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Важную роль в этиопатогенезе пародонтита играют генетические факторы, детерминирующие риск развития и 
клиническое течение заболевания. Одним из перспективных для изучения маркеров пародонтита является полимор-
физм гена витамина D. Витамин D способен оказывать влияние на патогенез пародонтита через действие на каль-
циевый обмен, с одной стороны, и иммунную систему с другой, это воздействие опосредованно через рецептор ви-
тамина D (VDR). Данный обзор демонстрирует возросший в последние годы интерес к влиянию полиморфизмов гена 
VDR на развитие хронических и агрессивных форм пародонтита в разных странах. Данные литературы по этому во-
просу довольно разноречивы, что может объясняться генетической разнородностью выборок, а также различными 
параметрами сравнения. Необходимы дальнейшие исследования связи полиморфизмов длин фрагментов рестрикции 
гена VDR с риском развития различных форм пародонтита, проводимые в России.
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Important role in etiopathogines periodontitis play the genetic factors that determine the risk of the development and clinical 
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Значение генетической предрасположенности к 
воспалительным заболеваниям пародонта остается 
актуальной и сложной проблемой пародонтологии. 
Пародонтит относится к так называемым мультифак-
ториальным заболеваниям, характер наследования ко-
торых не может быть объяснен простыми менделев-
скими правилами, а фенотип определяется действия-
ми факторов внешней среды [3]. Большое количество 
генов-кандидатов было изучено в связи с их влиянием 
на развитие пародонтита – это и гены интерлейкинов 
(IL)-1, -2, -6 [7, 12, 19] и человеческих лейкоцитарных 
антигенов [4], и гены, ответственные за минеральный 
обмен: ген 1α-цепи коллагена 1-го типа, ген рецепто-
ра кальцитонина и др. [1]. Однако поиск генетических 
маркеров пародонтита продолжается. Одним из наи-
более исследованных маркеров является ген рецепто-
ра витамина D (VDR).

Влияние витамина D на этиологию и патогенез 
пародонтита опосредовано, прежде всего его каль-
циемической активностью и участием в регуляции 
костного гомеостаза, а также его иммунотропными 
действиями. Витамин D, синтезируемый в коже или 
получаемый из пищи, увеличивает концентрацию 
кальция сыворотки через его действия на кишечник, 

почки и костную ткань. Основная ткань-мишень для 
витамина D – кишечник, где он стимулирует экспрес-
сию кальцийсвязывающего белка, что пропорцио-
нально увеличивает абсорбцию кальция. В почках он 
увеличивает реабсорбцию кальция. В костной ткани 
витамин D выполняет двоякую функцию, влияя на 
дифференцирование остеокластов и остеобластов че-
рез увеличение синтеза RANKL и М-КСФ и снижение 
синтеза OPG. Кальцитриол, таким образом, принима-
ет участие как в процессе резорбции, так и в процессе 
костеобразования [2].

VDR широко представлен среди иммунных кле-
ток, таких как антигенпрезентирующие клетки, 
N-киллеры, T-клетки, B-клетки; 1,25(OH)2D3 обладает 
важными антипролиферативными, продифференци-
рующими и иммуномодулирующими функциями [23]. 
Кальцитриол активирует деятельность естественных 
клеток-киллеров и увеличивает фагоцитарную актив-
ность макрофагов. Иммунные эффекты 1,25(OH)2D3 
принципиально связаны с дендритными клеками 
лимфоузлов, он модулирует антигенспецифические 
иммунные ответы in vivo [9]. Врожденные иммун-
ные реакции организма против инфекций слизистых 
оболочек тесно связаны с антибактериальными пеп-
тидами. 1,25(OH)2D3 индуцирует экспрессию бета-
дефензина-4. Бета-дефензин обладает антимикроб-
ной активностью против микрофлоры полости рта, в 
том числе пародонтопатогенных штаммов, таких как 
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Actinobacillus actinomycetemcomitans, Porphyromonas 
gingivalis, Fusobacterium nucleatum, Candida и папил-
ломавирус [5]. Таким образом, витамин D способен 
участвовать в регуляции воспалительных реакций и 
иммунного ответа организма, что также может оказы-
вать влияние на риск возникновения пародонтита.

