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Abstract 

Background: ANKK1 (ankyrin repeat and kinase domain containing 1) gene is a member of 
the serine/threonine kinase family. This family involved in signal transduction pathways. This gene 
contains Taq1A (rs1800497) single nucleotide polymorphism. The A1 allele carriers of TaqIA 
polymorphism have shown reduced DRD2 (Dopamine Receptor D2) receptors. This decrease 
predisposes individuals to seek for addictive substances to compensate this deficiency in dopaminergic 
system. The present study investigated TaqIA (rs1800497) polymorphism in heroin and 
methamphetamine addiction. 

Materials and Methods: In this case-control study, 91 male methadone-maintained heroin and 
methamphetamine addicts and 100 male healthy controls were studied. Genomic DNA extraction was 
carried out from peripheral blood through salting-out method and individuals were genotyped for 
TaqIA polymorphism by RFLP-PCR technique and TaqI enzyme was used for RFLP. 

Results: This survey revealed the significantly higher frequency of the A1 allele of TaqIA 
polymorphism in patients than control individuals (p<0.001). The frequency of A1 allele in patient and 
control individuals was %51 and %22.5, respectively. The A1A1 genotype was detected in 25% of 
patients and 7% of controls (p<0.001, OR=9.7, 95% CI=3.64-25.85). 

Conclusion: The results of this study revealed that the A1 allele of TaqIA polymorphism is 
significantly associated with heroin and methamphetamine addiction. 

Keywords: Heroin and methamphetamine addiction, ANKK1 gene, Single nucleotide 
polymorphism, RFLP-PCR 
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  مقاله پژوهشی                                                                                                                   مجله علمی پژوهشی دانشگاه علوم پزشکی اراك
  80-89، 1395، خرداد )108شماره پیاپی  (3، شماره 19                                                                                                        سال            

  

 به اعتیاد با ANKK1 ژن در TaqIA (rs1800497) مورفیسم پلی ارتباط بررسی
  مرکزي استان در آمفتامین مت و هروئین

  
  *2قدبیگی رضوان ، 1همتا احمد

  

  .ایران اراك، اراك، دانشگاه شناسی، زیست گروه سیتوژنتیک، و مولکولی ژنتیک تخصصی دکتري استادیار،-1
  .ایران اراك، اراك، دانشگاه شناسی، زیست گروه ژنتیک، ارشد کارشناسی -2
  

 28/11/94: تاریخ پذیرش 23/9/94: تاریخ دریافت

 

  چکیده
 این .است کیناز ترئونین/سرین خانواده از عضوي) 1از ن دومین کی تکرار آنکیرین وحاوي(  ANKK1ژن :هدف و هزمین

 Taq1A (rs1800497) نوکلئوتیدي تک مورفیسم پلی شامل ژن این .دارد دخالت سیگنال انتقال مسیرهاي در خانواده
 کاهش این .اند داده نشان را) D2رنده دوپامین گی(  DRD2کاهش،  TaqIA مورفیسم پلی A1 آلل حاملین .باشد می

 حاضر مطالعه .کنند جستجو را اعتیادآور مواد دوپامینرژیک، سیستم در کمبود این جبران براي تا کند می مستعد را افراد
  .کرد بررسی آمفتامین مت و هروئین به اعتیاد در را TaqIA (rs1800497) مورفیسم پلی

 100 و متادون با درمان تحت  وآمفتامین مت و هروئین به معتاد مرد 91 شاهدي،-مورد العهمط این در :ها روش و مواد
 انجام نمکی استخراج روش طریق از محیطی خون ژنومیک DNA استخراج .گرفتند قرار مطالعه مورد سالم کنترل مرد
 براي TaqI آنزیم و ندشد ژنوتیپ تعیین RFLP-PCR روش وسیلهه ب TaqIA مورفیسم پلی از لحاظ افراد و شد

