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مقدمه:
پوکی استخوان یک اختلال متابولیک جدي 
است که با کاهش در استحکام و تراکم بافت استخوانی، 

، کاهش مقاومت هامنجر به افزایش شکستگی استخوان
ها نسبت به ها و افزایش آسیب پذیري آنمکانیکی آن

ها می گردد. پوکی استخوان یک بیماري شکستگی
خاموش است که میلیون ها نفر را در سراسر جهان مبتلا 

نموده و از آن جا که تا زمانی که منجر به شکستگی 
.)1-3(نشود علامتی ندارد، دزد خاموش نامیده می شود

زده می شود که در ایالات متحده تخمین
بیمار سالانه دچار شکستگی استخوان 250000آمریکا 

ساله 50سر ران می شوند. خطري که سلامتی یک زن 
داراي شکستگی استخوان سر ران ناشی از پوکی 

چکیده:
کاهش در استحکام و تراکم بافت استخوانیمسببکه بیماري خاموش است پوکی استخوان یک زمینه و هدف:

Dژن گیرنده ویتامین TaqIو ApaIهاي مورفیسماهمیت پلیشود. میهامنجر به افزایش شکستگی استخوانبوده و

)VDR( .هدف از این مطالعه بررسی ارتباطدر متابولیسم و تراکم استخوان در نقاط دیگر جهان نشان داده شده است
یاري بود.سال و بالاتر در استان چهارمحال و بخت45ها با میزان تراکم استخوان در زنان مورفیسمپلیاین بین

مراکز سنجش بهمراجعه کنندهو بالاترسال45خانم200تحلیلی،-توصیفیمطالعهایندر:بررسیروش 
باکمرمهره هايورانگردناستخوانشرکت کردند. تراکم1391-92هايسالتراکم استخوان شهرکرد در

) 70سالم (و)130(ه بیمار به دو گروها آنT-Scoreه و براساس درجاندازه گیريDEXAروش ازاستفاده
تعیین و فراوانی PCR RFLPروش باTaq1 (TT/Tt/tt)وApaI (AA/Aa/aaتقسیم شدند. ژنوتیپ هاي مختلف (

.شدها در گروه بیمار محاسبهآن
پلی).P<05/0(داري مشاهده نشد و میزان تراکم استخوان ارتباط معنیApaIمورفیسم بین پلییافته ها:
ولی با تراکم استخوان ؛)P>05/0(داري داشت و میزان تراکم استخوان گردن ران ارتباط معنیTaqIمورفیسم 

در مقایسه )TT(بیماران داراي ژنوتیپ هموزیگوت غالب .)P<05/0(داري نداشت هاي کمري ارتباط معنیمهره
هاي کمر در تند و میزان تراکم استخوان مهرههاي دیگر، کمترین میزان تراکم استخوان گردن ران را داشبا ژنوتیپ

.یکسان بودTaqIسه ژنوتیپ 
ممکن است یک نشانگر خوب در تشخیص زنان مستعد پوکی استخوان در TaqIمورفیسم پلینتیجه گیري:

یج یید این نتاأعیت هاي دیگر و بزرگتري براي تاستان چهارمحال و بختیاري و حتی در ایران باشد. اگرچه باید جم
مطالعه شوند.

.Dپلی مورفیسم، پوکی استخوان، تراکم استخوان، ژن گیرنده ویتامین هاي کلیدي:واژه
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استخوان را تهدید می کند از خطر تجمعی کل 
). 4(سرطان هاي سینه، تخمدان و آندومتر بیشتر است

قابل هاي ناشی از پوکی استخوان بار اقتصادي تگیشکس
کند و این بیماري در توجهی را بر نظام سلامت تحمیل می

. )5(داردايصورت عدم درمان، نتایج جدي و فرساینده
میلیون نفر در 75دهد که حدود برآوردها نشان می

