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)Alu1)rs1801197ژن کلسیتونین و پلی مورفیسم Taq1ارتباط جایگاه برش 
سال در 45ژن کلسیتونین رسپتور با میزان تراکم استخوان در زنان بالاي 
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مقدمه:
نـوع) یـکosteoporosis(اسـتخوانپـوکی

کـاهشصـورتکـه بـهاسـتاسـتخواندراخـتلال
خطرشـکنندگیو افـزایشتـوده (تـراکم) اسـتخوانی

).1،2شود (میتعریفآن
تـــوده ي اســـتخوانی در اوایـــل بزرگســـالی بـــه 
بالاترین میزان خود می رسد بعـد از آن، مقـدار تـوده ي 
استخوانی هم در مردان و هـم در زنـان کـم کـم تحلیـل 

ــی ــد از یائســگی، چــون م؛رودم ــان، بع ــا در زن ــزان ام ی
یابـد، تــوده ي هورمـون زنانـه یــا اسـتروژن کـاهش مــی

ه استخوانی نسبت به مردان بـه سـرعت کـم مـی شـود، بـ

سـال بعـد از یائسـگی یـک سـوم10تـا 5که در طوري
تراکم استخوانی آن ها از دست می رود. در سنین بعد از 

ســالگی مقــدار از دســت رفــتن اســتخوان در زنــان و 65
کـاهش تـوده ي اسـتخوان تـا شـود و مردان یکسان می

).3،4آخر عمر ادامه می یابد (
مطالعه هاي قبلی بر روي دوقلوهـا و خـانواده هـاي 

ها نشان داده است که وراثت در تشکیل توده اسـتخوانی آن
ي پـذیري تـودهها، تـوارثنقش مهمی دارد. در این مطالعه

ثیر بـر روي أدرصـد بـا بیشـترین تـ85تـا 50استخوانی بـین 
).5- 7هاي محوري تخمین زده شد (خواناست

ه:چکید
پوکی استخوان، شایع ترین اختلال در متابولیسم مواد معدنی استخوان است. جایگاه برشی زمینه و هدف:

Taq1 در ژن کلسیتونین و پلی مورفیسمAluIي کلسیتونین به عنوان عوامل ژنتیکی می توانند در در ژن گیرنده
و پلی مورفیسم Taq1ارتباط بین جایگاه برش هدف از این مطالعه تعیینارتباط با میزان تراکم استخوان باشند.

AluI.با میزان تراکم استخوان بود
مراکز سنجش تراکم بهسال مراجعه کننده45خانم بالاي 200تحلیلی، - توصیفیمطالعهایندر:بررسیروش

روش ازاستفادهباکمرمهره هايورانگردناستخوانوارد شدند. تراکم1391-92هايسالاستخوان شهرکرد در
-T)و براساس ضریب تی) اندازه گیريDEXAدوگانه (انرژيباXاشعهسنجیجذب Score)بیماربه دو گروه

Taq1نفر) تقسیم شدند. ژنوتیپ هاي مختلف70(سالم یا شاهدو)130(یا داراي پوکی استخوان (TT/Tt/tt)

AluIو  (TT/TC/CC)روشازاستفادهباPCR RFLPشدند.عیینت
در گروه شاهد به ترتیب CCو TT ،TCبراي ژنوتیپ هاي AluIتوزیع ژنوتیپی پلی مورفیسم :هاافتهی
). در گروه شاهد p<05/0بود (%38/5و %08/63، %54/31و در گروه بیمار به ترتیب %9/32و 7/35%، 4/31%

مشاهده شد.ttفقط ژنوتیپ Taq1و بیمار براي جایگاه برش 
با میزان تراکم استخوان وجود AluIو پلی مورفیسم Taq1ارتباط معنی داري بین جایگاه برش :ه گیرينتیج