RFLP شد برده کاره ب.  
 به نسبت بیمار افراد در داري معنی طور به TaqIA مورفیسم پلی A1 آلل فراوانی  کهداد نشان بررسی این :ها یافته
 .باشد میدرصد  5/22 و  درصد51 ترتیب به کنترل و بیمار افراد در A1 آلل فراوانی .)>001/0p(است بالاتر کنترلگروه 

   ).>CI 95% ،7/9 =OR ،001/0p= 64/3-8/25(شد یافت ها کنترل  درصد7 و بیماران  درصد25 در A1A1 نوتیپژ
 آمفتامین مت و هروئین به اعتیاد و TaqIA مورفیسم پلی A1 آلل بین که داد نشان مطالعه این نتایج :گیري نتیجه
  .دارد وجود داري معنی ارتباط

 RFLP-PCR نوکلئوتیدي، تک مورفیسم پلی ،ANKK1 ژن آمفتامین، مت و هروئین اعتیاد :واژگان کلیدي
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  .شناسی زیست گروه اراك، دانشگاه اراك،ایران،  :مسئول نویسنده*

Email: genome990@gmail.com 
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  مقدمه
 کننده بازگشت و مزمن مغزي بیماري یک اعتیاد

 سه .)1(دارد ارتباط ناهنجار و مخرب رفتارهاي با که باشد می
 نقش دارند اعتیاد گسترش و پذیري آسیب در اصلی عامل

 القا فیزیولوژیکی اثرات محیطی، عوامل :که عبارت اند از
به میزان  تقریباً ژنتیکی عوامل که ژنتیکی عوامل و دارو شده

 .)3، 2(تندهس اعتیاد ایجاد ي برايخطر ، درصد 60 تا 40
 رويبر  مطالعاتهاي متعددي از جمله  به شیوه اعتیاد وراثت

 از و است شده ارزیابی دوقلوها و ها خوانده فرزند ها، خانواده
، 1(دارد نقش اعتیاد در ژنتیک  است کهشده ثابت طریق این

  .)1(باشد می الیگوژنیک یا ژنیک پلی آن وراثت شیوه و )4
رین و دومین حاوي تکرار آنکی( ANKK1 ژن

 اعتیاد ژنتیکی مطالعات براي کاندید یک عنوان به) 1از نکی
 نوکلئوتیدي تک مورفیسم پلی .است شده انتخاب انسان

TaqIA (dbSNP rs1800497;g.32806C>T) ًتقریبا 
 از 8 اگزون در DRD2 ژن دست پایین نوکلئوتید 10000

 مورفیسم پلی این .)5، 3()1شکل( دارد قرار ANKK1 ژن
 ANKK1 (Glu713Lys) در آمینواسیدي تغییر یک ببس

 اتصال روي دار معنی اثر یک رسد می نظر به که شود می
 کننده تنظیم عنوان به ANKK1 ژن محصول .دارد سوبسترا

 از و )6(شود می مطرح NF-кB رونویسی فاکتور منفی
 ،)8، 7(شود می تنظیم NF-кB از طریق DRD2 که جایی آن

 طور به تواند می ANKK1 تتنوعا شود می فرض
 .)9(بگذارد تأثیر DRD2 گیرنده غلظت روي غیرمستقیم

 و D2 گیرنده کمتر بیان ANKK1 ژن در A1 آلل حضور
 استدلال .دهد می نتیجه را دوپامین کمتر اتصال چنین هم
 به دوپامین کمتر اتصال و ها گیرنده کمتر تعداد که شود می

 NAc  (Nucleus Accumbens) در آزادسازي کاهش
، دوپامین به حساسیت کاهش این اعتیاد، در .گردد منجر می

 بنابرایناست  ،مواد انتخاب با دوپامین افزایش براي اي انگیزه
  .)10(دگرد می مواد طلبیدن به منجر

 با مورفیسم پلی این  کهدهد می نشان مطالعات
 و هروئین مصرف ،)11-13(نیکوتین و اپیوئید الکل، اعتیاد
 سوء ،)15(کوکائین وابستگی ،)14(متادون با درمانی نتیجه

، 17(اي ماده چند مصرف سوء ،)16(روانی محرك مصرف
 مواد مصرف سوء شروع اولیه سن با طور همین و )18

  .دارد ارتباط )18(متعدد
  

  
  

 ،NCAM هاي ژن دربردارنده ژنتیکی جایگاه. 1 شکل
TTC12، ANKK1 و DRD2 انسان 11 کروموزوم روي. 