Эффекты активных метаболитов витамина D опо-
средованы VDR, обнаруженным в 36 типах клеток в 
организме человека [1].

Исследователи считают, что VDR может регу-
лировать транскрипцию целых 500 из 20 488 генов 
в человеческом геноме. Большое количество VDR-
регулируемых генов, несомненно, отражает при-
чины распределения и VDR, и 25(ОН)D3-1-альфа-
гидроксилазы во многих органах [6].

Ген VDR расположен в 12-й хромосоме (сегмент 
q13–14) и образован 60 тыс. пар нуклеотидов, в его 
структуру входят 11 экзонов: некодирующий 5-конец 
гена VDR включает экзоны 1A, 1B и 1C, в то время 
как его транслируемый продукт закодирован 8 до-
полнительными экзонами (2–9). Идентифицировано 
несколько полиморфизмов длины рестрикции гена 
VDR, выявляемых при помощи рестриктаз Tru9I , 
TaqI, BsmI, EcoRV, ApaI и FokI. Все они, кроме FokI, 
расположенного в экзоне 2, находятся между экзо-
нами 8 и 9. Сайты рестриктаз ApaI и BsmI распола-
гаются в интроне 8 (некодирующем участке) рядом 
с экзоном 9, следовательно, не влияют на структуру 
рецептора витамина D [1].

Во многих исследованиях была установлена связь 
полиморфизма гена VDR с такими заболеваниями, 
как остеопороз, сахарный диабет, уролитиаз, псориаз, 
почечная остеодистрофия, различные новообразова-
ния, сердечно-сосудистые заболевания, а также с за-
болеваниями пародонта.

Представляется важным установить, оказывает 
ли влияние полиморфизма VDR на вероятность воз-
никновения и прогрессию пародонтита, существует 
ли связь с агрессивными формами, с локальным или 
генерализованным пародонтитом. Кроме того, прин-
ципиально важно выявить, связано ли с риском воз-
никновения пародонтита наличие лишь определен-
ных аллелей или целых гаплотипов.

С этой целью в последние годы было проведено 
немало исследований в различных странах. Однако 
результаты этих исследований довольно разноречи-
вы.

В 1999 г. были опубликованы результаты исследо-
вания, проведенного английскими авторами во главе 
с B. J. Hennig [15]. Цель исследования – выявить, су-
ществует ли корреляция между пародонтитом с ран-
ним началом и полиморфизмом TaqI гена VDR. Были 
проанализированы полиморфизм длины фрагмента 
рестрикции (RFLP) для TaqI с помощью полимераз-
ной цепной реакции и определения длин фрагментов 
рестрикции Taq1 электрофорезом в геле, генотипы 69 
пациентов с ранним началом пародонтита, включая 
20 пациентов с признаками локализованной формы, 
и 72 человека контрольной группы без признаков за-
болевания.

В группе с ранним пародонтитом было 7 (35%), 5 
(25%) и 8 (40%) генотипов и в контрольной группе 
31 (43,1%), 36 (50%) и 5 (6,9%) генотипов для TT, Tt 

и tt соответственно (где t и T представляют аллели с 
наличием и без Taq1 RFLP соответственно). Анализ 
выявил значимые различия распределения генотипов 
между этими двумя группами (p = 0,001). Частоты ал-
лелей составляли 47,5 и 52,5% для T и t в группе с 
локализованным ранним пародонтитом, 68,1 и 31,9% 
в контрольной группе, что демонстрирует существен-
ную ассоциацию между распространенностью менее 
частого аллеля (t) и локализованным пародонтитом с 
ранним началом (p = 0,017). Эти данные указывают, 
что присутствие менее частого аллеля TaqI RFLP (t) 
в гене VDR значительно увеличивает риск развития 
локальных форм пародонтита с ранним началом.

