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Резюме. Вітамін D (віт. D) і ген його рецептора (VDR) мають суттєве значення для здоров’я людини, оскільки вони ре-
гулюють експресію генів, які беруть участь у гомеостазі кальцію, енергетичному метаболізмі, рості та диференціюванні 
клітин, імунних процесах. Віт. D та чотири одиничних нуклеотидних поліморфізмів гена VDR ApaI, BsmI, TaqI та FokI здатні 
безпосередньо впливати на критичні гени, відповідальні за секрецію інсуліну та  його активність, що може сприяти роз-
витку інсулінорезистентності (ІР), діабету 2-го типу, інших метаболічних станів. В Україні не проводилися дослідження 
зв’язку між поліморфізмом гена VDR BsmI та вмістом віт. D і ІР у педіатричній популяції. Мета роботи: дослідити вміст 
сироваткового 25-гідроксихолекальциферола (25(OH)D) та оцінити ризик розвитку ІР у підлітків із дисфункцією гіпота-
ламуса (ДГ) залежно від варіантів поліморфізму гена VDR BsmI (rs1544410). Матеріал і методи. Обстежено 35 підлітків 
(23 хлопчики, 65,71%) із ДГ. У пацієнтів визначали вміст 25(OH)D імунохемілюмінесцентним методом, інсулін, глікова-
ний гемоглобін у сироватці крові, індекс НОМА-IR, індекс маси тіла (ІМТ), а також вивчено розподілення частот алелів 
поліморфізму гена VDR BsmI (rs1544410) у дітей із ДГ методом полімеразної ланцюгової реакції з подальшим аналізом 
довжини рестрикційних фрагментів при виявленні їх шляхом електрофорезу в агарозному гелі. Результати. Пацієнти 
були розподілені на дві групи: група 1 – 22 особи (62,65%) – носії генотипу GA поліморфізму гена VDR BsmI (rs1544410); 
група 2 – 12 осіб (34,29%) – мали генотип GG. Тільки один  хлопчик (2,86%) мав генотип АА і не був включеним до жодної 
групи. Середні показники віку, зросту, глікованого гемоглобіну та інсуліну крові знаходилися в межах реферативних зна-
чень та практично не відрізнялись у пацієнтів із генотипами GA та GG. Показники маси тіла та ІМТ в пацієнтів відповідали 
ожирінню різного ступеня. ІМТ у середньому становив  33,07±1,51 кг/м2 у групі 1 та 32,36±1,51 кг/м2 у групі 2 і суттєво 
не відрізнялись (р=0,741764). Середні показники індексу HOMA-IR в цілому по групах перевищували граничні значення 
для осіб з ожирінням – у пацієнтів групи 1 цей показник становив 4,79±0,76, у пацієнтів групи 2 – 3,71±0,54, що свідчить 
про наявність ІР в обох групах, дещо вищої в підлітків із генотипом GA поліморфізму гена VDR BsmI (rs1544410). Показник 
сироваткового 25(ОН)D в обох групах відповідав ступеню різкого дефіциту віт. D. У пацієнтів групи 1 вміст 25(ОН)D стано-
вив 33,03±3,64 нмоль/л, та був вірогідно нижчим, ніж у пацієнтів групи 2 (53,23±7,16 нмоль/л, р=0,017306). В обстежених 
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нами групах пацієнтів домінував генотип GA BsmI VDR (62,85%), який асоціювався з найнижчим рівнем сироваткового 
25(ОН)D. У контрольній групі домінували гомозиготи GG (66,00%). У пацієнтів із ДГ та ІР та за наявності генотипу GG ризик 
розвитку цієї патології вірогідно знижується, OR=0,27 (95% довірчий інтервал (ДІ) 0,11-0,68; р<0,005); за умов наявності 
гетерозиготного поліморфізму GА ризик вірогідно високий OR=5,54 (95% ДІ 2,12-14,49; р<0,0005). Висновки. У пацієнтів 
із ДГ та наявністю поліморфізму GA BsmI (rs1544410) гена VDR виявлено різкий дефіцит віт. D. Наявність генотипу GA BsmI 
(rs1544410) VDR вірогідно підвищує ризик виникнення ІР у підлітків із ДГ незалежно від статі. Поєднання в підлітків із ДГ 
таких показників як дефіцит віт. D, підвищений індекс HOMA-IR, гетерозиготний поліморфізм BsmI (rs1544410) гена VDR є 
обґрунтуванням для внесення таких пацієнтів до групи високого ризику розвитку критичних кардіо-метаболічних станів.
Ключові слова: вітамін D, поліморфізм гена рецептора вітаміну D BsmI, дисфункуція гіпоталамуса, інсулінорезистент-
ність, підлітки.