 از بخشی و ANKK1 براي شده داده شرح تصویر )پایین(
DRD2. دندار اشاره ها ژن این رونویسی جهت به ها پیکان. 

 کد هاي اگزون سیاه هاي جعبه د،نده می نشان را ها اگزون اعداد
 این اي غیرترجمه هاي بخش خاکستري هاي جعبه  وکننده

 در مورفیسم پلی این موقعیت به TaqIA .هستند ها اگزون
 داده نسبت کننده کد توالی درون ANKK1 اگزون آخرین

   .)19(شود می
  

 درگیر و اعتیاد جهانی مسئله اهمیت به توجه با
 مؤثر عوامل شناسایی ،مختلف ابعاد در انسان زندگی کردن

بسیار  هاي تلاشمستلزم  آن درمان و گیري پیش اعتیاد، رب
 از ريبسیا در ژنتیک نقش به توجه با بنابراین ،است

 شناسایی براي تلاش درصدد ،اعتیاد جمله از ها بیماري
 و گیري پیش جهت منطقه هر در اعتیاد ژنی هاي مورفیسم پلی

 در ها مورفیسم پلی و ها ژنوتیپزیرا  ،هستیم آن آینده درمان
 با .است متفاوت ها بیماري با ها آن ارتباط و مختلف مناطق
 اعتیاد، به استعداد در یجغرافیای و نژادي هاي تفاوت به توجه

 اعتیاد ژنتیکی مارکرهاي شناسایی در تواند می پژوهش این
 در بیماري این اي منطقه درمان و گیري پیش و منطقه هر در

 مطالعه یک در حاضر پژوهش .باشد داشته نقش آینده
 TaqIA مورفیسم پلی آیا که کند می مشخص کنترل-مورد

 مت و هروئین به عتیادا براي ژنتیکی مارکر یک تواند می
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 با مورفیسم پلی این آیا و باشد؟ مرکزي استان در آمفتامین
 ارتباط مرکزي استان در آمفتامین مت و هروئین به اعتیاد
  دارد؟

  

  ها روش و مواد
 کننده مصرف مرد بیمار 91 از پژوهش این در

 در مستقر متادون با درمان تحت آمفتامین مت و هروئین
 عنوان به اراك آباد ابراهیم معتادین دارينگه و درمان مرکز
 مرکز به مرد کننده مراجعه فرد 100 تعداد و مورد گروه
 سی سی 5 ،نداشتند اعتیاد سابقه البته که اراك خون انتقال
 کتبی رضایت اخلاقی اصول طبق و شد گرفته محیطی خون

 پژوهش این اخلاقی مجوز شماره( گردید اخذ ها آن از
IR.ARAKMU.REC.1394.162 سپس ).باشد می 

  شدآوري جمع EDTA حاوي هاي لوله در خونی هاي نمونه
 گراد  درجه سانتی-40 دماي در بعدي مراحل انجام تا و

 سن، :مانند سؤالاتی شامل نامه پرسش .دگردی نگهداري
 نوع و سکونت محل تحصیلات، سطح تأهل، وضعیت شغل،

 DNA راجاستخ .گردید تکمیل افراد توسط مصرفی ماده
 تعیین جهت .)20(شد انجام نمکی استخراج روش به ژنومی
 الکتروفورز روش از شده استخراج DNA کمیت و کیفیت

 بیوفتومتر دستگاه و )2 شکل( درصد یک آگارز ژل روي بر
 ژنوتیپ تعیین و  گردیداستفاده )اپندورف شرکت ساخت(

 TaqIA (rs1800497) مورفیسم پلی مورد در ها نمونه
 انجام TaqI گر برش آنزیم و RFLP-PCR روش توسط