گذار باشند.رثیأنداشت و احتمال دارد عوامل ژنتیکی دیگري بر روي تراکم استخوان ت

.PCR-RFLPپلی مورفیسم، پوکی استخوان، تراکم استخوان، کلسیتونین، :هاي کلیديواژه
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ـــــاط  ـــــورد ارتب ـــــی در م ـــــات مختلف مطالع
هـاي ژن هـاي متعـدد بـا پـوکی اسـتخوان مورفیسمپلی

انجام شده است که از آن جمله می توان بـه ژن گیرنـده 
، کلسـیتونین رسـپتور، عامـل 1ویتامین دي، کلاژن نـوع 

.)8-2،9اشاره کرد (6رشد شبه انسولین و اینترلوکین 
) هورمــــــونی Calcitonin=CTکلســــــیتونین (

باشـد کـه اولـین آمینواسید می32پپتیدي متشکل ازپلی
در طــی 1962و همکــارانش در ســال Coopبـار توســط 

ي میـزان هـاي تنظـیم کننـدهتحقیقات خود بر هورمـون
کلسیم سـرم خـون معرفـی شـد. ژن کلسـیتونین بـر روي 

).10،11قرار دارد (11بازوي کوتاه کروموزوم 
کلسیتونین از طریق فیدبک منفـی باعـث کـاهش 
کلسیم خون شده و بدین وسیله نقش عمـده اي در تنظـیم 

این هورمون نفوذپذیري سلولکلسیم ایفا می کند. غلظت 
ها را نسبت به کلسیم کاهش داده فعالیت استئوکلاست ها 
ــه در برداشــت کلســیم از  ــق وقف را متوقــف کــرده از طری

ها عمل اسـتخوان ید فعالیت استئوبلاستها و تشداستخوان
).11،12(کندسازي را تسهیل و تشدید می

Hoppner در طــی 1984و همکــاران در ســال
مطالعات خود بیان داشت که ژن کلسیتونین داراي یـک 

ــده ي  ــدود کنن ــزیم مح ــراي آن ــرش ب ــاه ب Taq1جایگ

باشــد، ایــن جایگــاه بــرش روي بــازوي کوتــاه مــی
). 13قرار دارد ()11p14(11کروموزوم 

Calcitonin(کلسیتونین رسپتور receptor =CTR ،(
باشد و ها میG-proteinمتعلق به خانواده ي پروتئینی

بر روي بازوي CTRدامین تراغشایی است. ژن 7داراي 
) قرار دارد. این رسپتور در 7q21(7بلند کروموزوم 

مغز استئوکلاست ها و اپی تلیوم مجاري کلیوي، بیضه،
و تخمدان وجود دارد. فعالیت کلسیتونین از طریق 

).14-16(شود تنظیم می،) CTR(رسپتور آن
Taboulet و همکاران در طی مطالعات خود در

ژن 3`را در ناحیه T/C، یک پلی مورفیسم 1996سال 
رسپتور کلسیتونین گزارش کرد، که موجب جایگزینی 

به جاي 447) در موقعیتCTGیک آمینواسید لوسین (

) در سومین دامین داخل سلولی این CCGپرولین (
این پلی مورفیسم مشابه ).17شد (رسپتور می

و Nakamuraپلی مورفیسمی بود که بعدها توسط 
در سال و همکاران Masiو 1997همکاران در سال 

تفاوت در شماره بیان شد Pro463Lueبه صورت 1998
2یا ایزوفرم 1که ایزوفرم آمینواسید بستگی به این دارد

). 18،19(مینواسید الحاقی، باشد آ16، با یا بدون CTRژن 
Nakamura در طی 1997و همکاران در سال ،

مطالعه ي خود در یک جمعیت ژاپنی، متوجه یک پلی 
ژن کلسیتونین رسپتور 1377مورفیسم در نوکلئوتید 

شدند که موجب جایگزینی یک اسیدآمینه لوسین 
)CTG به جاي پرولین (463) در موقعیتCCG (

) و TCبه صورت (افراد هتروزیگوتژنوتیپشود.می
) و هموزیگوت TTافراد هموزیگوت لوسین به صورت (

