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 مقاله پژوهشي 

ن یدر ب یش فعالیو استعداد ابتلا به اختلال نقص توجه/ ب DAT1ژن  rs27072 یچندشکل یهمراه یبررس
  يشاهد-ک مطالعه موردی: رانیشمال غرب ا منطقهکودکان 

  
  ۴دغلامرضا نورآذريس، * ٣زادهنالينرگس ز، ٢ديزاده فانيلا مهديل، ١يعادل عبد

 
  07/06/1398تاریخ پذیرش  03/03/1398تاریخ دریافت 

 
 دهيچک

. کنديمر ياز کودکان را در سراسر جهان درگ رصدد۷-۳است که  يع دوران کودکيشا ياز اختلالات روان يکي فعالييشب/ توجهاختلال نقص : هدف و نهيزمشيپ
 کينرژير دوپاميمس يهاژن، فعالييشب/ توجهل در بروز اختلال نقص يدخ يهاژن ازجمله. باشنديمم ين اختلال سهيدر بروز ا يطيو مح يکيهر دو عامل ژنت

، کيژنرير دوپاميمس يهاژناز  يکيمغز دارد.  يو عملکرد حرکت وخوخلق، ل شناختيدر تعد ياست که نقش مهم يعصب دهندهانتقالن يترمهمن يهستند. دوپام
 UTR’3 يهناحدر  rs27072 يبه چندشکل توانيماست که از آن جمله  يمختلف هاييچندشکل يدارا DAT1است.  SLC6A3ا ي DAT1ن يدوپام دهندهانتقالژن 

ان کودکان يدر م فعالييشب/ توجهو استعداد ابتلا به اختلال نقص  DAT1ژن  UTR-rs27072’3 يچندشکل يهمراه يبررس، ژن اشاره کرد. هدف مطالعه حاضر
  باشد.يران ميشمال غرب ا منطقه

ساله صورت  ۱۲تا  ۶ يکودک شاهد در دامنه سن ۱۴۰و  فعالييشب/ توجهکودک مبتلا به اختلال نقص  ۱۹۶ يبر رو يشاهد-ن مطالعه مورديا: کار روشواد و م
با استفاده از روش  UTR-rs27072’3 يشاهد نسبت به چندشکل پ کودکان مبتلا ويو سپس ژنوت شدکودکان انجام  يخون يهااز نمونه DNAرفت. استخراج يپذ

PCR-RFLP افزارنرمز با استفاده از ين هاداده يآمار ليتحلد. يگرد يبررس SPSS .انجام شد  
 ۱۴/۳۸( ۷۴درصد) و  ۱۲/۴( ۸، درصد) ۷۳/۵۷(۱۱۲ بيبه ترتمار يدر گروه ب DAT1ژن  rs27072 يچندشکل GTو  GG ،TT هاييپژنوت يفراوان: هاافتهي

مار يشاهد و ب يهاگروهن يب يدارمعنيتفاوت ، جينتا بر طبقدرصد) بود و  ۱۴/۴۲( ۵۹درصد) و  ۵( ۷، درصد) ۸۶/۵۲( ۷۴ بيبه ترتدرصد) و در گروه شاهد 
  ).p<۰۵/۰مشاهده نشد (

ران يدر کودکان شمال غرب ا يش فعاليو اختلال نقص توجه/ ب DAT1ژن  rs27072 يچندشکلن ين است که بيانگر ايج مطالعه حاضر بينتا: يريگجهيبحث و نت
  وجود ندارد. دارييمعن يهمراه

 رانيا، يکيژنت يهمراه، DAT1ژن ، rs27072، يش فعاليب /توجهاختلال نقص  : هادواژهيکل

  
 ١٣٩٨ مهر، ۵۸۲-۵۸۹ ص، هفتم شماره، مايسدوره ، هياروم يپزشکمجله 

  
  ۰۴۱ ۳۳۳۹ ۲۷۴۴: تلفن، يگروه علوم جانور، يعيدانشکده علوم طب، زيدانشگاه تبر، بهمن ۲۹بلوار ، زيتبر: آدرس مکاتبه

Email: nzeinalzadeh@gmail.com 

  
 مقدمه

با توارث   يروان يک ناهنجار  ي  ١يش فعال ياختلال نقص توجه/ ب 
ــت و   يريپذ  ان کودکان را  ي در م يروان يناهنجار   نيترجيرابالا اسـ