-′5  پیش رو پرایمر .شد

CCGTCGACGGCTGGCCAAGTTGTCTA-3′ و 
-′5  پس رو پرایمر

CCGTCGACCCTTCCTGAGTGTCATCA-3′ 
 شرکت ساخت( ترموسایکلر دستگاه از PCR براي .)20(بود

 اي زنجیره واکنش چرخه 35 سپس .شد استفاده )اپندورف
درجه  94 دماي در واسرشتگی حلهمر شامل مراز پلی

 58 دماي در اتصال مرحله ثانیه، 30 مدت بهگراد  سانتی
 در  گسترشمرحله و ثانیه 30 مدت بهگراد  درجه سانتی

 پایان در و ثانیه 30 مدت بهگراد  درجه سانتی 72 دماي

 مدت بهگراد  درجه سانتی 72 دماي در نهایی گسترش مرحله
 ژل روي بر ها نمونه ،PCR از پس .صورت گرفت دقیقه 5

 اتیدیوم از طریق آمیزي رنگ ، شدبرده درصد 2 آگارز
 همان که بازي جفت 310 باند و گرفت صورت بروماید

 داك ژل دستگاه توسط باشد، می PCR در شده تکثیر قطعه
 شکل(گردید مشاهده GENE FLASH)شرکت ساخت(
3.(   

  

  
 ـ نمونـه  از درصـد  یـک  آگـارز  ژل تصویر. 2 شکل  DNA ايه

 هشد استخراج
  

  
   PCR محصول درصد دو آگارز ژل تصویر.3 شکل

  

 گر برش آنزیم توسط ها نمونه آنزیمی هضم سپس
TaqI دماي در آلمان  بیوساینس جناشرکت پروتکل طبق و 

 نهایت در .شد انجام دقیقه 15 مدت به گراد درجه سانتی 65
 هبرد درصد دو آگارز ژل روي بر RFLP از پس ها نمونه

   ).4 شکل(گردید تعیین ژنوتیپ و آلل نوع و شد
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 تعیین و RFLP از پس درصد دو آگارز ژل تصویر. 4 شکل

  ها نمونه ژنوتیپ
 1 هاي ردیف در شکل این در موردنظر قطعه به مربوط باندهاي

 ژنوتیپ داراي و خورده برش 1 ردیف .است شده مشخص 4 تا
CC 130 باند اندازه باbp+180bp برش 2 ردیف ،باشد می 

 باشد، می 310bp باند اندازه با TT ژنوتیپ داراي و نخورده
 اندازه با باند 3 شامل و CT ژنوتیپ داراي  3 و 2 هاي ردیف
  .باشند می 130bp+180bp و 310bp هاي

  
 TaqIA مورفیسم پلی مورد در فرد که صورتی در

 را خود جایگاه گر برش آنزیم ،باشد داشته را T آلل
 مشاهده بازي جفت 310 قطعه یک و نکرده شناسایی

 آنزیم ،باشد داشته را C آلل که صورتی در و شود می
 این به و شد خواهد انجام هضم  وکرده عمل گر برش

 مشاهده ژل روي بر بازي جفت 130 و 180 قطعه دو صورت
 نرم افزار از استفاده با پژوهش این از حاصل نتایج .گردد می

 آماري هاي روش کارگیريه ب با و 22نسخه  SPSS آماري
 گرفتن نظر در با لجستیک رگرسیون و (X2) مربعکاي 
 و داري معنی سطح عنوان به 05/0 از تر کوچک p مقدار

 95 (CI) اطمینان فاصله با (OR)شانس  نسبت محاسبه
  .گرفت قرار ارزیابی مورد درصد

  ها یافته
 طریق از کنترل و معتاد گروه دو سنی میانگین

 تفاوت تست این .گردید بررسی هاي مستقل  تی نمونهونآزم
 ).=548/0p( نداد نشان شده ذکر گروه دو میان را داري معنی

 یکدیگر با سن نظر از کنترل و معتاد گروه دو بنابراین
  .داشتند خوانی هم

 T آلل فراوانی شده بررسی مورفیسم پلی با رابطه در
 در C آلل فراوانی و کنترل گروه از بیشتر بیمار گروه در

