
Остеопороз – распространенное заболевание, 

поражающее одну из трех женщин и одного из 10 

мужчин в возрасте после 50 лет, которое характе-

ризуется комбинацией сниженной костной массы 

скелета и изменениями микроархитектоники кости. 

Близнецовые и семейные исследования показа-

ли, что индивидуальная вариабельность костной 

массы на 50-80% детерминируется генетическими 

факторами [1-3]. Вместе с тем, по-видимому, этот 

эффект обусловлен комбинированным влиянием 

нескольких генов, каждый из которых вносит лишь 

незначительный вклад в вариабельность костной 

массы [4]. Для выявления генов, участвующих в 

детерминации костной массы, используют два раз-

ных подхода: анализ сцепления в семьях и изучение 

генов-кандидатов в группах больных и контроля. 

Анализ сцепления наиболее трудоемкий по сравне-

нию с анализом больной-контроль. 

Трансформирующий фактор роста бета-1 (ТФР-

β1) является наиболее частой из 3-х изоформ ТФР-β 

в сыворотке и костной ткани. ТФР-β1 продуцирует-

ся остеобластами как неактивный пропептид, кото-

рый встраивается во вновь образующийся костный 

матрикс. В процессе костной резорбции пропептид 

активируется кислым содержимым зоны резорбции, 

расположенной под остеокластом. ТФР-β1тормозит 

активность остеокластов и стимулирует пролифе-

рацию и дифференциацию преостеобластов. Таким 

образом, эффект ТФР-β1 в костном ремоделирова-
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Ре зю ме
Трансформирующий фактор роста бета-1 (ТФР-β1) представлен в костной ткани в 

большей степени по сравнению с другими ростовыми факторами. Он продуцирует-

ся остеобластами и обладает способностью тормозить пролиферацию остеокластов, 

активировать и стимулировать пролиферацию и дифференциацию преостеоблас-

тов. Описано несколько полиморфизмов этого гена, располагающихся в разных 

областях его последовательности. 

Цель. Изучить связи полиморфизма С-509Т, расположенного в промоторной облас-

ти гена ТФР-β1, с минеральной плотностью костной ткани. 

Материал и методы. Полиморфизм С-509Т был изучен с помощью ПЦР-ПДРФ 

анализа среди 159 пациенток с остеопорозом (ОП) и 152 здоровых индивидумов. 

Минеральная плотность костной ткани (МПКТ) определялась в грудном отделе 

позвоночника и стандартных областях проксимального отдела бедра с помощью 

рентгеновского костного денситометра. 

Результаты. Распределения С-509Т частот аллелей и генотипов были сходными 

и статистически не отличались между группой с ОП и нормальным контролем. 

Средний показатель МПКТ шейки бедра женщин с ОП был статистически досто-

верно выше у носителей гомозиготного генотипа СС и гетерозиготного СТ генотипа 

по сравнению с носителями мутантного гомозиготного ТТ генотипа: 0,617 ± 0,091 

г/см2, 0,626 ± 0,064 г/см2 и 0,555 ± 0,074 г/см2 соответственно (p < 0,005, ANOVA). 

Сходные различия в средних показателях МПКТ между этими генотипами были 

найдены в разных областях бедра и всего бедра в целом. Анализ МПКТ у носителей 

СС + СТ генотипов показал наличие более высоких средних показателей МПКТ 

всех областей бедра по сравнению с носителями ТТ генотипа среди женщин с ОП. 

Не установлено связи носительства гомозиготного мутантного генотипа с риском 

развития переломов. 

К л ю  ч е  в ы е  с л о  в а : остеопороз, минеральная плотность костной ткани, SNP поли-

морфизм TGF-β1 гена
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нии заключается в его положительном влиянии на 

процесс костеобразования [5,6]. Важная роль ТФР-

β1 в костном обмене делает его удобным кандидат-

ным геном, который детерминирует костную массу 

и может предрасполагать к риску возникновения 

переломов. Помимо участия в механизмах ремоде-

лирования костной ткани, ТФР-β1-ген вовлекается 

в патогенез других заболеваний, ассоциированных с 

генетической компонентой, таких как рак [7,8], ауто-

иммунные заболевания [9], атеросклероз [10,11].

В ТФР-β1-гене обнаружен ряд полиморфизмов, 

расположенных в разных его областях. 