درصــد  ۳-۷، يش فعالي. اختلال نقص توجه/ ب)۱( شــوديمشــامل 

                                                             
  رانيز، ايتبر ز،ي، دانشگاه تبريعيدانشکده علوم طب، يک، گروه علوم جانوريارشد ژنت يکارشناس ١
  ران يز، ايز، تبري، دانشگاه تبريو روانشناس يتي، دانشکده علوم تربي، گروه روانشناسيعلوم اعصاب، بخش علوم اعصاب شناخت ارياستاد ٢
  سنده مسئول)يران (نويز، ايز، تبريه تبر، دانشگايعي، دانشکده علوم طبي، گروه علوم جانوريک مولکوليژنت ارياستاد ٣
 رانيز، ايز، تبريتبر ي، دانشکده علوم پزشکيو علوم رفتار يقات روانپزشکي، مرکز تحقيروانپزشک ارياستاد ۴

1 Attention deficit hyperactivity disorder (ADHD) 
2 Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition, Text Revision (DSM-V-TR) 

 زان بروز آنيو م دهديمقرار  تأثيرا تحت يکودکان را در سرتاسر دن  
ــران  ــتر از دختران يبرابر ب ۴در پسـ ــديمشـ ــاس. )۲( باشـ  بر اسـ

 يو آمار يص يتشخ  ين راهنمايشده پنجم  يمتن بازنگر هايملاک
از  يبا برخ  يش فعال ياختلال نقص توجه/ ب ، ٢يروان هاي يناهنجار  



 ۱۳۹۸ مهر، ۷، شماره ۳۰دوره   هياروم يمجله پزشک
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عدم توجه و ، فعالييشبد از يســطح نامناســب و شــد ازجمله علائم
مده ع طوربهماران ممکن است ي. بشوديمص داده يتشخ يتکانشگر

ــان   يبيا ترکي يش فعاليب علائم، عدم تمرکز ــانه را نش از هر دو نش
ــت  يرانيت ايکه در جمع يامطالعه. در )۳(دهند   ــده اسـ انجام شـ

ــ  ۲۰تا   ۵ن يب يش فعال ياختلال نقص توجه/ ب  يبيوع نوع ترکيشـ
وع عدم تمرکز در پسران ير است. شيمختلف متغ يدرصد در شهرها

ــد ۲۵/۲ يش فعال ياختلال نقص توجه/ ب  يدارا در دختران ، درصـ
درصد و در   ۴در پسران   يش فعاليزان بروز حالت بيدرصد و م  ۴/۲

ــد  ۳دختران  ــديمدرصـ ش ياختلال نقص توجه/ ب علائم. )۴( باشـ
ــن نوجوان يداريزان پايمزمن بوده و م يفعال ــد  ۲۰ يآن تا س درص
ست    يتخم شده ا  ۵/۲ سالان بزرگآن در  يداريپا کهحاليدرن زده 

ک ي يش فعالي. اختلال نقص توجه/ ب)۵( باشـــديمدرصـــد  ۹/۴تا 
ــ يچندعامل يماريب ــازعوامل  يبر تمام علاوه روازاينت اس  خطرس

له  يطيمح لد    ازجم گام تو قرار ، مان يعوارض زا، کمبود وزن در هن
ــموم تا   ک نقش ي ژنت، )۶( ييغذا  هاي يافزودنگرفتن در معرض سـ

عه   ن اختلال دارد و يدر بروز ا ياتي ح طال ها م  م زان توارث يدوقلو
 يهاژن ازجمله. )۷( ن زده استيتخم درصد۸۰آن را حدود  يريپذ

ــ دي کاند    يش فعال يدر ارتباط با اختلال نقص توجه/ ب    يموردبررسـ
ــه  توان يم  و  DBH, SNAP25, GRIN2B, DRD4 يهــاژنب

DAT1  يمهم مغز دهندهانتقالک ين ي. دوپام)۱۲-۸(اشـــاره کرد 
م رفتار دارد يسـتم پاداش مغز  و تنظ يدر س ـ ياسـت که نقش مهم 

تم س يمختلف از س  يهايربرداريتصو ، کي. مطالعات فارماکوژنت)۱۳(
نشان داده است که عدم تعادل    يوانيح يهامدلو مطالعات  يعصب 