 محاسبه بیمار گروه از بیشتر کنترل گروه
 گروه در CC ژنوتیپ فراوانی ).1 جدول()>001/0p(شد

 گروه در TT ژنوتیپ فراوانی و بیمار گروه از بیشتر کنترل
 جدول()>001/0p(آمد دسته ب کنترل گروه از بیشتر بیمار

 و بیمار گروه دو بین داد نشان آماري هاي بررسی بنابراین ).2
 وجود داري معنی تفاوت آللی و ژنوتیپی لحاظ از کنترل

 TT ژنوتیپ دو در اعتیاد به ابتلا استعداد خطر افزایش  .دارد
 و 7/9 نسبت شانس ترتیب به CC ژنوتیپ به نسبت CT و

  ).1 نمودار و 2 جدول( داد نشان را 17/2
  

 دو در rs1800497 (C/T) مورفیسم پلی آللی فراوانی. 1 جدول
  کنترل و معتاد گروه

  ردیف
 در آلل نوع

 پلی محل
  مورفیسم

 در آللی فراوانی
  بیمار فرد 91

 آللی فراوانی
 فرد 100 در

  کنترل
Sig  

1  C 49/0  775/0  001/0<  
2  T  51/0  225/0    
  

  
  کنترل و معتاد گروه دو در rs1800497 (C/T) مورفیسم پلی ژنوتیپی توزیع. 2 جدول

  ردیف
 ژنوتیپ نوع

 پلی حلم در
  مورفیسم

 درصد و تعداد
  بیمار فرد 91 در

 در درصد و تعداد
 CI=%95  نسبت شانس p  کنترل فرد 100

  پایین-بالا

1  CC  %)1/23(21  )62(% 62  001/0<      
2  CT  %)6/51( 47  )31(% 31    17/2  66/5-83/0  
3  TT  %)3/25( 23  )7(% 7    7/9  85/25-64/3  
        100 %)100(  91 )100(% جمع  4
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 گـروه  دو در rs1800497 (C/T) ژنـوتیپی  فراوانـی . 1 نمودار
  کنترل و معتاد

  
  

 ،)>001/0p(شغلی وضعیت نظر از گروه دو بین
 )>001/0p(تأهل وضعیت و )>001/0p(تحصیلات سطح

 هاي بررسی چنین هم ).3 جدول(شد یافت داري معنی تفاوت
 و نظرمورد مورفیسم پلی بین که داد نشان آماري

 داري معنی ارتباط شغل و تحصیلات تأهل، هاي وضعیت
  ).6 و 5 ،4 جدول( )>001/0p(دارد وجود

  
 گروه دو در تحصیلات و تأهل شغلی، وضعیت بررسی. 3 جدول
 کنترل و معتاد بیمار

 p  df X2  متغیرها

  505/25  2  >001/0  شغلی وضعیت
  09/38  2  >001/0  تأهل وضعیت

  55/90  2  >001/0  تحصیلات سطح
 

   تأهل وضعیت با  rs1800497 (C/T) مورفیسم پلی آللی فراوانی و ژنوتیپی توزیع بین ارتباط بررسی. 4 جدول
  تأهل وضعیت

  ردیف
 در ژنوتیپ نوع

 پلی محل
  p  df X2  متارکه  متأهل  مجرد  مورفیسم

1  CC 29 %)4/41(  48 %)48(  6 %)6/28(  022/0  4  11  
2  CT  34 %)6/48(  37 %)37(  7 %)3/33(        
3  TT  7 %)10(  15 %)15(  8 %)1/38(        
4  C  66/0   66/0  45/0        
5  T  34/0  33/0  55/0  001/0<  2  30 

  
  شغلی وضعیت با  rs1800497 (C/T) مورفیسم پلی آللی فراوانی و ژنوتیپی توزیع ارتباط بررسی. 5 جدول

  شغلی وضعیت
  ردیف

 در ژنوتیپ نوع
 پلی محل

 p  df  کارمند  آزاد  بیکار  مورفیسم
 
 