Дефіцит віт. D є глобальною проблемою охо-
рони здоров’я, оскільки низький рівень віт. D 
пов’язаний із підвищеним ризиком різних за-
хворювань і метаболічних порушень [1]. Віт. D та 
VDR мають суттєве значення для здоров’я люди-
ни, оскільки вони регулюють експресію генів, які 
беруть участь у гомеостазі кальцію, енергетично-
му метаболізмі, рості та диференціюванні клітин, 
імунних процесах [2]. Клінічні та експеримен-
тальні дані свідчать про те, що гіповітаміноз D 
може бути одним із чинників, що прискорюють 
розвиток резистентності до інсуліну [3]. Вважа-
ють, що віт. D та чотири одиничних нуклеотидних 
поліморфізми гена VDR ApaI, BsmI, TaqI та FokI 
здатні безпосередньо впливати на критичні гени, 
відповідальні за секрецію інсуліну та його актив-
ність [4, 5], що може сприяти розвитку ІР, діабету 
2-го типу, інших метаболічних станів. Діти з ІР 
мають підвищений ризик діабету 2-го типу [6]. В 
Україні не проводилися дослідження зв’язку між 
поліморфізмом гена VDR BsmI та вмістом віт. D і 
ІР у педіатричній популяції.

Мета роботи: дослідити вміст сироваткового 
25(OH)D та оцінити ризик розвитку ІР у під-

літків із ДГ залежно від варіантів поліморфізму 
BsmI (rs1544410) гена VDR.

Матеріал і методи

Проведено генетичне дослідження 35 дітей 
(23 хлопчики, 65,71%) із ДГ. У пацієнтів ви-
значали поліморфізм гена VDR, а саме BsmI 
(rs1544410) методом полімеразної ланцюгової 
реакції з подальшим аналізом довжини рестрик-
ційних фрагментів при виявленні їх шляхом 
електрофорезу в агарозному гелі (рис.).

За контрольну групу для оцінки поліморф-
них варіантів гена VDR BsmI (rs1544410), взя-
то 47 дітей (23 дівчинки та 24 хлопчики) віком 
13,97±2,57 року, практично здорових, які не 
мали ІР та порушень вуглеводного обміну [7]. 
Масу тіла, ІМТ, ріст пацієнтів, індекс НОМА-
IR оцінювали за міжнародними стандартами 
[8]. Вміст 25(ОН)D у сироватці крові визначали 
імунохемілюмінесцентним методом на мікро-
частинках. Оцінювання результатів здійсню-
вали відповідно до рекомендацій Міжнарод-
ного товариства ендокринологів (International 
Society of Endocrinologists, 2011) [9].

Рис. Електрофореграма розподілу рестрикційних фрагментів поліморфізму BsmI (rs1544410) гена VDR
Fig. Electrophoregram of the distribution of restriction fragments of the BsmI polymorphism (rs1544410) of the VDR gene

Примітка. Зразки 2 і 7 – генотип GG; зразки 3, 5, 9 і 10 – генотип GA; зразки 1, 4, 6, 8 і 11 – генотип AA; М – маркер молекулярної маси.
Note. Samples 2, 7 – genotype GG; samples 3, 5, 9, 10 – genotype GA; samples 1, 4, 6, 8, 11 – genotype AA; M – molecular weight marker.