В 2001 г. группа японских и китайских авторов 
опубликовала результаты исследования, в котором 
изучалась связь пародонтита взрослых и агрессив-
ного пародонтита с полиморфизмом гена VDR (TaqI-
полиморфизм) [26].

В Японии исследовали корреляцию пародонтита 
взрослых с TaqI-полиморфизмом. Всего в исследова-
нии приняли участие 166 добровольцев (средний воз-
раст 35–64 года), из них 72 с пародонтитом взрослых 
и 94 пациента – контрольная группа. Китайская груп-
па включала 76 добровольцев, из них 37 больных (16–
38 лет) с агрессивным пародонтитом и 39 здоровых –  
группы контроля. ТТ-генотип был связан с пародон-
титом взрослых в японской группе исследования (X2 
= 4,16; p = 0,041), Tt-генотип связан с агрессивными 
формами в китайском исследовании (X2 = 5,65; p = 
0,017), t-аллель был также связан с агрессивными 
формами пародонтита АФ (X2 = 5,21; p = 0,022). Хо-
тя была обнаружена значимая корреляция между по-
лиморфизмом гена VDR и пародонтитом взрослых, а 
также с агрессивными формами заболевания, инте-
ресно отметить, что с агрессивным пародонтитом в 
китайском исследовании были связаны Tt-генотип и 
t-аллель, в то время как с пародонтитом взрослых сре-
ди японцев был связан ТТ-генотип.

Известно, что полиморфизм в гене VDR может 
влиять как на иммунную функцию, так и на резорб-
цию костной ткани. Авторы исследования делают 
предположение, что эффекты, связанные с резорбци-
ей кости, в значительной степени способствуют раз-
витию агрессивных форм, тогда как его влияние на 
иммунную функцию – развитию пародонтита взрос-
лых.

K. Inagaki, E. A. Krall, J. C. Fleet и соавт. в 2003 г.  
опубликовали результаты проведенного в Бостоне 
исследования, целью которого было выявить корре-
ляцию между генотипом VDR, прогрессией пародон-
тита и потерей зубов [10].

Объектами исследования были 125 с медицин-
ской точки зрения здоровых мужчин средних лет, 
среди которых проведены последовательные стома-
тологические обследования в среднем за 23-летний 
период. Исследования включали измерение глубины 
карманов, определение кровоточивости при зондиро-
вании, потери клинического прикрепления и альвео-
лярной костной массы по рентгенограмме. Прогрес-
сирование заболевания пародонта было определено 
как процент зубов в десятилетие, в области которых 
увеличилась потеря альвеолярной кости более чем на 
40%, и процент зубов в десятилетие, у которых по-
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кинов (IL-1a, IL-1b, TNF), регулирующих цитокинов 
(IL-6, IL-10), гены, связанные с метаболизмом соеди-
нительной ткани (VDR). Из всех полиморфизмов гена 
рецептора витамина D исследовали TaqI.

VDR-полиморфизм показал статистически суще-
ственные различия в распределении аллели (T1, p = 
0,03) и генотипа (T1, p = 0,01) в сравнениях хрони-
ческих и контрольных групп. Tt- и tt-генотипы были 
более распространенными в контрольной группе по 
сравнению с пациентами с хронической формой [OR  
2,7 (95% CI 1,4 к 5,4)].

В Китае было проведено исследование связи по-
лиморфизмов гена VDR с предрасположенностью к 
ХП среди национальности Ханьшуй. Было выявлено, 
что частота аллеля A ApaI VDR была значительно вы-
ше среди пациентов с ХГП, чем в контроле. Частоты 
аллеля A ApaI VDR были значительно выше у пациен-
тов с генерализованным ХП (ХГП) тяжелой степени, 
чем при средней и легкой степени соответственно. Не 
было никакой значимой разницы в распределении ге-
нотипов или частот аллелей VDR BsmI и TaqI между 
пациентами с ХГП и контролем [29].

K. S. Park и соавт. в 2006 г. опубликовали резуль-
таты исследований связи гена VDR и риска развития 
АФП [22]. Проанализирован генетический эффект ко-
дона начала VDR, интрона и полиморфизмов экзона и 
их гаплотипов на развитие АФП.

