-
циту вітаміну D. Так, за результатами співстав-
лення генотипу та рівня вітаміну D виявлено 
асоціацію A/A із нижчим рівнем 25(ОН)D у 
сироватці крові (р < 0,05).

У носіїв G/A-генотипу визначено ризик роз-
витку недостатності вітаміну D (ВШ 2,07; 95 % 
ДІ 1,28—3,34; р = 0,014) порівняно з таким в осіб 
контрольної групи. G/G-генотип мав негативний 
зв’язок із АД та недостатністю вітаміну D 
(ВШ 0,78; 95 % ДІ 0,70—0,96; р = 0,017), що свід-
чить про те, що у носія цього варіанта була нижча 
вірогідність мати АД та недостатній рівень 
25(ОН)D.

Це дослідження було також присвячене ана-
лізу взаємодії між ідентифікованим VDR 
rs1544410 та тяжкістю хвороби. Крім того, ми 
проаналізували зв’язок між середнім рівнем віта-
міну D, його статусом та поліморфізмом VDR 
rs1544410 як у хворих, так і у здорових осіб. 

Механізм АД досі залишається дискусійним 
питанням. Одна із гіпотез полягає в тому, що під 
дією генетичних чинників, включаючи прита-
манну або специфічну імунну відповідь, пов’яза-
ні дефекти генів і фактори навколишнього 
середо вища (алергени, подряпини, мікробне 
навантаження), виникають системне алергічне 
запалення та дефекти диференціювання орого-
вілих клітин, що зрештою призводить до пору-
шення функції шкірного бар’єра [1, 12].

Представлені результати свідчать про те, що 
мутації гена VDR впливають на рівень вітаміну D 
у сироватці крові та спричиняють розвиток АД.

Висновки
Проведене дослідження показало, що полімор-
фізм гена VDR rs1544410 може бути пов’язаний 
з підвищеним ризиком розвитку АД. Виявлено 
позитивні взаємодії між поліморфізмом VDR 
rs1544410 та підвищеним ризиком захворювання.

А/А-гаплотипи зустрічаються з більш висо-
кою частотою у пацієнтів з АД, ніж у здорових 
осіб контрольної групи. 

Перспективним може бути вивчення ефектив-
ності використання в комплексній терапії АД 
препарату вітаміну D.
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Polymorphism of VDR (Bsml) gene in patients 
with atopic dermatitis  
Objective — to study the significance of the BsmI (rs1544410) gene of the VDR as a genetic molecular marker of the risk 
of atopic dermatitis (AD) development.

Materials and methods. The study included 54 patients with atopic dermatitis (the main group). The control group 
consisted of 32 people. All of the participants of this study lived in Podilliya region and had Ukrainian origin. The method 
of allele detection is based on the polymorphism of the length of restriction fragments that are obtained after treatment 
with certain restriction enzymes. BsmI polymorphism was studied, the international polymorphism code is rs1544410. 
Correct distribution of genotype frequencies was determined in accordance with Hardy—Weinberg’s law. Statistically 
significant differences were considered at p < 0.05.

Results and discussion. Analysis of the genotypes of single nucleotide polymorphism rs1544410 of VDR gene in patients 
with atopic dermatitis showed the predominance of the heterozygous variant (G/A). However, the proportion of allele A 
reached (47.2 ± 3.7) %, which may indicate a significant number of people with increased risk of atopic dermatitis 
development. According to our study of the single nucleotide polymorphism of the BsmI gene of the VDR among the subjects 
of the control group, the percentage of A/A- genotype carriers was significantly lower than that of individuals with G/G  
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(р = 0.028) and G/A-genotype (р = 0.023). While comparing the distribution of genotypes and alleles of single-nucleotide 
polymorphism BsmI VDR gene among individuals of the main and the control groups, we noted that allele A was more 
common in patients with atopic dermatitis (47.2 vs. 39.07 %, (OR 1.412; 95 % SI 0.203—0.978; р = 0.271). According to 
the obtained data, the carriers of the A/A-genotype dominated among the patients with severe atopic dermatitis, in contrast 
to the patients with a moderate course of the disease in whom G/A-genotype predominated. Carriers of the G/A- and 
G/G-genotypes also predominated among the patients with a mild course of the disease. Their number was significantly 
higher than that of the patients with the A/A-genotype (p < 0.05).

Conclusions. Polymorphism of the VDR rs1544410 gene may be associated with an increased risk of atopic dermatitis 
development. Carriers of A/A-genotype of VDR rs1544410 gene are more common among patients with atopic dermatitis 
than among healthy persons of the control group.

Keywords: polymorphism of VDR gene, atopic dermatitis.
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