ISSN 1680-1466’  ЕНДОКРИНОЛОГІЯ’ 2025, ТОМ 30, № 2

166



V E R T E

Статистичну обробку результатів досліджен-
ня проводили за допомогою статистичних про-
грам Microsoft Excel. Розподіл генотипів у гру-
пах хворих і здорових порівнювали за законом 
Харді-Вайнберга:

р2 + 2pq + q2= 100%,

де р2 – частота, з якою трапляються носії геноти-
пу GG, 2pq – частота генотипу GА, а q2 – частота 
генотипу АА.

Розраховували відношення шансів (OR): 
OR = aс/bd,

де a – наявність ІР та ознаки, що вивчається; 
b – наявність ІР та відсутність ознаки, що ви-
вчається; c – здорові та відсутність ознаки, що 
вивчається; d – здорові та наявність ознаки, що 
вивчається.

ДІ був розрахований для OR на рівні значу-
щості 95%. Якщо співвідношення шансів було 
<1, то ризик зменшувався, якщо =1, то ризику 
не було, якщо >1, то ризик був [10]. Усі дані ана-
лізували непараметричними методами варіацій-
ної статистики з використанням комп’ютерної 
програми MedCalс (2006).

Дослідження проводилося відповідно до 
основних принципів біоетики Конвенції Ради 
Європи про права людини й біомедицину  
(4 квітня 1997 р.), Гельсінської декларації Все
світньої медичної асоціації про етичні принци-
пи проведення медичних досліджень за участю 
людей (1964-2013). Комісія з біомедичної етики 
ДУ «Інститут ендокринології та обміну речовин 
ім. В.П.  Комісаренка НАМН України» (прото-
кол № 48/6-КЕ від 25.03.2024) порушень мо-
ральних і правових норм під час дослідження 
не виявила. Була отримана інформована згода 
учасників і їхніх батьків. Дослідження викона-
но в рамках НДР «Вивчити взаємозв’язок між 
гормональними факторами та генними полімор-
фізмами в механізмах розвитку ендокринопатій 
та їх ускладнень в дитячому і підлітковому віці» 
(2025-2027 рр.) в ДУ «Інститут ендокринології 
та обміну речовин ім. В.П. Комісаренка НАМН 
України» за фінансуванням НАМН України.

Результати

Пацієнти були розподілені на дві групи: 
група 1 – 22 особи (62,65%) – носії генотипу 

GA поліморфізму гена VDR BsmI (rs1544410);  
група 2 – 12 осіб (34,29%) – мали генотип GG 
(табл. 1). Тільки один хлопчик (2,86%) мав ге-
нотип АА і не був включеним до жодної групи;  
ІМТ =31,72 кг/м2; вміст 25(ОН)D у крові стано-
вив 29,41 нмоль/л.

Середні показники віку, зросту, гліковано-
го гемоглобіну та інсуліну крові знаходились у 
межах реферативних значень та практично не 
відрізнялись у пацієнтів із генотипами GA та 
GG. Показники маси тіла та ІМТ в переваж-
ної більшості пацієнтів відповідали ожирінню 
різного ступеня. ІМТ в середньому становив 
33,07±1,51 кг/м2 у групі 1 та 32,36±1,51 кг/м2 у 
групі 2 та суттєво не відрізнялись (р=0,741764). 
Індивідуальний розкид показників становив від 
23,11 до 49,42  кг/м2 у пацієнтів групи 1 та від 
24,8 до 39,5 кг/м2 у пацієнтів групи 2. Тільки  
2 пацієнти групи 1 (9,9%) мали нормальний ІМТ 
та 1 пацієнт групи 2 (8,33%). Кількість пацієн-
тів з ожирінням 1-3 ст. у групах у відсотковому 
вираженні майже не відрізнялась залежно від 
поліморфізму гена VDR (63,62% та 66,66% від-
повідно) за винятком наявності в групі 1 трьох 
пацієнтів (13,63%) з ІМТ більше ніж 40 кг/м2 – 
41,77, 44,5 та 49, 42 кг/м2.