Полиморфизмы стартового кодона VDR 27823C 
> T (rs2228570, FokI), интрон 8 60890 G > (rs154410, 
BsmI) и экзона 9 61968T > C (rs731236, TaqI) были 
определены у 93 пациентов с АФП и 143 здоровых 
пациентов контрольной группы.

Было установлено, что стартовый кодон VDR 
27823*C/*C связан с увеличенным риском АФП [отно-
шение разногласий (ИЛИ) 1,83, p = 0,028], но интрон 
8, 60880 G > A- и экзон 9 61968T > C-полиморфизмы 
не были связаны с АФП. Следовательно, эти результа-
ты демонстрируют, что короткий VDR (27823*C/*C) 
белок может влиять на восприимчивость к ГАП.

M. Naito и соавт. в 2007 г. в Японии провели ана-
лиз зависимости между гаплотипом гена VDR и ХГП 
среди японских мужчин [21].

В исследование были включены 97 здоровых япон-
цев (средний возраст 45,6 года, диапазон 22–59 лет). 
Стоматологическое обследование проведено в ходе 
профилактического осмотра на рабочем месте, до-
полнительная информация получена с помощью ан-
кетного опроса. Были генотипированы ApaI-, BsmI- и 
FokI-полиморфизмы VDR. При анализе авторы попы-
тались учесть возраст, индекс массы тела, курение и 
наличие диабета, ликвидировав их влияние на конеч-
ные результаты.

Пациенты с генотипом, содержащим аллель F, 
имели меньшую вероятность страдать от ХГП тя-
желой степени, чем люди с ff-генотипом (p = 0,09). 
Кроме того, гетерозиготы Ff имели более низкий риск 
ХГП тяжелой степени, чем у людей, не имеющих ал-
лели F (OR 0,25; 95% CI 0,06–0,95). ApaI- и BsmI- по-
лиморфизмы не имели статистически существенных 
различий в аллелях или генотипах между группами с 
наличием или без ХГП тяжелой степени.

Однако после анализа комбинаций частот геноти-
пов для 3 полиморфизмов были идентифицированы 7 

теря клинического прикрепления составила ≥ 5 мм. 
ApaI и полиморфизмы TaqI были определены в ходе 
полимеразной цепной реакции. Средние изменения в 
стоматологическом статусе были скорректированы с 
учетом курения, количества зубов и пародонтологи-
ческого статуса.

Распределения генотипов были следующими: 41 
AA, 58 Aa, 26 aa и 53 TT, 46 Tt, 26 tt. Генотип AA про-
демонстрировал самые высокие показатели прогрес-
сии потери альвеолярной костной массы (5 ± 1% про-
тив 1 ± 1 и 2 ± 1% зубов при АА-, Aa- и aa-генотипах 
соответственно; p = 0,03), клинической потери при-
крепления (37 ± 4% против 17 ± 4 и 27 ± 6% зубов; 
p = 0,004) и потери зубов (2 ± 0,3 против 1 ± 0,3 и 
1 ± 0,4 зуба; p = 0,04). Когда комбинации генотипа 
были исследованы, прогрессия потери альвеолярной 
костной ткани, клинической потери прикрепления и 
потери зубов была самой высокой в AATT- и AATt-
генотипах.

Следовательно, полиморфизм ApaI гена VDR пред-
положительно связан с альвеолярной потерей костной 
массы, клинической потерей прикрепления и потерей 
зубов у мужчин старшего возраста.

R. B. de Brito Júnior и соавт. в 2004 г. провели ис-
следование связи полиморфизма VDR и развития хро-
нического пародонтита (ХП) среди жителей Бразилии 
[11]. В исследовании приняли участие 113 взрослых, 
которых разделили на 2 группы: 44 здоровых (кон-
трольная группа) и 69 пациентов с ХП. Клиническая 
экспертиза включала измерение глубины карманов и 
величины потери прикрепления. С помощью полиме-
разной цепной реакции были проанализированы 2 по-
лиморфизма в гене VDR: TaqI и BsmI.