).19شوند () نشان داده میCCپرولین به صورت (
پلی مورفیسم یا چند شکلی، تغییر نوکلئوتید در 

شـود میتوالی ژن ها است که به بیماري خاصی منجر ن
و فراوانی بیش تـر از یـک درصـد در جوامـع دارد. در 

تواننـد جایگـاه شناسـایی واقع این پلی مورفیسم ها مـی
هـاي یک آنزیم را ایجاد کنند یا از بین ببرند و ژنوتیپ

متفاوتی را ایجاد کنند. در ژن کلسیتونین و گیرنـده ي 
هاي به ترتیـبکلسیتونین توانایی ایجاد برش توسط آنزیم

Taq1 وAluI موجب به وجود آوردن ژنوتیپ هـاي زیـر
(عدم وجـود جایگـاه AluI :CCهاي ژنوتیپگردد.می

ــزیم)،  ــایی آن ــاه TCشناس ــودن جایگ ــوت ب (هتروزیگ
ــزیم) ــاه TTو شناســایی آن ــودن جایگ ــوت ب (هموزیگ

Taq1 :TTشناســــایی آنــــزیم) و ژنوتیــــپ هــــاي 

Tt(هموزیگــوت بــودن جایگــاه شناســایی آنــزیم)، 

ــزیم) و (ه ــایی آن ــاه شناس ــودن جایگ ــوت ب ttتروزیگ

(وجود جایگاه شناسایی آنزیم).
مطالعه حاضر به منظـور بررسـی ارتبـاط جایگـاه 

ـــــرش  ـــــیTaq1ب ـــــیتونین و پل ـــــمژن کلس مورفیس
AluI)rs1801197ــده ــزان ) ژن گیرن ــا می ي کلســیتونین ب

.تراکم استخوان انجام شد
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بررسی:روش 
هايسالدرلیتحلی- توصیفیمطالعهایندر

سال انتخاب45بالاي خانم200تعداد 1391- 92
اي که براي این مطالعه در نظر شدند، حجم نمونه

گرفته شده بود با استفاده از فرمول کوکران
(n=z2pqN/d2(N-1)+z2pq)،200 .مورد برآورد شد

گردن استخوان کمري،هايمهرهدراستخوانتراکممیزان
دوگانهانرژيباXاشعهسنجیوش جذبرباافراداینران

)Dual-energy X-ray absorptiometry=DEXA(،
اساس بر.شدندمشخصT-Scoreمقادیروتعیین

یا داراي پوکی بیماربه دو گروه(T-Score)ضریب تی
با نفر) تقسیم شدند.70(سالم یا شاهدو)130(استخوان

هر شخصی در اکم استخوان، ترT-Scoreتوجه به عدد 
بالاتر از T-Scoreگروه شامل: تراکم طبیعی: 2یکی از 

تا 1بین T-Scoreکاهش تراکم استخوان یا استئوپنی:؛1
.)2،1(گیردقرار می5/2

برگـهتکمیـلوآمـادگیاعـلامازپـسافـراد
مصـرفسـابق بـابیمـارانگردیدنـد.وارد مطالعـهرضایتنامه
هايبیماريتخمدان،درس زوو نارساییبرداشتنکورتون،
دسـتگاههـايیمـاريبکلسـیم،اختلالهاي جـذبتیروئید،
شدند. سپسحذفمطالعههاي کلیه ازبیماريوگوارش

واخذکاملخونCC5آن ها ازژنتیکیبررسیمنظوربه
مـولار) EDTA)5/0انعقـادضـدمـادهحاويهايلولهدر

دمايدرمایشآزروز تاهانمونهگردید. اینآوريجمع
سانتیگراد نگهداري شدند.درجه- 20

DNAـــل ـــتفاده از روش فن ـــا اس ـــومی ب - ژن
ــده، ک ــع آوري ش ــون جم ــاي خ ــه ه ــرم از نمون لروف