.)6(اروپا، ژاپن و آمریکا دچار پوکی استخوان هستند
میولوژیک در زنان آسیایی نشان داده است مطالعات اپید

که دانسیته استخوانی در آنان کمتر از زنان اروپایی و 
بیشترین شیوع پوکی استخوان .)7(آمریکایی می باشد

در سنین بالا و به خصوص در میان زنان دیده می شود، 
برابر 4به طوري که بررسی ها نشان داده اند که زنان 

اما ؛کی استخوان مبتلا می شوندبیشتر از مردان به پو
گاهی پوکی استخوان در دوران رشد اسکلتی و حتی در 

.)8(سنین نوجوانی نیز مشاهده شده است
چند عاملی پوکی استخوان یک بیماري

)Multifactorial(و تیککنش بین ژناست و با میان
.محیط مرتبط است

اند که پوکی مطالعات مختلفی گزارش کرده
ها مرتبط هاي بعضی از ژنمورفیسمبا پلیاستخوان 

دهند که بیشترین نقش آنالیزها نشان می).9،10(است
، VDRهاي در گسترش پوکی استخوان متعلق به ژن

CTR ،ER ،COLIAI ،LCT11(و ... است(.
طور ه هومئوستازي معدنی و متابولیسم استخوان ب

ش خود وابسته است. این ویتامین نقDکامل به ویتامین 
کند و ژن رسپتور ویتامین را از طریق رسپتورش ایفا می

Dبنابراین ژن ؛کندساختار رسپتور را تعیین میVDR

تواند یک ژن کاندید مهم براي پوکی استخوان باشدمی
)14-12(.

را تحت VDRتواند عملکرد جهش ژنی می
به پوکی ءتواند با قابلیت ابتلاثیر قرار دهد و میأت

قوي بین ارتباط). اگرچه 15(ن در ارتباط باشداستخوا
در پوکی )BMD(استخوانی تراکمو VDRژنوتیپ 

هاي متضادي در یافته؛ )16(شوداستخوان پیشنهاد می
بین از دست رفتن استخوان پس از ارتباط احتمال 

ارتباط). 12،17(وجود داردVDRیائسگی و ژنوتیپ 
احتمالاً )BMD(استخوانیتراکمو VDRهايژنوتیپ

مختلف استمتفاوت هاي نژادي و جغرافیاییدر گروه
)18،19(.

12بر روي بازوي بلند کروموزوم VDRژن 
)12q12-14( .اینترون 8اگزون و 10قرار گرفته است

).20اند (بر روي ساختار این ژن تعیین شده
،FokI،ApaIشامل VDRهاي مورفیسمپلی

BsmI،TaqI،Cdx2 21(غیره هستندو(.
8در اینترون )ApaI)rs7975232مورفیسم پلی

شود که مورفیسم باعث میقرار گرفته است. این پلی
شودمی)G(جایگزین گوانین )T(نوکلئوتید تیمین 

)G→T()22(مورفیسم . پلیTaqI)rs731236( یک
در است.Dرسپتور ویتامین 9تغییر خاموش در اگزون 

)T(از تیمین 352نوکلئوتید جایگاه TaqIمورفیسمپلی

بنابراین کدون ؛ T352C)(شود به سیتوزین تبدیل می
ATT که اسیدآمینه ایزولوسین)Ile(کند به را کد می

شود تبدیل میATCکدون دیگر ایزولوسین یعنی 
)23،24(.

توانایی ایجاد )D)VDRدر ژن گیرنده ویتامین 
موجب پدید آوردن TaqIو ApaIبرش توسط آنزیم 

ApaI:AAهاي شود. ژنوتیپهاي زیر میژنوتیپ

(هتروزیگوت Aa(عدم وجود جایگاه شناسایی آنزیم)، 
(وجود جایگاه aaبودن جایگاه شناسایی آنزیم)، 

(عدم وجود TaqI :TTهاي شناسایی آنزیم) و ژنوتیپ
(هتروزیگوت بودن جایگاه Ttجایگاه شناسایی آنزیم)، 

(وجود جایگاه شناسایی آنزیم).ttنزیم)، شناسایی آ
هايمورفیسماین مطالعه با هدف تعیین ارتباط بین پلی

)rs7975232 (ApaI و)rs731236(TaqI ژن گیرنده
سال و 45هاي با پوکی استخوان در خانمDویتامین 

بالاتر در استان چهارمحال و بختیاري انجام شد.