В промоторной в области обнаружены несколь-

ко полиморфизмов, связанных с заменой одного 

нуклеотида на другой (SNP): (G-1639A), (C-1348T), 

(G-800A), (C-509T), два в 1 экзоне: (T29Т) и (G74C), 

приводящие к замене лейцина на пролин и арги-

нина на пролин соответственно, один – (T241С) 

во 2 экзоне, один – (713-8delC) в 4 интроне, один 

– (C788T) в 5 экзоне и один – (T861-20C) в 5 инт-

роне. Показано, что C-1348T полиморфизм ассо-

циирован с сывороточными уровнями ТФР-β1 [12]. 

СС генотип T29С полиморфизма ассоциирован с 

повышенной костной массой и сниженным рис-

ком развития переломов позвоночника [13,14]. Как 

было показано in vitro, G74C полиморфизм ассоци-

ируется c продукцией ТФР-β1 [15], предрасполо-

женностью к инфаркту миокарда и показателями 

систолического и диастолического давления крови 

[16]. Полиморфизм T861-20C, локализованный в 

5 интроне, ассоциируется со сниженной костной 

массой бедра [17]. В недавнем отечественном иссле-

довании получены данные об участии C-509T поли-

морфизма ТФР-β1-гена в предрасположенности к 

язвенной болезни желудка [18 ].

Целью настоящего исследования было изучение 

связи C-509T полиморфизма гена ТФР-β1 с мине-

ральной плотностью костной ткани при остеопоро-

зе и в контрольной группе российских женщин.

Материал и методы
В исследование включены 311 не родственных 

женщин в возрасте от 18 до 85 лет, проживающих в 

Московском регионе. У 159 находящихся в постме-

нопаузе пациенток (ср.возраст 66,1± 8,6 года) был 

диагностирован первичный остеопороз, переломы 

в анамнезе имели 95 из них. Контрольную груп-

пу составили 93 женщины постменопаузального 

возраста без остеопороза (ср. возраст 65,0 ± 7,6 

года) и 59 молодых женщин – студенток в возрасте 

17-18 лет. Женщины постменопаузального возраста 

из группы сравнения не принимали медицинских 

препаратов, влияющих на костную массу, в отличие 

от пациенток с остеопорозом. У всех исследуемых 

было получено информированное согласие после 

объяснения цели обследования, и они прошли 

обследование в Центре профилактики остеопороза 

Института ревматологии РАМН. У всех лиц были 

измерены антропометрические показатели, прове-

дено клинико-инструментальное обследование и 

взяты образцы крови для выделения ДНК и прове-

дения стандартных лабораторных тестов (кальций, 

фосфор и щелочная фосфатаза сыворотки).

Денситометрическое измерение минеральной 

плотности костной ткани (МПКТ г/см2) в основной 

и контрольной группах женщин было проведено в 

поясничном отделе позвоночника (L1-L4) и стан-

дартных участках бедра: шейке бедра, трохантере, 

межвертельной области, треугольнике Варда, опре-

делена общая минеральная плотность бедра, исполь-

зуя метод DEXA (Hologic QDR4500). Коэффициент 

вариабельности повторных измерений у одного и 

того же человека колебался от 1% до 2%.

Диагноз остеопороза (ОП) ставился на осно-

вании критериев ВОЗ (Т-критерий МПКТ ≤ – 2,5 

SD)1.

Генотипирование. Геномная ДНК была выделена 

из венозной крови стандартным солевым методом с 

использованием протеиназы К [19]. Полимеразная 

цепная реакция (ПЦР) была проведена в объеме 20 

мкл в реакционной смеси, содержащей 1 ед. термоста-

бильной Taq ДНК полимеразы, 100 ng ДНК, 0,25 μM 

каждого праймера, 250 μM dNTPs, 2,5 mM MgCl2 и 

ПЦР буфер следующего состава: 67 mM трис-гидро-

хлорида, pH 8,8, 16,6 mM сульфата аммония и 0,01% 

Tween-20. В качестве прямого праймера использова-

ли 5’-GGCAGTTGGCGAGAACAGT-3’, в качестве 

обратного – 5’-ACCCAGAACGGAAGGAGAGT-3’ 

согласно Р. Prasad с соавт. [20]. Рестрикционный 

анализ амплификатов (600 пар нуклеотидов – п.н.) 