ـــد  ـــتخراج گردی ـــم .)20(اس ـــی مورفیس ژن AluIپل
ژن کلسیتونین با استفاده Taq1گیرنده ي کلسیتونین و

از پرایمرهــاي طراحــی شــده (ســاخت شــرکت ژن 
Primerط نرم افزار فناوران) توس ) 1(جدول شماره 3

تکثیر شدند.PCRو روش 

ژن کلسیتونینTaq1ژن گیرنده کلسیتونین وAluIتوالی پرایمر هاي مورد استفاده جهت بررسی پلی مورفیسم :1جدول شماره

طول قطعه)5→'3'توالی پرایمر (نام پرایمرنام ژن
-AluIکلسیتونینگیرنده FATTCAGTGGAACCAGCGTTGG228

AluI- RCTCAGTGATCACGATGCTGTG
Taq1-FCAGACTGTGCATGCTACA280کلسیتونین

Taq1-RCCTGCCTGCAACAGGAC

ــــد از: PCRمــــواد واکــــنش  ــــارت بودن 5/2عب
MgCl2میکرولیتـــــر PCR)X10،(1میکرولیتــــر بـــــافر 

)mM50،(5/0 میکرولیتـــر از مخلـــوطdNTP)mM10 ،(
pmol10،(80از هـــر کـــدام از پرایمرهـــا (میکرولیتـــر 4/0

1/0و نهایتـــاًژنومیـــکDNAنـــانوگرم بـــر میکرولیتـــر از 
ــزیمم ــر از آن ــه ddH2O) و U/μL5پلیمــراز (Taqیکرولیت ب

برسد. μL25اندازه اي که حجم واکنش به 
کدام هربا شرایط حرارتی زیر برايPCRواکنش 

.از پلی مورفیسم ها انجام شد
ـــایی ـــه دم ـــی مورفیســـم برنام ـــراي پل ژن Taq1ب

و C95˚دقیقه دناتوره کردن ابتدایی در دمـاي 3کلسیتونین: 
بـه C95˚چرخه شامل دنـاتوره شـدن در دمـاي 35در ادامه 

ثانیـه، 40بـه مـدت C50˚ثانیه ، اتصـال در دمـاي 50مدت 
ــه مــدت C72˚گســترش در دمــاي  ــت 50ب ــه و در نهای ثانی

دقیقه.5به مدت C72˚گسترش در دماي 
ـــم  ـــی مورفیس ـــراي پل ـــایی ب ـــه دم ژن AluIبرنام

دقیقه دناتوره کردن ابتـدایی در دمـاي 3کلسیتونین رسپتور: 
˚C95 چرخه شـامل دنـاتوره شـدن در دمـاي 35و در ادامه
˚C95 ثانیه ، اتصال در دماي 40به مدت˚C59 40به مـدت

ثانیه و در نهایـت 50به مدت C72˚ثانیه، گسترش در دماي 
دقیقه.5به مدت C72˚ترش در دماي گس

تکثیر و مشاهده محصول روي ژل بعد از 
هاي درصد، قطعات توسط آنزیم8آکریل آمید پلی

(فرمنتاز) هضم شدند. Taq1و AluIمحدود کننده ي 
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میکرولیتر از محصول 10ترکیب واکنش عبارت بود از:
PCR 2ها، میکرولیتر از هرکدام از آنزیم1به همراه

به ddH2Oها وبافر مربوط به هر کدام از آنزیممیکرولیتر
میکرولیتر برسد. سپس30اي که حجم نهایی به اندازه

شرکتشدههئدستور اراطبقآنزیمدوهرهايواکنش
ساعت16درجه سانتیگراد و به مدت 37مذکوردر
برآمدهدستبهمحصول هاي.گردیدندگذاريگرمخانه

و AluIهاي ل آمید بررسی و ژنوتیپژل پلی آکریروي
Taq1و آماري کاي دوهايآزمونها بادادهشدند.تعیین