:روش بررسی
45زنان 200تحلیلی -یفیدر این مطالعه توص

کنترل) که از مراجعین 70بیمار و 130سال و بالاتر (
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مراکز سنجش تراکم استخوان شهرکرد بودند، با روش 
دافراگیري آسان انتخاب و وارد مطالعه شدند. ایننمونه
وارد رضایتنامهبرگهتکمیلوآمادگیاعلامازپس

اروهاي کورتونی،دمصرفسابقهبابیماران.شدندمطالعه
،تیروئیدهايبیماريتخمدان،زودرسو نارساییبرداشتن
دستگاههايبیماريکلسیم،هاي جذباختلال

شدند.حذفمطالعههاي کلیه ازبیماريوگوارش
مهره هايدراستخوانیتراکممیزان

روشباافراداینرانگردن استخوانکمري،
Absorptiometry= DEXA)(Double-Energy X-rayو

وتعیینآلمانکشورساختHologic QDRدستگاه با

-Tروشبامقادیر Scoreبهسپس. شدندمشخص
کاملخونسی سی5هاآنازژنتیکیبررسیمنظور

EDTAانعقاد ضدحاويلوله هايدردرواخذ

درآزمایشروزتاهانمونهن. ایگردیدجمع آوري
شدند.د نگهداريگراسانتیدرجه-20دماي

DNAاز روش فنل کلروفرم، استفادهبا

شده،جمع آوريخونهاينمونهازژنومی
TaqIو ApaIهاي مورفیسمپلی.گردیداستخراج

با استفاده از پرایمرهاي Dاز ژن گیرنده ویتامین 
و روش Gene Runnerطراحی شده توسط نرم افزار

PCR1تکثیر شد (جدول شماره(.

Dاز ژن گیرنده ویتامینTaqIو ApaIهاي مورفیسمپرایمرهاي مورد استفاده جهت بررسی پلی:1ماره شجدول

پرایمرتوالی(′3→′5)پرایمرنوعاندازه قطعهمورفیسمنام پلی
ApaI737F

R
CAGAGCATGGACAGGGAGCAA
TCATGGCTGAGGTCTCAAGGG

TaqI737F
R

CAGAGCATGGACAGGGAGCAA
TCATGGCTGAGGTCTCAAGGG

5/2عبارت بودند از:PCRمواد واکنش 
)،2lCMg)mM05میکرولیتر X10 ،5/1میکرولیتر بافر

میکرولیتر dNTP Mix)mM40(،7/0میکرولیتر1
میکرولیتر پرایمر pmol/ml10 ،(7/0پرایمر فوروارد (

Taqمیکرولیتر آنزیم pmol/ml10 ،(2/0ریورس (

O2ddHالگو و DNAمیکرولیتر U/µL5( ،3/2(پلیمراز 

میکرولیتر برسد.25به اندازه اي که حجم واکنش به 
دراپبا استفاده از دستگاه نانو

)Nano drop 2000 Thermo(غلظتDNA استخراج
با شرایط PCRدست آمد و سپس واکنش هاي ه شده ب

TaqIوApaIدو پلی مورفیسم حرارتی زیر براي هر

درجه سانتی گراد به عنوان مرحله 95دقیقه 5نجام شد: ا
درجه سانتی گراد، 95ثانیه 50واسرشت اولیه و سپس 