. به )۱۴(ن اختلال نقش دارد يک در بروز اينرژيســتم دوپاميدر ســ
ــي ن دليهم  يها ژن يبر رو يک مولکولي از مطالعات ژنت   ياري ل بسـ

ــ ــتم دوپام يسـ ــدهي نرژيسـ ند که در ا  ک متمرکز شـ ان ژن ي ن ميا
شکل SLC6A3ا ي(  DAT1ن يدوپام دهندهانتقال آن  يهاي) و چند

ــت  گرفتهژه قرار يو موردتوجه نقش  DAT1ن ي. پروتئ)۱۶, ۱۵(اس
پام  يدر تنظ يمهم ــطح دو جذب       ين دارد. ايم سـ باز  قل در  نا ن 

لظت غ ياصل کنندهميتنظبوده و  مؤثرناپس ياز س آزادشده ن يدوپام
 . ژن کدباشـد يمن يت دوپاميفعال زمانمدتو  يناپس ـين س ـيدوپام

ــاس   )DAT1ن (يکننده ناقل دوپام     عنوان به ، عملکرد آنرا بر اسـ
ش يا بروز اختلال نقص توجه/ بيد در اســتعداد ابتلا ين ژن کاندياول

  .)۱۷( اندگرفتهدر نظر  يفعال
اختلال نقص توجه/  يمطالعات که همراه   يرغم وجود برخيعل

هرکدام  يسم مولکول يمکان اندکردهرا گزارش  DAT1و  يش فعاليب
ــکلاز  ــانهن ژن که در يا هاييچندشـ اختلال نقص توجه/  يهانشـ

 يراًاخکامل شناخته نشده است.     طوربه، ت دارندمشارک  يش فعاليب

                                                             
3 Striatum 

تلا افراد مب ينشان داده است که برخ   يعصب  يربرداريمطالعات تصو 
ــه اختلال نقص توجــه/ ب       ــالا يدارا يش فعــالي ب ــطح ب از  ييسـ

. )۱۸( هستند مغزشان   ٣وميدر استرات  DAT1ن يدوپام دهندهانتقال
تا يا هد ين ن ــوا ئه   يج شـ بالا ي که ب  دهد يمارا ن حامل   يپروتئ يان 

پام  ناطق ح يدو پام     ياتي ن در م ــطح دو به کاهش سـ ن يمغز منجر 
سلول  ستعداد ژنت  سازوکار  کنندهيانب توانديمشده و   يخارج   يکيا

ــد.   يش فعال يبه اختلال نقص توجه/ ب    يان بالا ي که ب  هرچند باشـ
در  يش فعاليمبتلا به اختلال نقص توجه/ بن در افراد يحامل دوپام   

  .)۱۹( استمطالعات تکرار نشده  يتمام
 يگاه کروموزوم يجا  يعدد اگزون بر رو  ۱۵با   DAT1ژن 
5p15.3  سط آن   يو پروتئ )۱۶(قرار دارد شده تو ضو از  ين کد  ک ع
سد   يعصب  يهادهندهانتقال خانواده سته به  ست ک يم و کلريواب ه د ا

 هاييچندشــکل. )۲۰( باشــديمن گذرنده از غشــا يدوم ۱۲ يحاو
ــ DAT1در ژن  يمختلف که از     يموردبررسـ ته اســــت  قرار گرف
ــا ــکلبــه  توانيم هــاآن نيترعيشــ و  rs6347 يهــايچنــدشـ

rs11564774 ــکل دو ، ۱۵و  ۹اگزون  يبر رو  يبر رو يچنـدشـ
 يه ناح و چهار مورد در   )rs40184و  rs8179029( ۱۴و  ۹نترون يا

 ,rs1042098, rs27072, rs3863145ژن شامل  ٤۳'ترجمه نشده  

3’-UTR-VNTR  ۲۲, ۲۱(اشاره کرد(.  
شکل  شکل از  يکي rs27072 يديتک نوکلئوت يچند  يهايچند

 ۳'که در منطقه ترجمه نشــده  شــوديممحســوب  DAT1مهم ژن 
ــتگيپ يمختلف هاي جمعيت ژن قرار دارد و در   يمار يآن با ب  يوسـ