Згідно з даними Blegina Shashaj et al. (2016) 
граничними значеннями індексу HOMA-IR 
для молодих європеоїдів (віком 2-17,8 року) є: 
75-й перцентиль HOMA-IR у загальній попу-
ляції (3,02; AUROC=0,73, 95% ДІ=0,70-0,75), в 
осіб із нормальною вагою (1,68; AUROC=0,76, 
95% ДІ=0,74-0,79) та з ожирінням (3,42; 
AUROC=0,71, 95% ДІ=0,69-0,72) які найкраще 
класифікують осіб із будь-яким кардіо-метабо-
лічним фактором [11]. У нашому дослідженні 
середні показники індексу HOMA-IR в цілому 
по групі перевищували граничні значення для 
осіб з ожирінням і становили 4,18±0,57 у хлоп-
чиків та 4,51±0,8 у дівчат. У пацієнтів групи 1 
цей показник становив 4,33±1,04 у хлопчи-
ків та 4,98±1,03 у дівчат; у пацієнтів групи 2 – 
4,05±0,73 у хлопчиків та 3,22±0,92 у дівчат, що 
свідчить про наявність ІР в обох групах, дещо 
вищої у підлітків із генотипом AG поліморфізму 
гена VDR BsmI (rs1544410), однак не вірогідно. 
Результати досліджень Han F.F. et al. (2017) та-
кож показали очевидний зв’язок між захворю-
ваннями, пов’язаними з резистентністю до інсу-
ліну, та варіантами VDR BsmI rs1544410 (A>G), 
однак тільки у європеоїдів із темнопігментова-
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BsmI мають значно вищі рівні індексу HOMA-
IR порівняно з людьми з генотипами BB(АА) і 
Bb (АG), а в нашому дослідженні носії генотипу 
GA мали більшу схильність до ІР, особливо дів
чата [13]. Водночас, Gholami A. et al. (2024) при 
обстеженні 270 здорових дітей і підлітків віком 
від 9 до 18 років мешканців Ірану показали, що 
особи з BB (АА) генотипом поліморфізму VDR 
BsmI мають вищий ризик резистентності до ін-
суліну та розвитку ЦД 2 типу порівняно з гено-
типами bb/Bb (GG/GA) [14]. Таким чином, ре-
зультати щодо взаємозв’язку поліморфізму гена 
VDR BsmI (rs1544410) з ІР залишаються супе
речливими для різних популяцій.

Показник сироваткового 25(ОН)D в обох 
групах відповідав ступеню різкого дефіциту віт. 
D. У пацієнтів групи 1 вміст 25(ОН)D становив 
33,03±3,64 нмоль/л, та був вірогідно нижчим, 
ніж у пацієнтів групи 2 (53,23±7,16, р=0.017306). 
В обстежених нами групах пацієнтів домінував 
генотип GA BsmI VDR, який асоціювався з най-
нижчим рівнем сироваткового 25(ОН)D, що 
свідчить про те, що цей поліморфізм може бути 
пов’язаним із підвищеною схильністю до дефі-
циту віт. D у підгрупі підлітків. Припускають, що 
на тлі різкого зниження вмісту віт. D відбуваєть-
ся різке зниження експресії гетерозиготного по-
ліморфізму BsmI (GA) [15]. Різні дослідження 
показали зворотний зв’язок між рівнем віт. D у 
плазмі крові та ризиком діабету, резистентністю 
до інсуліну та метаболічним синдромом та пози-
тивну кореляцію між рівнем циркулюючого віт. 
D і чутливістю до інсуліну [16, 17]. Результати 
нашого дослідження в педіатричній популяції 
України збігаються з даними F. Cobayashi et al. 
(2015), які встановили негативну асоціацію си-
роваткового 25(ОН)D із поліморфізмом гена 
VDR BsmI та вірогідну асоціацію VDR BsmI з ІР 
та рівнем глюкози натщесерце в дітей ≤10 років 
(Acrelândia, Бразилія) [18]. Також, при обсте-
женні 13-річних підлітків трьох випадково віді-
браних шкіл у місті Куала-Лумпур (Малайзія) 
було виявлено суттєвий зв’язок  поліморфізму 
VDR BsmI із дефіцитом віт. D та ІР, але не з ожи-
рінням у цій популяції [19]. Liliane Viana Pires 
et al. (2021) показали, що HOMA-ІR був обер-
нено пропорційним концентрації 25(OH)D у ді-
тей.  Крім того, підтверджуючи ці взаємозв’язки, 
чутливість до інсуліну була безпосередньо 
пов’язана з концентраціями 25(OH) D [20].