Частоты VDR/TaqI и VDR/BsmI показали суще-
ственные различия между контрольной и клинической 
группами (p < 0,05). Tb-гаплотип был распростра-
нен в контрольной группе (43,2%), а TB-гаплотип –  
в основной группе (36,6%). TB-гаплотип, казалось, 
увеличивал восприимчивость к пародонтиту (отноше-
ние разногласий [OR] 2,19), гетерозиготный гаплотип 
TB/tb был преобладающим в группе с пародонтитами 
(OR 4,32; p = 0,005).

Таким образом, авторы пришли к выводу, что TaqI- 
и BsmI-полиморфизмы гена VDR связаны с клиниче-
ской потерей прикрепления при заболеваниях паро-
донта у населения Бразилии и предполагают, что ге-
нотип VDR может выступать индикатором риска для 
восприимчивости к ХП.

P. M. Brett и соавт. в Лондоне занимались вопро-
сом генетической детерминированности хронических 
и агрессивных форм пародонтита, стремясь обнару-
жить специфическую взаимосвязь этих форм с раз-
личными генетическими признаками, в том числе и с 
полиморфизмом DVR [12].

Группы из 51 пациента с агрессивной формой па-
родонтита, 57 пациентов с хронической формой и 100 
человек контрольной группы с неизвестным пародон-
тологическим статусом были включены в это иссле-
дование. Все группы состояли из европейцев и были 
смешанными по половому, возрастному признакам. 
Десять функциональных полиморфизмов в 7 генах-
кандидатах были генотипированы, в качестве генов-
кандидатов выбраны гены провоспалительных цито-
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различных гаплотипов VDR: Abf (39,2%), AbF (28,4%), 
abF (13,4%), abf (9,3%), aBf (6,7%), Abf (2,6%) и aBF 
(0,5%). Эти гаплотипы объединили, сформировав 16 
различных генотипов, из которых самыми распро-
страненными были AAbbFf (20,6%), AAbbff (13,4%), 
AAbbFF (12,4%), AabbFf (11,3%) и Aabbff (10,3%). 
Abf гаплотип был шире распространен среди людей 
с ХГП тяжелой степени, чем среди пародонтологиче-
ски здоровых людей. Кроме того, abF-гаплотип был 
менее распространенным среди людей с ХГП тяже-
лой степени, чем без него.

У Abf-гомозигот наблюдали значительно более 
высокую распространенность ХГП тяжелой степе-
ни, чем у других, и поправка на возраст, курение, 
количество зубов и распространенность диабета не 
изменяла эту корреляцию (OR 7,5; 95% CI 1,6–34,4; 
p = 0,01). AbF-гомозигота имела более высокую рас-
пространенность ХГП тяжелой степени, чем другие, 
и у abF-гаплотипа была более низкая распространен-
ность ХГП тяжелой степени. Однако различия среди 
групп не были статистически достоверными.

Таким образом, M. Naito и соавт. доказали, что га-
плотип VDR, состоящий из ApaI, BsmI и FokI VDR- 
полиморфизмов связан с распространенностью ХГП 
тяжелой степени среди японских мужчин. Анализ 
аллели гаплотипов VDR может быть полезным для 
предсказания риска развития пародонтита.

S. Gunes и соавт. в 2008 г. в Турции провели исследо-
вание, целью которого было установить, существует ли 
связь между полиморфизмом гена VDR и ХП среди ту-
рецкого населения [13]. В основную группу были вклю-
чены 72 пациента с ХГП тяжелой степени, в контроль-
ную – 102 пародонтологически здоровых человека.

В ходе исследования не было выявлено каких-
либо статистически значимых различий в частотах 
VDR BsmI-, ApaI- и TaqI-генотипов между пациента-
ми с ХГП и здоровыми контрольной группы. Однако 
исследователи отмечают, что различные гаплотипы 
VDR, по-видимому, имеют связь с пародонтитом. 
Так, обладатели гаплотипов GAGGTC и GAGTTC бо-
лее подвержены пародонтитам.