проводили с использованием эндонуклеазы Bse21I 

(Сибэнзим, Новосибирск), согласно рекомендаци-

ям производителя. Продукты рестрикции анализи-

ровали в 2% агарозном геле с последующим окра-

шиванием этидиум бромидом и визуализацией в 

UV-свете. Генотипы обозначали как СС- гомозигот-

ный вариант с наличием сайта рестрикции для Bse21I 

и размерами (489 п.н. и 111 п.н.). Гомозиготный 

мутантный генотип обозначали как ТТ – отсутствие 

сайта рестрикции (600 п.н.) и СТ – как гетерозигот-

ный генотип (600 п.н., 489 п.н. и 111 п.н.).

Статистический анализ данных был проведен 

с помощью пакета программ Statistica (версия 6.0; 

StatSoft), Оценка различий в распределении частот 

генотипов изучаемого полиморфизма ТФР-β1 гена 

между группой женщин с ОП и группой здоровых 

индивидуумов, проводили с использованием χ²- 

теста. Ассоциативность между Bse21I генотипами и 

МПКТ изучаемых областей скелета была протести-

рована с помощью метода ANOVA или t-критерия 

Стьюдента для непарных данных. Значение p < 0,05 

считалось статистически значимым. 

1 -Согласно критериям ВОЗ, остеопороз опреде-

ляется как снижение минеральной плотности кост-

ной ткани на 2,5 стандартного отклонения и более 

от средних значений этого показателя у взрослых 

лиц молодого возраста
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Результаты
Распределение частот аллелей и генотипов 

С-509Т полиморфизма гена ТФР-β1 в группе здо-

ровых женщин постменопаузального возраста и 

в группе молодых здоровых женщин не выявили 

статистически достоверных различий в их распре-

делении (χ² = 1,91, р = 0,38) . Отсутствие различий в 

распределении частот С-509Т аллелей и генотипов 

между двумя группами контроля позволило объеди-

нить их в общую контрольную группу численнос-

тью в 152 чел. 

Распределение частот С-509Т аллелей и гено-

типов среди больных ОП и в контрольной группе 

представлено в табл. 1. Частоты аллелей и гено-

типов статистически достоверно не отличались в 

изучаемых группах. Не выявлено также различий 

в распределении частот аллелей и генотипов изу-

чаемого полиморфизма между группой женщин с 

переломами и группой женщин без переломов в 

анамнезе.

Индивидуумы с СС и СТ генотипами имели 

более высокие показатели МПКТ во всех измерен-

ных областях среди пациенток с ОП по сравнению с 

носителями мутантного ТТ генотипа. В табл. 2 пред-

ставлены средние показатели МПКТ в позвоночни-

ке и проксимальном отделе бедра в группах больных 

ОП и контроля, представленной здоровыми жен-

щинами в постменопаузе. В группе женщин с ОП 

гомозиготные носители генотипа СС и носители 

гетерозиготного СТ генотипа имели статистически 

достоверно более высокие показатели МПКТ шейки 

бедра (ш.б.) по сравнению с носителями мутантного 

гомозиготного генотипа ТТ (0,617 ± 0,091 г/cм2 и 

0,626 ± 0,064 г/cм2, против 0,555 ± 0,083 г/cм2, р < 

0,05 соответственно). Сходные статистически зна-

чимые различия наблюдались для МПКТ трохан-

тера (трох.), где носители СТ генотипа имели более 

высокие показатели МПКТ по сравнению с мутант-

ным ТТ генотипом (0,554 ± 0,077 г/cм2 против 0,507 

± 0,083 г/cм2, р < 0,05). Средние показатели общей 

МПКТ бедра у носителей СС и СТ генотипов были 

также статистически достоверно выше по сравне-

нию с мутантным ТТ генотипом (0,747 ±0,106 г/cм2, 

и 0,749 ± 0,102 г/cм2 против 0,683 ± 0,116 г/cм2, р 

< 0,05, соответственно). Сходная картина наблюда-

лась при анализе МПКТ треугольника Варда (0,420 

± 0,102 г/cм2 и 0,430 ± 0,075 г/cм2 против 0,361 

± 0,077 г/cм2, р < 0,05, соответственно) (табл.2.) 