Для з’ясування ролі поліморфізму гена VDR 
BsmI (rs1544410) у патогенезі ІР на тлі ДГ у до-

Табл.1. Порівняльна характеристика показників пацієнтів залежно від 
генотипу поліморфізму гена VDR BsmI (rs1544410)

Table 1. Comparative characteristics of patient indicators depending on 
the genotype of the VDR BsmI gene polymorphism (rs1544410)

Показники
Indicators

Група 1 (GA)
Group I (GA)

Група 2 (GG)
Group II (GG)

Порівняння
Comparison

Загальна кількість, n
Total number,n

22 12

Жіноча стать, n
Female gender,n

14 5

Чоловіча стать, n
Male gender,n

8 7

Вік на момент 
обстеження, роки
Age at the time of 
examination, years

15,24±0,44 14,96±0,68 0,731899

Зріст, см
Height, cm

168,49±1,79 169,95±3,25 0,696647

Маса, кг
Weight, kg

93,40±4,18 95,22±5,39 0,791369

ІМТ кг/м2

Body mass index, kg/m2

33,07±1,51 32,36±1,51 0,741764

Індекс НОМА-IR
НOMA-IR Index

4,79±0,76
ж – 4,98±1,03
ч – 4,33±1,04

3,71±0,54
ж – 3,22±0,92
ч – 4,05±0,73

0,255542
0,220723
0,829293

25(OH)D, нмоль/л
(референтні значення: 
76-250 нмоль/л)
25(OH)D, nmol/L
(reference values  
76-250 nmol/ L)

33,03±3,64 53,23±7,16 0,017306

Інсулін, мОД/л
(референтні значення: 
<23,0 мОД/л)
Insulin, mU/L
(reference values: <23.0 
mU/L)

21,78±2,97 17,18±2,34 0,232944

Глікований  
гемоглобін, %
(референтні значення: 
<5,7%)
Glycated hemoglobin,%
(reference values: <5.7%)

5,39±0,08 5,39±0,10 1,000000

ною шкірою, але не у європеоїдів із білою шкі-
рою [12].

На відміну від даних Oh J.Y. та Barrett-Connor E. 
(2002), які у своєму дослідженні у європеоїдів, 
мешканців США похилого віку без діабету по-
казали, що носії генотипу bb (GG) поліморфізму 
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сліджуваних дітей насамперед проаналізовано 
розподіл генотипів у пацієнтів та дітей конт
рольної групи (табл. 2).

жали в групі контролю в 3,71 раза, порівняно з 
дітьми з ІР.

Вивчено розподілення частот алелів даного 
поліморфізму в дітей із ДГ та ІР (табл. 3).

При аналізі алелей отримані наступні дані: 
носійство патологічної алелі А поліморфного 
локусу rs1544410 BsmI гена VDR асоціюється з 
ризиком розвитку ІР, але не вірогідно OR=1,81 
(95% ДІ 0,91-3,62; р=0,09).

Головним алелем у групі досліджуваних є G 
(pG=0,6571). Частота мінорного алеля А в паці-
єнтів (qА=0,3429) в 1,53 раза вища, ніж у групі 
здорових (qА=0,2234). Співвідношення частот 
алелів (pG=0,6571, qA=0,3429) відрізняється від 
співвідношення 1:1, що свідчить про деяке по-
рушення частоти алелів в українській популяції.

Частоти алелів у пацієнтів з ІР відрізнялися 
від контрольної групи, але розподіл генотипів 
відповідав рівновазі Харді-Вайнберга (табл. 4).