X2  

1  CC 6 %)15/46(  39 %)39(  13 %)6/28(  004/0  6  19  
2  CT  6 %)15/46(  57 %)57(  8 %)9/61(        
3  TT  1 %)7/7(  24 %)24(  3 %)3/14(        
4  C  69/0  56/0  71/0  001/0<  3  47  
5  T  31/0  44/0  29/0        

  
   تحصیلات وضعیت با  rs1800497 (C/T) مورفیسم پلی مورفیسم پلی آللی فراوانی و ژنوتیپی توزیع ارتباط بررسی. 6 جدول

  تحصیلات وضعیت
  ردیف

 در ژنوتیپ نوع
 پلی محل

  دانشگاهی  دیپلم  سیکل  مورفیسم
p df 

 
 

X2  
1  CC 35 %)4/32(  24 %)8/55(  24 %)60(  002/0  4  16  
2  CT  48 %)4/44(  17 %)5/39(  13 %)5/32(        
3  TT  25 %)15/23(  2 %)6/4(  3 %)5/7(        
4  C  54/0  75/0  76/0  001/0<  2  59 
5  T  45/0  24/0  24/0        
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  بحث
  کهداد نشان تحقیق این در آمده دسته ب نتایج

 بیمار گروه در rs1800497 مورفیسم پلی T آلل فراوانی
 کنترل گروه در نیز C آلل فراوانی و کنترل گروه از بیشتر
 نیز مربع کاي آماري زمونآ .باشد می بیمار گروه از بیشتر
 مورفیسم پلی هاي ژنوتیپ و ها آلل فراوانی در  کهداد نشان

rs1800497 داري معنی تفاوت کنترل و بیمار گروه دو در 
 در چنین هم). 001/0p<، SNP:C/T(است شده مشاهده
 اینکه  شد مشخص نیز لجستیک رگرسیون آماري بررسی

 بیماري خطر احتمال TT ژنوتیپ و دارد ارتباط اعتیاد با ژن
 خطر احتمال این CT ژنوتیپ ولی .دهد می افزایش را اعتیاد

 احتمال C آلل گفت توان میبنابر این  .دهد نمی افزایش را
 مورد در حفاظتی نقش و دهد می کاهش را بیماري خطر

 رگرسیون و اسکوئر کاي آماري نتیجه .دارد بیماري
  .کردند تصدیق را یکدیگر لجستیک

 و )21(تامسون و همکاران توسط که العاتیمط طی
 TaqIA مورفیسم پلی که شد گرفته نتیجه گرفت صورت

 آلل و گذارد می تأثیر D2 دوپامین گیرنده غلظت روي
A1(T) دوپامین گیرنده تر پایین مقادیر با مورفیسم پلی این 

D2 ساز زمینه تحقیقات قبیل این از این رو .دارد ارتباط  
 در مورفیسم پلی این نقش با ارتباط رد بعدي مطالعات

 اعتیاد مانند دوپامینرژیک سیستم با مرتبط هاي بیماري
 درگیر را دوپامینی سیستم اعتیاد که این به توجه با .گردید

 ،گردد می مزولیمبیک دوپامین افزایش موجب و کند می
 دوپامین هاي گیرنده غلظت که افرادي در گفت توان می

ه ب دوپامین افزایش براي بیشتري یلتما باشد می پایین
 وجود اعتیادآور مواد جمله از محیطی عوامل سایر اي واسطه
 TaqIA مورفیسم پلی A1 آلل داراي افراد بنابراین دارد،
 نتیجه در ،باشند می D2 دوپامین گیرنده کمتر مقادیر شامل
 افراد سایر به نسبت دهند افزایش را دوپامین که این براي
 ژنوتیپی هاي فراوانی به توجه با .باشند می  مستعدتراداعتی براي