.شدندآنوا تحلیل

:هاافتهی
براساس نتایج به دست آمده از عکس ها و میزان 

T-Scoreتراکم استخوانو(Bone mineral density= BMD)،

نفر 130ا نفر و گروه بیمار ب70به دو گروه شاهد با افراد
).2تقسیم شدند (جدول شماره

Taq1طول قطعه تکثیر شده در پلی مورفیسم 

جفت باز بود که پس از هضم با 280حدود 
در صورت وجود جایگاه شناسایی آنزیم Taq1آنزیم

کردجفت بازي تولید می169و 111دو قطعه ي 
.)1(تصویر شماره 

سالمویا داراي پوکی استخوانبیمارگروهرسی درمقایسه متغیر هاي مورد بر:2جدول شماره

هاگروه
هامتغیر

)n=70(شاهد)n=130(بیمار

-هاي کمريدر مهرهT-Scoreمیانگین  8/2 ± 67/0- 9/0 ± 8/0
-3/1گردن راندرT-Scoreمیانگین  ± 78/034/0- ± 55/0
2g/cm(73/0(ي کمريدر مهره هاBMDمیانگین ± 1/092/0 ± 15/0
2g/cm(76/0(در گردن رانBMDمیانگین ± 1/088/0 ± 11/0

9/59سن (سال) ± 4/83/51 ± 7/5
انحراف معیار می باشد.±داده ها به صورت میانگین

ژن کلسیتونینTaq1نتایج مربوط به هضم آنزیمی جایگاه :1تصویر شماره
tt: تمامی افراد مورد مطالعه چه در گروه بیمار و چه در گروه شاهد داراي ژنوتیپ 8-2منتاز، شرکت فر100: مارکر 1

: کنترل مثبت.10: کنترل منفی، 9بودند،

١٠٩٨٧٦٥٤٣٢١

L 100

300 bp

280bp
{{{{{{

200 bp

169 bp

111 bp

100 bp
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AluIطول قطعه تکثیر شده در پلی مورفیسم 

AluIجفت باز بود که پس از هضم با آنزیم 228حدود 

108ي در صورت وجود جایگاه شناسایی آنزیم دو قطعه
).2جفت بازي تولید می کرد (تصویر شماره 120و 

ژن کلسیتونین رسپتورAluIنتایج مربوط به هضم آنزیمی پلی مورفیسم :2تصویر شماره
TC: افراد با ژنوتیپ 13-8و 5، 4، 3جفت بازي)، 228داراي یک باند (CC: افراد با ژنوتیپ 2شرکت فرمنتاز، 100: مارکر 1

جفت بازي) بودند.108و 120(داراي دو باندTT: افراد با ژنوتیپ 7و 6جفت بازي)، 120و 228،108اي سه باند (دار

و جایگاه AluIمورفیسم پلیفراوانی ژنوتیپی
در هر دو گروه بیمار و شاهد محاسبه Taq1برش 

براي AluIگردید. توزیع ژنوتیپی پلی مورفیسم
در گروه شاهد به ترتیب CCو TT ،TCژنوتیپ هاي 

و در گروه بیمار به ترتیب %9/32و 7/35%، 4/31%
). در گروه P<05/0بود (%38/5و 08/63%، 54/31%

ttفقط ژنوتیپTaq1شاهد و بیمار براي جایگاه برش 

).3جدول شماره(مشاهده شد 

در گروه شاهد و بیمار.Taq1اه برش و جایگAluIهاي مختلف پلی مورفیسم فراوانی ژنوتیپ:3جدول شماره 
هاگروه

هاژنوتیپ
بیمارشاهد

درصد فراوانیتعداددرصد فراوانیتعداد
TT(Alu 1)334/25224/31

TC (Alu 1)724/55276/38
CC (Alu 1)252/192130
tt (Taq1)13010070100

مورفیسم مون کاي دو براي پلیاس آزبر اس
AluI تعادل هاردي واینبرگ برقرار بود و در گروه
) انحراف معنی P=16/0) و شاهد (P=443/0(بیمار