Различия в МПКТ разных участков бедра в группе 

женщин с ОП сохраняли статистически достовер-

ные отличия при комбинации СС + СТ генотипов 

по сравнению с ТТ генотипом (табл. 3). В группе 

носителей генотипов СС и СТ сохранялись ста-

тистически достоверные различия в более высоких 

средних показателях МПКТ всех отделов бедра по 

сравнению с носителями генотипа ТТ. 

Следует отметить, что показатель OR (отноше-

ние шансов) наличия остеопоротических перело-

мов у носителей обоих СС и СТ генотипов состав-

лял 0,72, однако он был статистически не значим (p 

= 0,567).

Носители генотипа СС имели статистически 

достоверно более высокий средний показатель 

уровня сывороточной щелочной фосфатазы по 

сравнению с носителями генотипа СТ (189,1 ± 

59,9 ед./л против 165,5 ± 48,3 ед./л, p < 0,05 соот-

Таблица 1 

РАСПРЕДЕЛЕНИЕ АЛЛЕЛЕЙ И ГЕНОТИПОВ ГЕНА 

ТРАНСФОРМИРУЮЩЕГО ФАКТОРА РОСТА (ТФР-β1) 
ГРУППЕ  БОЛЬНЫХ ОСТЕОПОРОЗОМ (Б) В ГРУППЕ 

КОНТРОЛЯ (К)

Аллели и 
генотипы

Частота аллелей и генотипов

Б К

n (%) n (%) χ² OR

Частота аллелей

С 0,676 0,662 н.д. 1,27

Т 0,324 0,338

Частота генотипов

СС 73 (45,9) 60 (39,5) н.д 1,30

СТ 69 (43,4) 69 (45,4) н.д 0,92

ТТ 17 (10,7) 23 (15,1) н.д. 0,67

Таблица 2 

СРЕДНИЕ ПОКАЗАТЕЛИ МПКТ В РАЗНЫХ ОБЛАСТЯХ СКЕЛЕТА У ЗДОРОВЫХ ПОСТМЕНОПАУЗАЛЬНЫХ ЖЕНЩИН 

И БОЛЬНЫХ ОП В ЗАВИСИМОСТИ ОТ С-509Т ГЕНОТИПА ТФР-β1 ГЕНА 

Гено-
типы

Группа МПКТ поз.
г/cм2

МПКТ ш.б.
г/cм2

МПКТ трох.
г/cм2

МПКТ м.в.
г/cм2

МПКТ общ.
г/cм2

МПКТ Варда
г/cм2

СС
Контроль N = 42 1,023 ±0,064 0,847 ±0,070 0,736 ±0,070 1,178 ±0,104 1,006 ±0,135 0,673 ±0,087

Больные N = 73 0,723 ±0,088 0,617* ±0,091 0,549 ±0,084 1,199 ±0,115 0,747* ±0,106 0,420* ±0,102

СТ
Контроль N = 40 1,022 ±0,088 0,837 ±0,057 0,755±0,065 1,196 ±0,115 1,020 ±0,077 0,671 ±0,097

Больные N = 69 0,723 ±0,076 0,626* ±0,064 0,554*±0,077 0,883 ±0,141 0,749* ±0,102 0,430* ±0,075

ТТ
Контроль N = 12 1,037 ±0,147 0,821 ±0,076 0,754 ±0,128 1,182 ±0,175 1,007 ±0,075 0,649 ±0,061

Больные N = 17 0,696 ±0,087 0,555*±0,074 0,507* ±0,083 0,816±0,153 0.683* ±0,116 0,361* ±0,077

Значения МПКТ представлены как среднее ± SD г/cm2, *p < 0,05 

МПКТ поз. – минеральная плотность костной ткани позвоночника

МПКТ ш.б. – шейки бедра

МПКТ трох. – трохантера

МПКТ м.в. – межвертельное пространство

МПКТ общая – всё бедро

МПКТ Варда – треугольник Варда
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ветственно). Не выявлено достоверных различий 

в средних значениях уровней кальция и фосфора 

сыворотки крови между разными ТФР-β1 С-509Т 

генотипами. 