درجه سانتی گراد به عنوان مرحله اتصال، 7/68ثانیه 45
درجه سانتی گراد به عنوان مرحله تکثیر به 72دقیقه 1

درجه 72دقیقه 5سیکل و در نهایت 36تعداد 
هایی. از دستگاه ترمو سایکلر سانتی گراد براي تکثیر ن

استفاده شد. براي (ASTEC, PC818 Japan)مدل
ها به ژل آگاروز آناطمینان از داشتن محصول صحیح،

بود. سپس bp737منتقل شدند. طول قطعه تکثیر شده 
TaqIو ApaIقطعه ها توسط آنزیم هاي محدود کننده 

رزیمحلApaIشدند. آنزیم ) هضم Fermentas(شرکت 
نماید.شناسایی نموده و هضم میرا

را شناسایی نموده و زیر هم محلTaqIآنزیم 
نماید.هضم می

یک از براي هرRFLPترکیب واکنش 
میکرولیتر) عبارت بود 30( براي حجم هامورفیسمپلی
میکرولیتر بافر آنزیم2میکرولیتر آب استریل، 5/17از: 
X10 ،10صول میکرولیتر محPCR میکرولیتر 5/0و

هاي هرسپس واکنشTaqIوApaIآنزیم محدودکننده 
16دو آنزیم طبق دستور ارایه شده از شرکت به مدت 

5'...T↓C G    A...3'
3'...A   G C↑T... 5'

5'...G   G G C C↓C...3'
3'...C↑C C G G   G...5'
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گراد قرار گرفتند. سپس درجه سانتی37ساعت در دماي 
درصد پلی 8هاي بدست آمده بر روي ژل محصول

آکریل آمید برده شدند و با روش نیترات نقره 
یزي شدند. علت این مسئله دقت بالاتر ژل پلی رنگ آم

آکریل آمید در شناسایی محصولات حاصل از هضم 
آنزیمی در مقایسه با ژل آگاروز است. بدین ترتیب 

در گروه بیمار و سالم براي TaqIوApaIهاي ژنوتیپ
ها محاسبه شدند. تک تک افراد تعیین و فراوانی ژنوتیپ

هاي آماري مجذور کاي نهاي بدست آمده با آزموداده
.تحلیل شدندANOVAو

یافته ها:
، ApaIمورفیسم طول قطعه تکثیر شده در پلی

bp737 بود که پس از هضم با آنزیمApaI در صورت ،
و bp520وجود جایگاه شناسایی آنزیم قطعاتی به طول 

bp2171کرد (تصویر شماره تولید می.(

ApaIمورفیسم مربوط به پلیPCR-RFLPی آکریل آمید ژل پل:1تصویر شماره 

:9و 2،4،6، چاهک هاي)aa(: ژنوتیپ هموریگوت مغلوب 10و3،5جفت بازي، چاهک هاي 100: مارکر 1چاهک 
.: کنترل منفی14، چاهک)AA(: ژنوتیپ هموزیگوت غالب 13و 11،12، چاهک هاي )Aa(ژنوتیپ هتزوریگوت 

به در گروه بیمارApaIی ژنوتیپی توزیع فراوان
نفر 50درصد)، Aa)8/60نفر 79ترتیب شیوع شامل 

AA)5/38(نفر 1و درصدaa)7/0گروه درصد) و در
AAنفر 26درصد)، Aa)6/58نفر 41کنترل شامل 

درصد) بود. بین 3/4(aaنفر 3درصد) و 1/37(
ران با میزان تراکم استخوان گردنApaIمورفیسم پلی

داري وجود نداشت هاي کمري ارتباط معنیو مهره
).2(جدول شماره 

در گروه بیمارT-Scoreبا میانگین ApaIمورفیسم ارتباط پلی:2جدول شماره
P aa Aa AA پلی مورفیسم

T-score
1 79 50 تعداد

269/0 0±1/2 - 55/0±3/1 - 34/0±29/1 - گردن رانT-scoreمیانگین
797/0 0±9/2 - 50/0±83/2 - 83/0±75/2 - هاي کمرمهرهT-scoreمیانگین