و شاهد نیز در داري وجود نداشت، بین گروه بیمار

فراوانی پلی مرفیسم ها اختلاف معنی داري وجود 
).P<05/0نداشت (

گردن هاي کمري و مهرهT-Scoreمیانگین
و AluIهاي مختلف پلی مورفیسم ران در ژنوتیپ

13121110987654321

L ١٠٠

٣٠٠bp

٢٢٨ bp
٢٠٠ bp

١٢٠ bp
١٠٨ bp
١٠٠ bp
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نیز بررسی گردید، بر این اساس Taq1جایگاه برش 
در مهره هاي T-Scoreارتباط معنی داري بین میانگین 

وجود AluIو گردن با ژنوتیپ پلی مورفیسم کمر
). براي 4، جدول شماره P<05/0نداشت (

نجایی که تمام ژن کلسیتونین از آTaq1مورفیسمپلی
افراد مشاهده شده چه در گروه بیمار و چه در گروه 

را نشان دادند پس چنین آنالیزهاي ttشاهد ژنوتیپ 
.آماري انجام نشد

AluIهاي مختلف پلی مورفیسم هاي کمري و گردن ران در ژنوتیپمهرهT-Scoreمیانگین و انحراف معیار:4جدول شماره

سطح معنی داري T-Scoreمیانگین تعداد AluIهايژنوتیپ بررسیمحل
466/0 - 933/2 ± 47/0 33 TT مهره هاي کمري

- 712/2 ± 8/0 72 TC

- 819/2 ± 45/0 25 CC

959/0 75/0 ± 388/1- 33 TT گردن ران
84/0 ± 335/1 - 72 TC

- 352/1 ± 67/0 25 CC

بحث:
ژن AluIدر این تحقیق ارتباط پلی مورفیسم 

رسپتور با میزان تراکم استخوان در زنان بالاي کلسیتونین
2سال بررسی شد. در این مطالعه همچنین حضور 45

شکل آللی، ژن گیرنده کلسیتونین، به علت جایگاه پلی 
P-Valueیید شد. با توجه به مقدار أتAluIمورفیسمی 

AluIمورفیسم محاسبه شده، از لحاظ آماري براي پلی

انحراف معنی داري وجود در گروه کنترل و شاهد
نداشت و تعادل هاردي واینبرگ برقرار بود. از طرفی 
بین گروه بیمار و شاهد نیز اختلاف معنی داري وجود 
نداشت. با توجه به مقادیر مورد انتظار و طبق نتایج به دست 

TCآمده، دریافتیم که فراوانی ژنوتیپی افراد هتروزیگوت 

است و این ها بالاترنوتیپدر گروه بیمار نسبت به سایر ژ
افراد میزان تراکم استخوان بیشتري نسبت به سایر 

بنابراین ژنوتیپ ؛ ها به خود اختصاص دادندژنوتیپ
هتروزیگوت ژن گیرنده کلسیتونین یک برتري قابل 

هاي هموزیگوت دارد. افراد توجهی نسبت به ژنوتیپ
داراي میزان CCنسبت به هموزیگوتTTهموزیگوت 

ولی با این وجود طبق ،کم استخوان کمتري بودندترا
آنالیزهاي آماري بین میزان تراکم استخوان و پلی 

ژن کلسیتونین رسپتور ارتباط معنی داري AluIمورفیسم 

، طی 1998در سال همکارانو Masiوجود نداشت.
فراوانی در زنان ایتالیایی مشاهده کرد که مطالعات خود 

هموزیگوت بالا TTهتروزیگوت و TCژنوتیپ هاي
هموزیگوت نسبت به ژنوتیپ TTاست و بعلاوه ژنوتیپ