Таблиця 2. Розподіл генотипів у дітей із ІР та здорової когорти

Table 2. Distribution of genotypes in children with insulin resistance and 
a healthy cohort

Генотип
Genotype

Пацієнти з ІР
Patients 
with insulin 
resistance
n (%)

Контроль
Control
n (%)

OR (95% СІ) p

G/G
G/G

12 (34,29%) 31 (66,00%) 0,27 (0,11-0,68) <0,005

G/А
G/А

22 (62,85%) 11 (23,40%) 5,54 (2,12-14,49) <0,0005

А/А
А/А

1 (2,86%) 5 (10,60%) 0,25 (0,028-2,22) =0,21

Всього
Total

35 (100%) 47 (100%) - -

У пацієнтів із ДГ та ІР та за наявності гено-
типу G/G ризик розвитку цієї патології віро-
гідно знижується, OR=0,27 (95% ДІ 0,11-0,68; 
р<0,005); за умов наявності гетерозиготного 
поліморфізму G/А ризик вірогідно високий 
OR=5,54 (95% ДІ 2,12-14,49; р<0,0005), у паці-
єнтів із патологічним поліморфізмом А/А ризик 
розвитку ІР низький, але не вірогідно OR=0,25 
(95% ДІ 0,028-2,22; р=0,21). У групі пацієн-
тів переважали гетерозиготи G/А (62,85%), а в 
контрольній групі – гомозиготи G/G (66,00%). 
Разом із тим у дітей із ДГ та  ІР кількість гомо-
зигот G/G була у два рази нижчою, порівняно з 
контролем. Патологічні гомозиготи А/А перева-

Таблиця 3. Розподіл частот алелів А та G у дітей із ДГ та ІР

Table 3. Distribution of A and G allele frequencies in children with 
hypothalamic dysfunction and insulin resistance

Група
Group

Алелі
Alleles

Абсолютна 
кількість
Absolute 
number

Частота
Frequency

OR
(95% СІ)
OR
(95% СІ)

p

Пацієнти з ІР
Patients 
with insulin 
resistance

А 24 0,3429 1,81
(0,91-
3,62)

=0,09

G 46 0,6571 0,55
(0,27-
1,10)

=0,09

Контроль
Control

А 21 0,2234 - -
G 73 0,7766

Таблиця 4. Перевірка виконання закону Харді-Вайнберга в пацієнтів з ІР для частот генотипів поліморфізму гена VDR BsmI (rs1544410)

Table 4. Verification of the Hardy-Weinberg law in patients with insulin resistance for the genotype frequencies of the VDR BsmI gene polymorphism 

(rs1544410)

Генотип 
Genotype

G/A
G/A

G/G
G/G

A/A
A/A

χ 2
χ 2

Пацієнти з ІР (наявний генотип)
Patients with insulin resistance (genotype present)

22
(62,85%)

12 
(34,29%)

1
(2,86%)

5,46
(р=0,02)

Пацієнти з ІР (очікуваний генотип)
Patients with insulin resistance (expected genotype)

15,77
(45,06%)

15,11
(43,18%)

4,11
(11,76%)

Контроль (наявний генотип)
Control (genotype present)

11
(23,40%)

31
(66,00%)

5
(10,60%)

4,98
(р=0,03)

Контроль (очікуваний генотип)
Control (expected genotype)

16,31
(34,70%)

28,35
(60,31%)

2,35
(4,99%)
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Оригінальні дослідження

Таким чином, можна припустити, що наяв-
ність гетерозиготного поліморфізму GA гена 
VDR BsmI (rs1544410) має суттєвий вплив на 
вміст сироваткового 25(ОН)D та вірогідно під-
вищує ризик розвитку ІР у пацієнтів із ДГ, однак 
необхідні подальші дослідження в більшої кіль-
кості пацієнтів для кращого розуміння ефекту 
цього поліморфізму на патологічні метаболічні 
показники. 