 يض يقضدون ج يقرار گرفته و نتا موردمطالعه يش فعالينقص توجه/ ب
ــتبهدر ارتباط با آن  ــت  دس ــ ونتاکناما  )۲۳(آمده اس از  يگزارش

ــتگين پيبطه با اران در رايران و منطقه شـــمال غرب ايا ارائه  يوسـ
ست. با توجه به ا    شده ا س   ين ضر برر  ين مطالب هدف از مطالعه حا

در کودکان مبتلا به نقص توجه/  DAT1ژن  rs27072 يچندشــکل
سـه آن با کودکان کنترل در منطقه شـمال غرب   يو مقا يش فعاليب
  ران بود. يا

  
  کارمواد و روش 

ــاهد-ن مطالعه مورديا ــامل  يشـ  ۱۴۰کودک مبتلا و  ۱۹۶شـ
ــاهد  ــاله از جمع ۱۲تا  ۶کودک ش ــمال غرب ايس ران بودند. يت ش

نوع  يش فعال يابتلا به اختلال نقص توجه/ ب  ، مار يار ورود گروه بي مع
ــخ   يبيترک ــص تش ــط فرد متخص ــده و با يبود که توس ص داده ش

ار ورود گروه يشــدند. مع دييتأ Conners Scaleاســتفاده از تســت 
 ز اختلالاتيو ن يو روان يعصــب يهابيماريز عدم ابتلا به يشــاهد ن

ــور   ين ايبود. همچن يريادگي  ــاحبه حضـ با   ين کودکان طبق مصـ

4 3'-UTR 
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لد  ــرف    ييچ دارويه، نيوا مان مصـ ند ينمرا در آن ز بل از  کرد . ق
ضا  گيرينمونه شرکت کنن يوالد ياز تمام يت آگاهانه و کتبير ده ن 

ضر    نيدر ا ست آمد. مطالعه حا  ۱۳۸۴,۷۷۲با کد  قبلاًپژوهش به د
  ده بود. يز رسيتبر يته اخلاق دانشگاه علوم پزشکيب کميبه تصو
ــ يبرا ــکل  پ ي ژنوت يبررسـ ندشـ ، DAT1ژن  rs27072 يچ
نه  له ه و در ي ته يخون يها نمو  EDTA يحاو  يريخون گ يها لو
با اســتفاده از روش نمک   يژنوم DNAشــدند. ســپس    ينگهدار

ستخراج گرد    شباع ا پها از روش واکنش ين ژنوتييتع ي. برا)۲۴(د يا
شکل -مرازيپل يارهيزنج ش  يطول يچند شد.    ، ٥يقطعات بر ستفاده  ا
ستفاده در ا   يپ يآغازگرها يتوال ه بن مطالعه يشرو و معکوس مورد ا
-’5و  ’CCGTGTCTTGTGTTGCTGTA -3 -’5  بيــترت  

GGGGATTCTCAGCAGGTG-3’       ــتفاده از بودند که با اسـ
ــخه  ٦زريگوآنالاياول افزارنرم ــده و با مراجعه به ابزار  يطراح ۷نس ش

 PCRواکنش  يشــده بود. برا دييتأ هاآنت ياختصــاصــ  ٧بلاســت
کدام از  يپ ۱۰، يژنوم DNAنانوگرم   ۱۰۰درمجموع  کومول از هر 

ستر م يکرو ليم ۱۰شرو و معکوس با  يپ يگرهاآغاز  PCRکس يتر م
)Ampliqon ،ر يدانمارک) مخلوط شده و حجم آن با آب دوبار تقط

ــد. مراحل  يکروليم ۲۰به  ــانده ش ــامل ين PCRتر رس قه يدق ۵ز ش
 ۹۵چرخه شامل  ۳۵و سپس  گرادسانتي درجه  ۹۵ه در يحرارت اول

 يبرا گرادسانتي درجه  ۵۸، يواسرشت ساز    يبرا گرادسانتي درجه 
ــال و  ــانتيدرجه  ۷۲اتص ــط يبرا گرادس  ۳۵هر کدام به مدت ، بس

ــانتيدرجه ۷۲ه و يثان ــط نها يقه برايدق ۱۰به مدت  گرادس  ييبس
کا) انجام شد. بعد از  يآمر، Bio-Radکلر (يبود که با دستگاه ترموسا  