Обсуждение
Целью настоящего исследования было изучение 

связи генетических вариантов С-509Т полиморфиз-

ма ТФР-β1 гена с МПКТ при ОП среди постмено-

паузальных женщин, проживающих в Московском 

регионе России. Мы нашли, что распределение 

частот аллелей и генотипов С-509Т полиморфиз-

ма ТФР-β1 гена в исследуемых группах здорового 

контроля и больных ОП было сходным и не отли-

чалось от соответствующих распределений, най-

денных другими исследователями [16,21,22]. При 

анализе связи изученных генотипов с фенотипами 

МПКТ было обнаружено, что носители аллеля С 

в группе больных ОП имеют более высокие пока-

затели МПКТ в ряде областей бедра, в отличие 

от МПКТ позвоночника. Показаны статистичес-

ки достоверные различия в МПКТ шейки бедра, 

трохантера, общей МПКТ всего бедра и МПКТ 

треугольника Варда у носителей указанного аллеля 

по сравнению с мутантным Т аллелем. Эти дан-

ные не изменялись после стандартизации МПКТ 

показателей по возрасту (Z-счету). Наши исследо-

вания не выявили различий в средних показателях 

МПКТ позвоночника и разных отделов бедра в 

зависимости от С-509Т генотипов среди здоровых 

индивидуумов. На генетическую природу связи С 

аллеля с более высокой МПКТ бедра указывают 

данные, полученные при анализе дозозависимо-

го эффекта этого аллеля. В группе женщин с ОП 

сохранились статистически достоверные различия 

в средних показателях МПКТ шейки бедра, трохан-

тера, межвертельного пространства, общей МПКТ 

бедра и МПКТ треугольника Варда у носителей 

двух или одной дозы аллеля С по сравнению с гомо-

зиготным мутантным ТТ генотипом. При анализе 

связи изучаемого полиморфизма со стандартными 

биохимическими показателями была обнаружена 

ассоциация генотипа СС с более высоким уровнем 

щелочной фосфатазы сыворотки по сравнению с 

генотипом СТ (p < 0,05). Это согласуется с высо-

ким средним показателем МПКТ проксимального 

отдела бедра у больных ОП, поскольку этот маркер 

отражает степень формирования костной массы. 

В литературе существует достаточно много дан-

ных о связи полиморфизмов ТФР-β1 гена с вариа-

бельностью костной массы при ОП. Однако имеет-

ся не так много информации относительно ассоци-

ации C-509T полиморфизма промоторной области 

ТФР-β1 гена при ОП. При изучении С-509Т поли-

морфизма среди японских постменопаузальных 

женщин авторы нашли ассоциацию ТТ генотипа с 

низкой МПКТ и ОП [23]. В корейской популяции 

женщин в менопаузе такой ассоциации ни с МПКТ, 

ни с ОП не было обнаружено [24]. С другой стороны, 

при изучении 8 полиморфизмов ТФР-β1 гена среди 

датских женщин [25] авторы показали, что генотип 

ТТ (T816-20C) полиморфизма ассоциировался с 

повышенными показателями МПКТ позвоночника 

и бедра и отсутствием переломов. Наши данные не 

согласуются с результатами большого популяцион-

ного исследования, проведенного группой исследо-

вателей [26]. В когорте из 2975 британских женщин 

при изучении 5 SNP полиморфизмов гена ТФР-β1, 

включая С-509Т, авторы не обнаружили достовер-

ных ассоциаций индивидуальных SNP c костной 

массой, ее потерей в течение 6-лет наблюдения, 

маркерами костного ремоделирования и перелома-

ми. Авторы считают, что изученные полиморфизмы 

ТФР-β1 не влияют на МПКТ женщин в британской 

популяции. 

Значение полиморфизма С-509Т показано при 

ряде других заболеваний. В исследовании [27] в 

китайской популяции Тайваня обнаружена сни-

женная частота СС генотипа С-509Т полиморфиз-

ма у больных с ревматической лихорадкой. Авторы 

предполагают, что этот генотип играет протектив-

ную роль в предрасположенности к ревматичес-

кой лихорадке. В исследовании [28] обнаружена 

ассоциация С-509Т полиморфизма гена ТФР-β1 с 

инфарктом миокарда у мужчин. В недавнем иссле-

довании отечественных авторов [18] найдено, что 

С-509Т полиморфизм ТФР-β1 гена связан с пред-

расположенностью к язвенной болезни желудка. 