Сочетание полиморфизма VDR (-1056 TaqI) с ку-
рением и его влияние на развитие и прогрессию паро-
донтита были изучены в Лондоне [16].

Данные получены по результатам 2 различных ис-
следований, включающих 231 пациента со здоровым 
пародонтом, 224 с АФП и 79 пациентов контрольной 
группы с ХП. 61 пациент из группы с ХП также при-
нял участие в обзорном исследовании продолжитель-
ностью 1 год.

В результате было выявлено, что полиморфизм 
VDR TaqI TT умеренно связан и с присутствием, и с  
прогрессией пародонтита у курильщиков, в то время 
как никакой корреляции не было обнаружено у людей 
некурящих. Авторы предполагают, что генетические 
факторы (полиморфизм VDR) могут взаимодейство-
вать с курением в патогенезе пародонтита.

Группа китайских авторов в 2008 г. опубликовала 
результаты исследования связи полиморфизма VDR и 
быстропрогрессирующего пародонтита среди китай-
ского населения [17]. Рассматривались BsmI-, TaqI-, 
ApaI- и FokI-полиморфизмы. Были проанализирова-
ны генотипы 51 пациента с агрессивным генерализо-

ванным пародонтитом и 53 пародонтологически здо-
ровых лиц контрольной группы.

Распределение генотипов и аллеля FokI между 
этими 2 группами имело статистически значимые 
различия (p = 0,043 и p = 0,012 соответственно). Ал-
лель F был связан с агрессивным пародонтитом (OR 
2,02; 95% CJ 1,16–3,50) у китайских пациентов. В рас-
пределении генотипов или частот аллелей BsmI, ApaI 
и TaqI между 2 группами не было выявлено статисти-
чески значимых различий.

Бразильские ученые исследовали связь состава 
поддесневой микрофлоры и генного полиморфизма 
TaqI VDR у взрослого населения Бразилии с ХП [8] 
В исследование были включены 60 человек европей-
ской расы: 30 человек группы контроля и 30 пациен-
тов с ХГП. Образцы субгингивального налета были 
собраны из 6 участков у каждого пациента и проана-
лизированы на 38 бактериальных разновидностях.

В группе контроля наблюдали значительно более 
низкое (0,3 · 107 ± 0,7 · 107) количества микроорганиз-
мов по сравнению с пациентами с хроническим па-
родонтитом (4,5 · 107 ± 2,9 · 107). Было замечено, что 
генотип Tt был более распространен в группе с паро-
донтитами (60%), чем в контрольной группе (30%), в 
то время как распространенность генотипа TT состав-
ляла 23,3 и 53,3% соответственно (p < 0,05). Никако-
го различия не было найдено в составе поддесневой 
микрофлоры среди генотипов VDR.

C. Wang и соавт. опубликовали результаты прове-
денного в Китае исследования, установившего зави-
симость ХП тяжелой степени от полиморфизма гена 
VDR среди населения Китая [27].

Исследованы 107 пациентов с ХП тяжелой степени 
и 121 человек контрольной группы. У всех участников 
определены BsmI-, TaqI-, ApaI- и FokI-полиморфизмы 
гена VDR.

Распределение TaqI-генотипов и аллелей между 
этими 2 группами значительно различалось (p = 0,019 
и p = 0,039 соответственно). Генотип TT и аллель T 
повышали предрасположенность к хроническому па-
родонтиту тяжелой степени (2,75; 95% доверитель-
ный интервал CI 1,17:6,47; 2,28; 95% CI 1,02:5,06 
соответственно) среди китайского населения. В рас-
пределении частот генотипов или аллелей BsmI, ApaI 
или FokI между этими 2 группами не было выявлено 
никакого существенного различия.