 MspI )Thermoم يپ از آنزين ژنوتييتع يبرا PCRانجام واکنش 

Scientific ،م ين آنزيا تأثيرتحت  هانمونهکا) اســتفاده شــد و يآمر
ــانتيدرجه  ۳۷ يدر دما مار قرار يقه تحت تيدق ۳۰به مدت  گرادس

و با استفاده   يدرصد بارگذار  ۲در ژل آگارز  هانمونهگرفتند. سپس  
شانگر وزن مولکول  شدند.  ين ژنوتييوان) تعيتا، SMOBiO( ياز ن پ 

ــ، در ادامه  ــتفاده از و   يآمار  هاي يبررسـ  افزارنرم ۲۵ش يرايبا اسـ
SPSS  با اســتفاده از آزمون  هادادهبودن  داريمعنصــورت گرفت و

ــد. مقدار   يمربع کا ــبه ش در نظر  داريمعن عنوانبه p≤0.05محاس
نبرگ با اســتفاده از آزمون يوا ين تعادل هارديگرفته شــد. همچن

  قرار گرفت. يمورد بررس يمربع کا
  

  هاافتهي
شامل  يت مورد مطالعه در ايجمع کودک مبتلا  ۱۹۴ن پژوهش 

جه/ ب    عال يبه اختلال نقص تو ند.   ۱۴۰و  يش ف کودک کنترل بود
شامل  يگروه ب سر و   ۱۵۲مار  شامل   ۴۲پ  ۷۸دختر و گروه کنترل 
ت يبر اساس جنس   يآمار ي). بررس ۱دختر بودند (جدول  ۶۲پسر و  

بودن اختلاف تعداد پسران و دختران در دو گروه   دارمعنياز  ياکح
پسران در   ين اساس فراوان ي). بر اp>۰۰۰۰۱/۰کنترل و مبتلا بود (

درصــد در گروه کنترل  ۷۱/۵۵درصــد در مقابل  ۳۵/۷۸مار يگروه ب
بل     ۶۵/۲۱مار  يز در گروه بيدختران ن يبود. فراوان قا ــد در م درصـ

  ل بود.درصد در گروه کنتر ۲۹/۴۴
ــول واکنش  در  MspIم يجفت باز بود که آنز PCR ۲۱۵محص

ــور آلل    ۱۳۵و  ۸۰قطعه مذکور را برش داده و به قطعات      Gحضـ
برش صورت نگرفته  Tدر حضور آلل  يول کرديمل يتبد يجفت باز

  )۱کل ش( مانديم يجفت باز باق ۲۱۵ قطعهو 
 بي به ترت مار  يدر گروه ب TTو GG ،GT هاي يپ ژنوت يفراوان

ــد و در گروه کنترل  ۱۲/۴، ۱۴/۳۸، ۷۳/۵۷ ، ۸۶/۵۲ بيبه ترتدرص
صد بود (جدول   ۰/۵، ۱۴/۴۲ س ۲در شان داد که   يآمار ي) اما برر ن

مار و کنترل  يب يها گروهان ي م يپيژنوت ين اختلاف در فراوانيا
ــدينم دارمعني مار و کنترل يدر گروه ب يآلل ي). فراوانp=۶۶/۰( باش

مار يدر گروه ب Tو  G يهاآلل يقرار گرفت. فراوان يز مورد بررســين
 ۰۷/۲۶، ۹۳/۷۳درصــد و در گروه کنترل  ۲۰/۲۳، ۸۰/۷۶ بيبه ترت

صد بود (جدول   مار و کنترل يب يهاگروهان يم يع آللي). در توز۳در
ز ينبرگ نيوا ي). تعادل هارد  p=۳۹/۰نبودند (  داريمعن ها تفاوت ز ين

ن انگر برقرار بوديج به دست آمده نما يقرار گرفت و نتا يمورد بررس 
  ).۳(جدول  باشديمت مورد مطالعه يتعادل مذکور در جمع

  و گروه کنترل اختلال نقص توجه/ بيش فعالي به مبتلادر گروه  انپسر و دختران يفراوان: )١جدول (
   ADHD  جنسيت