Наши данные указывают на связь С-509Т поли-

морфизма ТФР-β1 гена с МПКТ. В российской 

популяции двойная доза мутантного аллеля Т детер-

минирует сниженную МПКТ бедра, не связанную с 

риском развития переломов. Нам не удалось под-

твердить статистически достоверную протективную 

роль аллеля С в отношении риска переломов, хотя 

полученное значение OR = 0,73 может указывать на 

такую вероятность при увеличении выборки жен-

щин с ОП. Мы предполагаем, что С-509Т генотипы 

ТФР-β1 гена могут по разному, в зависимости от 

аллеля, модулировать экспрессию ТФР-β1 гена и 

таким образом определять фенотип вариабельности 

костной ткани. Полученные данные показывают, 

Таблица 3 

СРЕДНИЕ ПОКАЗАТЕЛИ МПКТ РАЗНЫХ ОБЛАСТЕЙ СКЕЛЕТА У НОСИТЕЛЕЙ СС + СТ ГЕНОТИПОВ И ТТ 
ГЕНОТИПОВ ТФР-β1 ГЕНА У ЖЕНЩИН С ОП 

Генотипы МПКТ поз.

г/cм2

МПКТ ш.б.

г/cм2

МПКТ трох.г/

cм2

МПКТ м.в.

г/cм2

МПКТ общ.

г/cм2

МПКТ Варда

г/cм2

СС+СТ N=142 0,723 ±0,082 0,621* ±0,077 0,551* ±0,080 1,197* ±0,128 0,748* ±0,104 0,425* ±0,088

ТТ N = 17 0,696 ±0,087 0,555* ±0,074 0,507* ±0,083 0,816* ±0,153 0,683* ±0,116 0,361* ±0,077

Значения МПКТ представлены как среднее ± SD г/cm2, *p < 0,05

НАУЧНО:ПРАКТИЧЕСКАЯ РЕВМАТОЛОГИЯ № 1, 2009НАУЧНО:ПРАКТИЧЕСКАЯ РЕВМАТОЛОГИЯ № 1, 2009

21



что низкая МПКТ не всегда может приводить к 

повышенному риску развития переломов. Среди 

других фенотипов костной ткани, способствующих 

возникновению переломов, могут находиться фак-

торы, связанные с нарушением микроархитектони-

ки трабекулярной кости, ее геометрии и прочности. 

Поэтому изучение других полиморфизмов ТФР-β1 

гена и их гаплотипов, которые могут оказывать 

влияние на продукцию mРНК ТФР-β1 гена и ее 

стабильность, может помочь уточнить механизмы 

и патофизиологию ассоциаций риска переломов с 

костной массой в российской популяции.
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Abstract

M.Y. Krylov, K.A. Maslova, T.A. Korotkova, N.V. Toroptsova, O.A. Nikitinskaya, 
N.V. Demin, V.A. Myakotkin, L.I. Benevolenskaya
Transforming growth factor β1 gene polymorphisms in postmenopausal osteoporosis

Objective. Transforming growth factor β1 (TGF β1) prevails among growth factors in 

bone. It is produced by osteoblasts and is able to hamper osteoclast proliferation, activate 

and stimulate osteoblasts precursors proliferation and differentiation. At present several 

polymorphisms located in different regions of its sequence have been described for this 

gene. Several studies have shown an association between some polymorphisms of this gene 

and bone mass. The objective of the present study was to examine relationship between 

C-509T polymorphism located in gene TGF β1 promoter region with bone mineral density 

(BMD). There are only a few studies of relationship of this polymorphism with bone mass 

in European population. Such data for Russian population are not available.

Material and methods. C-509T polymorphism was studied with PCR analysis in 159 pts 

with osteoporosis and in 152 healthy individuals. BMD was assessed in thoracic spine and 

standard regions of proximal femur with an X-ray bone densitometer. 

Results. C-509T allele frequencies and genotypes distribution were similar in osteoporosis 

and control. Mean femur neck BMD in women with osteoporosis was significantly higher in 

carriers of homozygote CC and heterozygote CT genotypes in comparison with homozygote 

TT genotype: 0,617±0,091 g/sm2, 0,626±0,064 g/sm2 and 0,555±0,074 g/sm2 respectively 

(p<0,005, ANOVA). Similar differences of BMD values between these genotypes were 

found in different femur regions and the whole femur. BMD analysis in CC+CT genotype 

carriers revealed presence of higher mean BMD values in all femur regions in comparison 

with TT genotype carriers among women with osteoporosis. Homozygote mutant genotype 

was not associated with fracture risk.

K e y  wo r d s :  osteoporosis, bone mineral density, SNP TGF β1 gene polymorphism
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