.انحراف معیار می باشد±داده ها به صورت میانگین

بود، bp737نیز TaqIطول قطعه تکثیر شده در
به علت وجود یک جایگاه TaqIکه پس از هضم با آنزیم 

اجباري ثانویه شناسایی آنزیم که در حالت عادي وجود 

برش ایجاد کرده و TTآنزیم در مورد ژنوتیپ این ؛دارد
یجاد شد واbp243و bp494هاي دو محصول با طول

نیز چون داراي )Tt(در مورد ژنوتیپ هتروزیگوت 

741 2 3 5 6 8 9 10 11 12 13 14

٤٠٠

١٠٠

٢٠٠

٣٠٠

٥٠٠٦٠٠
٧٠٠ ٧٣٧

٥٢٠

٢١٧
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برش ؛جایگاه برش به صورت هتروزیگوت بودند
bpوbp201و bp243و bp494ایجاد شده چهار قطعه 

ي برش ایجاد شده جفت باز494ایجاد شد (در قطعه 293
جفت بازي ایجاد می شود) و 293و 201و دو قطعه 

را ایجاد bp293و bp201وbp243سه قطعه ttژنوتیپ 
جفت بازي برش ایجاد شده و دو 494(در قطعه کردند
تصویر جفت بازي ایجاد می شود) (293و 201قطعه 

).2شماره 

TaqIمربوط به پلی مورفیسم PCR-RFLPد ژل پلی آکریل آمی:2تصویر شماره 

، : ژنوتیپ 5و 4، 3، چاهک هاي)tt(: ژنوتیپ هموریگوت مغلوب 6و 2جفت بازي، چاهک هاي 100: مارکر 1چاهک 
PCR: محصولات 13و 12، چاهک هاي )TT(: ژنوتیپ هموزیگوت غالب 11و 10، 8،9، 7، چاهک هاي )Tt(هتزوریگوت 

.: کنترل منفی14بدون هضم آنزیمی، چاهک

در گروه بیمار به TaqIتوزیع فراوانی ژنوتیپی 
TTنفر 57درصد)، Tt)8/50نفر 66ترتیب شیوع شامل 

گروه کنترل درصد) و در4/5(ttنفر 7درصد) و 8/43(
درصد) 9/42(Ttنفر 30درصد)، TT)5/48نفر 34شامل 

آماري بین پلیطبق آنالیزهاي .درصد) بودtt)6/8نفر 6و 
و میزان تراکم استخوان گردن ران ارتباط TaqIمورفیسم 

) و با میزان تراکم P>025/0داري وجود داشت (معنی
داري وجود هاي کمري ارتباط معنیاستخوان مهره

و مشاهده شد که افراد داراي ژنوتیپ هموزیگوت نداشت
کمترین میزان تراکم استخوان گردن ران را )TT(غالب 

هاي کمر در همه شتند. میزان تراکم استخوان مهرهدا
).3ها یکسان بود (جدول شماره ژنوتیپ

در گروه بیمارT-Scoreبا میانگین TaqIمورفیسم ارتباط پلی:2شمارهجدول 
P tt Tt TT گروه بیمار

7 66 57 تعداد
025/0 35/0±27/1 - 48/0±2/1 - 48/0±43/1 - گردن رانT-scoreمیانگین
999/0 38/1±80/2 - 68/0±80/2 - 47/0±80/2 - هاي کمرمهرهT-scoreمیانگین

.انحراف معیار می باشد±داده ها به صورت میانگین

741 2 3 5 6 8 9 10 11 12 13 14
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بحث:
هايمورفیسماین تحقیق تعیین ارتباط بین پلیهدف از 

)rs7975232 (ApaI و)rs731236(TaqI ژن گیرنده
سال و بالاتر 45ي هابا پوکی استخوان در خانمDویتامین 