  تعداد (درصد)
  کنترل

  تعداد (درصد)
 مقدار پي وليو  مربع کاي

  >۰۰۰۰۱/۰  ۴۳/۱۹  )۲۹/۴۴( ۶۲)       ۶۵/۲۱( ۴۲  مؤنث
      )۷۱/۵۵( ۷۸  )۳۵/۷۸(۱۵۲  مذکر
      ۱۴۰  ۱۹۴  جمع

  
                                                             

5 Polymerase chain reaction-restriction fragment length 

polymorphism (PCR-RFLP) 

6 Oligo Analyzer v.7 
7 BLAST 
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 MspIم محدودگر يبعد از هضم توسط آنز PCR. محصولات DAT1ژن  rs27072 يچندشکل يو آلل يپيتنوعات ژنوت يبررس: )۱شکل (
. ۴ستون، (GT)گوت ي. هتروز۳ستون، (TT)گوت برش نخورده ي. هموز۲ستون، يجفت باز ۵۰ ي. نشانگر وزن مولکول۱الکتروفورز شدند. ستون

  (GG)گوت برش خورده يهموز
  

  کنترلو گروه  يش فعاليمبتلا به اختلال نقص توجه/ ب گروه نيب در DAT1ژن   rs27072 يچندشکل يپيژنوت عيتوز: )۲جدول (
 GGپ يژنوت  جمعگروه           

  تعداد (درصد)
   GTپ يژنوت

 تعداد (درصد)

   TTپ يژنوت
  تعداد (درصد) 

و آزمون يول يپ
  شريق فيدق

  ۶۶/۰  )۱۲/۴( ۸  )۱۴/۳۸( ۷۴  )۷۳/۵۷( ۱۱۲  ۱۹۴ ماريب
  )۰/۵( ۷  )۱۴/۴۲( ۵۹  )۸۶/۵۲( ۷۴  ۱۴۰  کنترل

  ۶۱/۰  )۲۹/۳( ۵  )۱۶/۳۸( ۵۸  )۵۵/۵۸( ۸۹  ۱۵۲ ماريمذکر ب
  )۵۶/۲( ۲  )۸۷/۴۴( ۳۵  )۵۶/۵۲( ۴۱  ۷۸  کنترل

  ۹۸/۰  )۱۴/۷( ۳  )۱۰/۳۸( ۱۶  )۷۶/۵۴( ۲۳  ۴۲ ماريب مؤنث
  )۰۶/۸( ۵  )۷۱/۳۸( ۲۴  )۲۳/۵۳( ۳۳  ۶۲  کنترل 

  
  گروه کنترل  و يش فعالياختلال نقص توجه/ ب به مبتلا گروه نيب در DAT1ژن   rs27072 يچندشکل يآلل عيتوز: )۳جدول (

  Gآلل   جمع  گروه
 تعداد (درصد)

  Tآلل 
 تعداد (درصد)

 مربعو يول يپ
  يکا

  *نبرگيوا-يتعادل هارد

  ۳۲۶/۰  ۳۹/۰  )۲۰/۲۳( ۹۰  )۸۰/۷۶( ۲۹۸  ۳۸۸  ماريب
  ۲۷۰/۰  )۰۷/۲۶( ۷۳  )۹۳/۷۳( ۲۰۷  ۲۸۰  کنترل

  ۲۲۳/۰  ۵۳/۰  )۳۷/۲۲( ۶۸  )۶۳/۷۷( ۲۳۶  ۳۰۴  ماريمذکر ب
  ۰۸۳/۰  )۰۰/۲۵( ۳۹  )۰۰/۷۵( ۱۱۷  ۱۵۶  کنترل

  ۹۲۴/۰  ۸۴/۰  )۱۹/۲۶( ۲۲  )۸۱/۷۳( ۶۲  ۸۴  ماريب مؤنث
  ۸۲۹/۰  )۴۲/۲۷( ۳۴  )۵۸/۷۲( ۹۰  ۱۲۴  کنترل
  مربع يآزمون کا ويول يپ *            

  بحث 
پام     يل توجه و ي دل ناقل دو به ژن  ن در اختلال نقص توجه/  يژه 

عالي يشب ها   رديگيمت منشـــاء ي ن واقعياز ا ف محرک  يکه دارو
 اختلال نقص علائم، تيديل فنيمانند مت يســتم اعصــاب مرکزيســ