Висновки

У пацієнтів із ДГ та наявністю поліморфізму 
GA BsmI (rs1544410) гена VDR виявлено різкий 
дефіцит віт. D. Наявність генотипу GA BsmI 
(rs1544410) VDR вірогідно підвищує ризик ви-
никнення ІР в підлітків із ДГ незалежно від ста-
ті. Поєднання в підлітків із ДГ таких показників 
як дефіцит віт. D, підвищений індекс HOMA-IR, 
гетерозиготний поліморфізм BsmI (rs1544410) 
гена VDR є обґрунтуванням для внесення таких 
пацієнтів до групи високого ризику розвитку 
критичних кардіо-метаболічних станів.
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Abstract. Vitamin D (Vit. D) and its receptor gene (VDR) are essential 
for human health, because they regulate the expression of genes in-
volved in calcium homeostasis, energy metabolism, cell growth and 
differentiation, and immune processes. Vit. D and four single nucle-
otide polymorphisms of the VDR gene, ApaI, BsmI, TaqI, and FokI, 
are able to directly influence critical genes responsible for insulin 
secretion and its activity, which can contribute to the development 
of insulin resistance (ІR), type 2 diabetes, and other metabolic condi-
tions. In Ukraine, no studies have been conducted on the relation-
ship between the VDR BsmI gene polymorphism and the content 
of Vit. D and IR in the pediatric population. Aim: to investigate the 
serum 25-hydroxyvitamin D (25(ОН) D) content and assess the risk 
of developing insulin resistance in adolescents with hypothalamic 
dysfunction depending on the VDR BsmI gene polymorphism vari-
ants (rs1544410). Material and methods. A total of 35 adolescents 
(23 boys, 65.71%) with hypothalamic dysfunction (DH) were exam-
ined. The 25(ОН)D content  was determined in patients by immu-
nochemiluminescence method insulin, glycated hemoglobin in the 
blood serum, HOMA-IR index, body mass index (BMI), and the dis-
tribution of allele frequencies of the VDR BsmI gene polymorphism 
(rs1544410) in children with DH were also studied by polymerase 
chain reaction with subsequent analysis of the length of restriction 
fragments when they were detected by agarose gel electrophoresis. 
Results. Patients were divided into two groups: group 1 – 22 per-
sons (62.65%) – carriers of the GA genotype of the VDR BsmI gene 
polymorphism (rs1544410); group II – 12  persons (34.29%) – had  
the GG genotype. Only one boy (2.86%) had the AA genotype and 
was not included in any group. The average age, height, glycated 
hemoglobin and blood insulin were within the reference values 
and practically did not differ between patients with the GA and GG 
genotypes. The BM and BMI indicators in patients corresponded 
to obesity of varying degrees. BMI on average was 33.07±1.51 kg/
m2 and 32.36±1.51 kg/m2 in groups I and II, respectively, and did 
not differ significantly (p=0.741764). The average HOMA-IR index in 
general for the groups exceeded the limit values for people with 
obesity - in patients of group I this indicator was 4.79±0.76, in pa-
tients of group II - 3.71±0.54, which indicates the presence of IR in 
both groups, slightly higher in adolescents with the AG genotype of 
the VDR BsmI gene polymorphism (rs1544410). The serum 25(OH)
D in both groups corresponded to the degree of severe vit. D de-
ficiency. In patients of group I, the 25(OH)D level was 33.03±3.64 
nmol/l, and was significantly lower than in patients of group II 

(53.23±7.16, p=0.017306). In the groups of patients examined by us, 
the GA BsmI VDR genotype dominated, which was associated with 
the lowest level of serum 25(OH)D. In the group of patients, heterozy-
gotes GA (62.85%) prevailed, and in the control group, homozygotes 
GG (66.00%). In patients with DH and IR and in the presence of the 
GG genotype, the risk of developing this pathology was significantly 
reduced, OR=0.27 (95%CI 0.11-0.68; p<0.005); in the presence of the 
heterozygous GA polymorphism, the risk is significantly high OR=5.54 
(95%CI 2.12-14.49; p<0.0005). Conclusions. In patients with DH and 
the presence of the GA BsmI (rs1544410) polymorphism of the VDR 
gene, a severe deficiency of vitamin D was found. The presence of the 
GA BsmI (rs1544410) VDR genotype significantly increases the risk of 
developing IR in adolescents with DH, regardless of gender. The com-
bination of such indicators as vitamin D deficiency, elevated HOMA-
IR index, and heterozygous BsmI polymorphism (rs1544410) of the 
VDR gene in adolescents with DH is the rationale for including such 
patients in the high-risk group for developing critical cardiometabolic 
conditions.
Keywords: vitamin D, vitamin D receptor gene polymorphism 
BsmI, hypothalamic dysfunction, insulin resistance, adolescents.
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