در استان چهار محال و بختیاري بود. این مطالعه نشان داد
با میزان تراکم استخوان گردن ApaIمورفیسم که بین پلی
داري وجود ندارد وهاي کمري ارتباط معنیران و مهره

و میزان ترا کم استخوان TaqIمورفیسم همچنین بین پلی
دارد و با تراکم داري وجود گردن ران ارتباط معنی

داري وجود هاي کمري ارتباط معنیاستخوان مهره
.نداشت

در 2004و همکارانش در سال Qinدر مطالعه
و VDRهاي مختلف ژن مورفیسممورد ارتباط بین پلی

هاي استروژن با مقدار تراکم استخوان خانمαگیرنده 
ApaIمورفیسم داري بین پلییائسه، هیچگونه ارتباط معنی

هاي کمري و استخوان ران مشاهده و تراکم استخوان مهره
، ارتباط 2002و همکارانش در سال Zajickova. )25(نشد 

با تراکم TaqIو BsmI ،ApaIهاي مورفیسمبین پلی
زن یائسه اهل چک با میانگین سنی 114استخوان را در 

بررسی کردند و بیان کردند که بین 9/8±5/62
تراکم استخوان و TaqIوBsmI ،ApaIهاي مورفیسمپلی

در هیچ جایگاه اسکلتی، هیچ ارتباطی وجود ندارد و 
داري در توزیع ژنوتیپی بین گروه بیمار و اختلاف معنی

و همکارانش نیز Uysal. )26(گروه کنترل مشاهده نکردند
با پوکی TaqIوBsmI ،ApaI، رابطه بین 2008در سال 

146بیمار و 100ئسه اهل ترکیه (زن یا246استخوان را در 
هاي مورفیسمکنترل سالم)، را بررسی کردند که بین پلی

ApaIوTaqIداري پیدا و پوکی استخوان ارتباط معنی
، 2012. دکتر عباسی و همکارانش در سال )27(نکردند

با پوکی TaqIوApaIهاي رابطه بین پلی مورفیسم
80بیمار و80ل قزوین (خانم یائسه اه160استخوان را در 

داري بین کنترل) بررسی کردند و دریافتند که ارتباط معنی
و نتایج تراکم استخوان TaqIو ApaIهاي مورفیسمپلی

)BMD(وجود نداشت.

، 2012همچنین دکتر عباسی و همکارانش در سال 
مورفیسم از پلیttمشاهده کردند که بیماران داراي ژنوتیپ 

TaqIبا افراد داراي ژنوتیپدر مقایسهTt تراکم استخوان
هاي کمري داشتند و موارد با ژنوتیپ مهرهتري درپایین
TT تراکم استخوان پایین تري نسبت بهTt در گردن

ها هایشان آناستخوان ران داشتند. بر پایه این یافته
VDRهاي مورفیسمنتیجه گیري کردند که ارتباط بین پلی

هنوز ناشناخته است و احتمال دارد عوامل و پوکی استخوان 
اما ؛)28(ثیر گذار باشندأدیگري بر روي تراکم استخوان ت

Mitraاز زنان یائسه نفر246، 2006همکارانش در سال و
را بررسی کردند و گزارش 2/54±4/3هندي با متوسط سنی

و دادند که میانگین تراکم استخوانی در ستون فقرات
هاي هموزیگوت مغلوب ن داراي ژنوتیپاستخوان ران زنا

aa و ژنوتیپ هموزیگوت غالبTT،10 درصد بالاتر از
.)18(است ttو AAهايزنان داراي ژنوتیپ

Gursoy ارتباط بین 2007و همکارانش در سال ،
زن یائسه 141با پوکی استخوان را در TaqIمورفیسم پلی

کردند که کنترل سالم) بررسی70بیمار و 70اهل ترکیه (
در گروه بیمار بالاتر بود و اختلاف Ttفراوانی ژنوتیپ 