نشــان  .کننديمل يرا در اکثر کودکان مبتلا تعد يش فعاليتوجه/ ب
ــت که مت  ــده اس ن کار را با مهار عملکرد ناقل يت ايديل فنيداده ش

، DAT1، ني. ژن کد کننده ناقل دوپام     )۲۵( دهد يمن انجام  يدوپام 
ــکل   يدارا ندشـ عدد  يها يچ عات فراوان    يمت طال  يبرا يبوده و م
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ــخص کردن  ــطح ب يهر کدام از آنها رو تأثيرمش  تيا فعاليان و يس
. )۲۲, ۲۱(ن ژن صــورت گرفته اســت ين کد شــده توســط ايپروتئ

 DAT1 ،VNTRمربوط به ژن  يچندشکلن ين و مورد توجه ترياول
ــديمژن  UTR-'3موجود در منطقه  ، که طبق مطالعات متعدد باش

ــکل ک ي  ــت  يعملکرد يچندشـ جاکه  . )۲۶(اسـ ــکل  ازآن  يچندشـ
rs27072  ــت      ۴۲۲در مذکور قرار دارد   VNTRجفت باز بالادسـ

ــر قرار گرفت تا ا        بر اينبنا  رتباط آن با اختلال   هدف مطالعه حاضـ
 يمارآ يهايبررسج ينتا يمشخص گردد ول يش فعالينقص توجه/ ب

به فراوان  ها و  يژنوت يمربوط  لل پ هد يمنشـــان   ها آ باط     د که ارت
ــکل ن يب يدارمعني و اختلال نقص  DAT1ژن  rs27072 يچندشـ

ت مورد مطالعه وجود ندارد. با توجه به       ي در جمع يش فعال يتوجه/ ب 
 ــيا ــتر از افراد يمورد مطالعه در افراد مذکر ب    يمار يوع بينکه شـ شـ

 يدارمعنيار يز اختلاف بسيو در مطالعه حاضر ن  )۲( باشد يم مؤنث
 ؤنث مماران مذکر و   يدر ب يش فعال يدر ابتلا به اختلال نقص توجه/ب  

پها و يژنوت يفراوان بر اينبنا، ديگردسه با گروه شاهد مشاهدهيدر مقا
س يبه تفک هاآلل س   يت در دو گروه بيک جن شاهد مورد برر  يمار و 

ن يب دارمعني يوســـتگيک پي يج جســـتجويقرار گرفت و طبق نتا
ــ ها ب يژنوت يماران و فراوان يت بي جنسـ عه     ينت يپ طال جه بود و در م

ــتگيپ به اختلال نقص توجه و ب   يآلل ين فراوانيب يوسـ ش يو ابتلا 
 تدس به يدارمعني يج آماريز نتاين مؤنثماران مذکر و يدر ب يفعال

  امد. ين
 يليت کودکان برز ي در جمع )۲۷(در مطالعه جنرو  و همکاران    

سن يانگيبا م شکل يب يز ارتباطيسال ن  ۵/۱۰ ين   DAT1 ين چند

rs27072 مشــاهده نشــد که با    يش فعاليو اختلال نقص توجه/ ب
تا  لد ين مطالعه مطابقت دارد. همچن    يج اين  )۲۳(ه و همکاران  ي ن وا

 ــ   به بررسـ عد  يکه  لد" رو       يلياثر ت ظه تو چک در لح ندازه کو  ي"ا
ــکل اختلال نقص  علائم) و rs27072 ازجمله( DAT1 يهايچندشـ

 ۱۱و  ۷، ۳/۵، ۱ن مختلف (يدر کودکان در ســـن يش فعاليتوجه/ ب
ند  يت ني ســـال) در جمع ند پرداخت باط    ، وزل ــف ارت به کشـ موفق 

ش ياختلال نقص توجه/ ب علائممذکور و  ين چندشکليب يدارمعني
ــدند. اما گووان و همکاران   يفعال   ۱۶تا  ۶با مطالعه افراد   )۲۸(نشـ

ــال از جمع ژن  rs27072ن يب يک ارتباط جزئ ي ن يت هان چ ي سـ

DAT1  ۰۵۱/۰افتند (ي يش فعالياختلال نقص توجه/ ب علائمو=p .(
 يافتن ارتبــاطيــ يز در تلاش براين  )۲۹(جوونــگ و همکــاران 