Y. Tian и соавт. привели результаты анализа взаи-
мосвязи между полиморфизмами VDR (TaqI и FokI) 
и АФП [24]. 93 семьи с агрессивным пародонтитом, 
в том числе 93 пробанда и 155 их родственников бы-
ли включены в исследование. Частота аллелей Т и t 
составила 94,6 и 5,4% соответственно в общей по-
пуляции. Ни одного генотипа ТТ обнаружено не бы-
ло. Отцы пробандов имели большее число аллелей 
Т, чем матери (9,8% против 1,6%; p = 0,005). Частота 
аллелей F и f составила 57,1 и 42,9% соответственно в 
общей популяции. Результаты family based associated 
test (FBAT), включая аддитивную, доминантную мо-
дель и рецессивную модель показали, что разные 
аллели TaqI и FokI не демострировали корреляции с 
развитием АФП (p > 0,05).

L. Zhang, H. X. Meng, H. S. Zhao и соавт. обсле-
довали 90 пациентов с агрессивным течением паро-
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сравнения. Необходимы дальнейшие исследования 
связи полиморфизмов длин фрагментов рестрикции 
гена VDR с риском возникновения и течением раз-
личных форм пародонтита, которые проводятся в 
России.
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донтита, 34 пациента с ХП и 91 здорового в группе 
контроля. Был исследован TaqI гена VDR. Частота 
обнаружения генотипа Tt была выше у пациентов с 
агрессивным пародонтитом, чем в группе контроля 
(16,7% против 7,7%; p > 0,05). Различие между па-
циентами женского пола с аФП и здоровыми паци-
ентами группы контроля (20,8% против 4,2%; p < 
0,05) было статистически существенным, но не было 
найдено различия между пациентами мужского пола 
и контролем (10,8% против 11,6%; p > 0,05). Среди 
китайских женщин Tt генотип VDR может быть свя-
зан с аФП [28].

Связь TaqI-полиморфизма с риском развития хро-
нических либо агрессивных форм пародонтита была 
изучена и итальянскими учеными. В исследование 
были включены 115 пациентов с ХГП, 58 – с аФП 
и 65 человек контрольной группы. В ходе анализа 
отношения разногласий выявлено, что пациенты с 
генотипом TT были более восприимчивы к ХП, чем 
люди с tt-генотипом, а пациенты с генотипом Tt – к 
аФП. интересно, что доминантный аллель (TT+Tt по 
сравнению с tt) был связан с ХП, в то время как для 
агрессивного пародонтита рецессивный аллель (TT 
по сравнению с Tt+tt) дал самое высокое отношение 
разногласий [18].

В 2011 г. испанскими учеными изучена связь высо-
ты альвеолярного гребня с плотностью кости нижней 
челюсти и/или полиморфизмами гена VDR. В ходе ра-
боты проанализированы 319 цифровых панорамных 
рентгенограмм, уровень альвеолярной кости был вы-
ражен в процентах от величины длины корней. Ниж-
нечелюстной кортикальный индекс вычислен как ме-
ра плотности кости у 72 пациентов, выбранных про-
извольно, также был определен гаплотип гена VDR 
(BsmΙ). альвеолярный уровень кости не был связан с 
нижнечелюстным кортикальным индексом (p = 0,568) 
или экспрессией гена VDR (p = 0,575). Потеря аль-
веолярной высоты была больше у курильщиков, чем 
у некурящих (p = 0,036), а кортикальный индекс был 
выше у мужчин (p = 0,04), в группе более старшего 
возраста (p = 0,032) и у пациентов с большим коли-
чеством зубов (p = 0,01). Многомерный анализ под-
твердил ассоциацию между этими переменными и 
потерей альвеолярной костной массы. альвеолярная 
потеря костной массы не показала существенного от-
ношения с нижнечелюстной плотностью кости, оце-
ненной на цифровых панорамных рентгенограммах 
или с генотипом VDR (BsmL) среди белых женщин и 
мужчин в возрасте менее 47 лет [20].

Данный обзор демонстрирует возросший в по-
следние годы интерес к вопросу генетической детер-
минированности пародонтита и, в частности, к влия-
нию полиморфизма VDR на риск его возникновения 
и прогрессии. Однако данные, полученные в ходе 
описанных выше исследований, заметно различа-
ются, что может быть объяснено генетической раз-
нородностью выборок, а также иными параметрами 
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