بین گروه ttو TTهاي داري بین توزیع ژنوتیپمعنی
اگرچه تراکم استخوان در ؛کنترل و بیمار وجود نداشت

. حال )29(داري بالاتر بود به طور معنیTافراد داراي آلل 
راي ژنوتیپ آنکه نتایج این تحقیق نشان داد که افراد دا

کمترین میزان تراکم استخوان )TT(هموزیگوت غالب 
هاي کمر گردن ران را داشتند. میزان تراکم استخوان مهره

که دکتر عباسی هم در ها یکسان بوددر همه ژنوتیپ
اما ؛این نتایج را گزارش کردندبامطالعه شان نتایج مشابه

Mitra وGursoyو در نتایج متفاوتی را گزارش کردند
ها بر خلاف نتایج مطالعه حاضر و مطالعه دکتر مطالعه آن

به طور Tتراکم استخوان در افراد داراي آلل عباسی
نتایج متضادي که بین مطالعات داري بالاتر بود.معنی

ممکن است به علت اختلافات ،شودمختلف دیده می
نژادي، اختلاف در فراوانی و اندازه نمونه، اختلاف در 
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ها در بین نژادها، اختلاف در جذب مورفیسمتوزیع پلی
اي محیطی باشد.هکلسیم و دیگر فاکتور

نتیجه گیري:
ممکن است یک نشانگر TaqIمورفیسم پلی

خوب در تشخیص زنان مستعد پوکی استخوان در استان
چهارمحال و بختیاري و حتی در ایران باشد. اگرچه 

یید این نتایج أهاي بزرگتر و دیگري باید براي تجمعیت
مطالعه شوند.

تشکر و قدردانی:
بدین وسیله از معاونت پژوهشی دانشگاه 

معاونت پژوهشی دانشگاه علوم پزشکی ،شهرکرد
شهرکرد و مرکز تحقیقات سلولی و مولکولی دانشگاه 

بخش اعظم .زشکی شهرکرد کمال تشکر را داریمعلوم پ
91-01-89-1432از بودجه تحقیق از طرح شماره 

مین أدانشگاه علوم پزشکی شهرکرد ت17/11/91مورخ 
اعتبار گردید.
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Background and aim: Osteoporosis is a silent disease causing decrease in firmness and
accumulation of bone, and leading to increase in bone fracture. The importance of ApaI and TaqI
polymorphisms of vitamin D receptor gene in bone metabolism and density has been shown in
other parts of world. The aim of the present research was to study the association of these
polymorphisms with bone mineral density in women with 45 years old and older in Chahamahal
and Bakhteiari province.
Methods: In this descriptive analytical study, 200 women participated aged 45 years old and
older who referred to Bone Mineral Density Assay Centers in Shahrekord in years 2012-2013.
Bone mineral density at femur neck and lumbar spine was measured by DEXA method. Based
on T- score, these women divided tin two groups, 130 patient individuals and 70 healthy
individuals. Then, different genotypes of Taq1 (TT/Tt/tt) and ApaI (AA/Aa/aa) were determined
by PCR-RFLP method and their frequencies were calculated.
Results: Statistical analyses did not show any significant relationship between ApaI
polymorphism and bone density (P>0.05). TaqI polymorphism and femur neck bone density
showed a significant relationship (P<0.05), but no significant relationship was seen with lumbar
spine bone density (P>0.05). Patients with hemozygote dominant genotype (TT) compared with
other genotypes had the least femur neck bone mineral density. Lumbar spine bone mineral
density in all genotypes of TaqI was identical.
Conclusion: TaqI polymorphism may be a good marker for diagnosis of osteoporosis in
susceptible women in Chahamahal and Bakhteiari Province and even in Iran. However, further
and larger populations should be studied to verify the results of this study.

Keywords: Polymorphism, Osteoporosis, Bone mineral density, Vitamin D receptor gene.
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