شکل يب دارمعني صفات مرتبط با اختلال   علائممذکور و  ين چند و 
سال   يالش فعينقص توجه/ ب  يسن  نيانگي(با م ياکرهدر افراد بزرگ

  سال) ناموفق بودند.  ۲۵
 يبا بررســـ  )۳۰(ن و همکاران يمور، يج منفين نتايرغم ا يعل

ت يســاله در جمع ۷و  ۶همســان  يمذکور در دوقلوها يچندشــکل
ــت  يدارمعنيکانادا به ارتباط       تي ن ارتباط در جمع يافتند. ا ي دسـ

نادا    ــط فنگ و همکاران     قبلاًکا عه     )۲۱(توسـ  يها خانواده با مطال
اده نشــان د يش فعاليفرزندان مبتلا به اختلال نقص توجه/ ب يدارا

  ود. شده ب
ــي نکه نژاد جمع يت با توجه به ا   ي در نها  ز يو ن يت مورد بررسـ

عات پ     طال نه در م ــتگيحجم نمو مل مهم   يوسـ گذار و  تأثير از عوا
ــوب   يها محدوديت   ــوند يمکار محسـ ــر را    ينتا  شـ ج مطالعه حاضـ

ــا توانيمن ا ب يم داد. از طرفيتعم يرانيا يهاتيقومر نژادهاو يبه س
ــ ــر  نمونه در مطال   ۳۳۶ يوجود بررسـ ج ينتا  ديي تأ جهت  ، عه حاضـ

  .  باشديمشتر يعتر با تعداد نمونه بياز به مطالعه وسين، آمده دستبه
  

 يريگجهينت
س يبا توجه به نتا ضر و مقا  يج برر عات ج مطاليسه آن با نتا يحا

ــده  ــکل     ينت توانيمذکر شـ ژن  rs27072 يجه گرفت که چندشـ
DAT1 ــکلي ــ ينه برايبه يک چندشـ اختلال نقص توجه/  يبررسـ

  . باشدينمت مورد مطالعه يدر جمع يش فعاليب
  

  يتشکر و قدردان
تا از زحمات سرکار  داننديمسندگان مقاله بر خود لازم ينو
حانه يزاده و خانم دکتر ريخانم مائده عل، نا آدمپوريخانم م

ز يکودکان مورد مطالعه و ن يهاخانوادهن يروانبخش و همچن
مانه در يصم يز جهت همکاريمارستان کودکان تبريکارکنان ب

ن مقاله برگرفته از يکنند. ا يانجام پروژه حاضر تشکر و قدردان
ز و يدانشگاه تبر، يمال يو حام باشديم يعادل عبد ياننامه آقايپا
  سندگان دوم و سوم هستند.يز نوين
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Abstract 
Background & Aims: Attention deficit hyperactivity disorder (ADHD) is the common mental disorder 
in childhood which affects 3-7 percent of children all over the world. Both genetic and environmental 
factors contribute to this disorder. Among the genes involved in the incidence of ADHD, dopaminergic 
pathway genes can be mentioned. Dopamine is the most important neurotransmitter that plays an 
important role in modulating the cognition, mood, and motor function of the brain. DAT1 or SLC6A3 
gene (dopamine transporter gene) is involved in the dopaminergic pathway and harbors several 
polymorphisms, among them the rs27072 is located in the 3'-UTR region of the gene. The purpose of 
this study was to investigate the association between DAT1 3'UTR-rs27072 polymorphism and ADHD 
susceptibility among children from Northwest of Iran. 
Materials & Methods: This case-control study involved 196 ADHD children and 140 controls. DNA 
was extracted from blood samples of children. Then, we investigated the DAT1 rs27072 polymorphism 
among patients and control children using PCR-RFLP method and evaluated the results by statistical 
methods. 
Results: Frequencies of genotypes GG, TT, and GT was 112 (57.73%), 8 (4.12%) and 74 (38.14%) 
inpatient group and 74 (52.86%), 7 (5%) and 59 (42.14%) in control group, respectively. According to 
the results, there was no significant association between case and control groups (p>0.05). 
Conclusion: The results of this study indicate that there is no significant association between DAT1 
rs27072 polymorphism and ADHD in children from Northwest of Iran. 
Keywords: Attention deficit hyperactivity disorder, rs27072, DAT1 gene, Genetic association, Iran. 
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