CC به طور قابل توجهی سبب کاهش مقدارBMD کمري
.)18(می شود 

Braga ارتباط بین 2000و همکاران در سال
) لوکوس AluI)rs1801197مورفیسم هاي پلی

هاي در مهره BMDو مقدار (CTR)کلسیتونین رسپتور 
Lumbarکمري ( spine) و نزدیک مفصل ران (Hip را (

ها متوجه شد که مورد ارزیابی قرار دادند، آن
در سن پایین تر، با مقدار CTRژن AluIپلی مورفیسم

BMD) ر ارتباط است، به عبارتی ها) دمهرهستون فقرات
مورفیسم ارتباط بیشتري با توده ي استخوانی، این پلی

).21(ت دادن استخوان بعلت پیري داردنسبت به از دس
ژن Taq1در این تحقیق ارتباط جایگاه برش 

سال 45کلسیتونین با میزان تراکم استخوان در زنان بالاي 
نیز بررسی شد، طبق مطالعاتی که توسط سایر محققین انجام 

با بیماري هاي شده این جایگاه برش پلی مورفیک بوده و
، اما تاکنون ارتباط این )11(دمختلفی در ارتباط می باش
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جایگاه برش با پوکی استخوان بررسی نشده است. در 
طی این تحقیق مشخص شد که این جایگاه برش در 

افراد بررسی شده پلی مورفیک نیست.

:گیرينتیجه
و Taq1ارتباط معنی داري بین جایگاه برش 

با میزان تراکم استخوان در شهرستان AluIمورفیسم پلی
رکرد وجود نداشت و احتمال دارد عوامل ژنتیکی شه

دیگري بر روي تراکم استخوان تاثیر گذار باشند، 
هاي ژن گردد که سایر پلی مورفیسمپیشنهاد می

ي کلسیتونین نیز مورد بررسی قرار گیرد تا بتوان گیرنده
به هاپلوتایپ کامل این ژن دست یافت، همچنین پیشنهاد 

هاي هاي سایر ژنمورفیسمیشود ارتباط سایر پلمی
درگیر در استخوان سازي و میزان تراکم استخوان نیز 

مورد بررسی قرار بگیرد.

:تشکر و قدر دانی
بدین وسیله از معاونت پژوهشی دانشگاه 

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

کمال تشکر را دانشگاه علوم پزشکی شهرکرد 
خش اعظم بودجه تحقیق از طرح شماره بداریم.
دانشگاه علوم 3/11/91مورخ 91- 01- 89- 1410
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Background and aims: Osteoporosis is the most common disorder in metabolism of bone
minerals. Restriction site Taq1 in Calcitonine gene and AluI polymorphism in Calcitonin
receptor gene as genetic factors can be associated with bone mineral density. The aim of this
study was to determine the association of restriction site Taq1 and AluI polymorphism with bone
mineral density.
Methods: In this descriptive analytical study, 200 women over 45 years who referred to Bone
Mineral Density Assay Centers in Shahrekord in years 1391-92 were included.  Bone mineral
density at femur neck and lumbar spine was measured by DEXA method. Based on T score, an
indicator of bone mineral density these women divided to patient or osteoporotic group (130
persons) and healthy or control group (70 persons). Then different genotypes of Taq1 (TT/Tt/tt)
and AluI (TT/TC/CC) were determined by PCR-RFLP method and data was analyzed by
statistical tests, including Chi square and ANOVA. P values less than 0.05 was considered
statistically significant.
Results: In control group the percent of genotype distribution for TT, TC and CC genotypes was
31.4%, 35.7% and 22.9%, respectively. In patient group the genotype distribution percentage for
above genotypes was 31.54%, 63.08% and 5.38%, respectively. The P value of this
polymorphism with bone mineral density was more than 0.05. Both in control and patient groups
for Taq1 restriction site the tt genotype was seen.
Conclusion: There was no association between each of AluI polymorphism and Taq1 restriction
site and bone mineral density and it is possible that other genetic factors would be effective.

Keywords: Polymorphism, Osteoporosis, Bone mineral density, Calcitonin, PCR-RFLP.
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