 این در شده انجام آماري هاي بررسی و آمده دسته ب آللی و
 مورفیسم پلی نقش با رابطه در ما مطالعه نتایج ،پژوهش

rs1800497 نتایج با آمفتامین مت و هروئین به اعتیاد در 

 که همکاران و  نجف آباديقلی مراد شاه تحقیق
 بررسی تریاك به اعتیاد در را TaqIA مورفیسم پلی

 و )23(همکارانچنین با تحقیق کوبوس و  هم ،)22(کردند
 هروئین به اعتیاد در را بررسی این که )9(ورزکی و همکاران 

 و میگ )24( و همکارانگنیر با تحقیق سین و دادند انجام
 اعتیاد و مورفیسم پلی این رابطه روي که )25( و همکاراننینی

 تفاوت این با ،داشت خوانی هم )25(کردند مطالعه الکل به
 بالا در شده گفته مطالعات نتایج به نسبت حتی ما نتایج که

 فراوانی بین تفاوت کلی طور به یعنی ؛بود تر دار معنی
 حاضر تحقیق در کنترل و بیمار گروه دو در آللی و ژنوتیپی

 نوع پیشین تمطالعا در البته .داد می نشان را بیشتري عدد
 rs1800497 مورفیسم پلی با رابطه در که اعتیادآوري ماده

 تاکنون و بوده متفاوت حاضر مطالعه به نسبت شد بررسی
 هروئین به اعتیاد در مورفیسم پلی این نقش مورد در اي مطالعه

 به آمفتامین مت طور همین و زمان هم طور به آمفتامین مت و
 این در آمده دست ه ب ایجنت .است نگرفته صورت تنها طور

 که )26(همکاران و فرناندز کاستیلو تحقیقات با مطالعه
 کردند بررسی کوکائین به اعتیاد در را TaqIA مورفیسم پلی

 این ارتباط روي که )27(همکاران و نیز با تحقیق بلتران و
 و کردند مطالعه کوکائین یا هروئین به اعتیاد و مورفیسم پلی
 و همین طور دوباشی )28( چن و همکاران چنین با تحقیق هم

 بررسی الکل به اعتیاد در را مورفیسم پلی این که و همکاران
 تفاوت مطالعات این در یعنی نداشت، خوانی هم کردند

از نظر توزیع ژنوتیپی بین دو گروه بیمار و کنترل  داري معنی
 جغرافیایی و نژادي تفاوت تواند می آن علت که نشد مشاهده

  .باشد
 گیري نتیجه چنین توان می حاضر مطالعه طبق بنابراین

 مت و هروئین به اعتیاد با TaqIA مورفیسم پلی که کرد
 افرادي در T(A1) آلل که طوري به ،دارد ارتباط آمفتامین

 از این رو. بود بیشتر کنترل افراد به نسبت داشتند اعتیاد که
 خطر و دارد اطارتب آمفتامین مت و هروئین به اعتیاد با T آلل

 چنین توان می علاوه بر این .دهد می افزایش فرد در را اعتیاد
 اعتیاد برابر در محافظتی نقش نیز C(A2) آلل که کرد بیان

 در آلل نوع این با افراد یعنی ،دارد آمفتامین مت و هروئین به
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 افراد در آلل نوع این فراوانی .شوند می محافظت اعتیاد برابر
 این چنین هم .بود بیشتر بسیار بیمار افراد با سهمقای در کنترل
 و بیمار گروه دو در تحصیلات سطح بین که داد نشان مطالعه
 که )>001/0p(دارد وجود يدار معنی  آماريتفاوت کنترل

 دسته ب اي نتیجه چنین نیز )27(همکاران و بلتران مطالعه در
 تتحصیلا داراي معتاد گروه افراد که صورت این به ،آمد

 این .بودند بالاتر تحصیلات داراي کنترل گروه افراد  وپایین
 نوبه به نیز بالاتر تحصیلات سطح که دهد می نشان مسئله
 نتایج در .دهد کاهش فرد در را اعتیاد احتمال تواند می خود
 کنترل و بیمار گروه دو در تأهل وضعیت بین مطالعه این

 با که )>001/0p(شد مشاهده يدار معنیآماري  تفاوت
 این به .دارد خوانی هم نیز )27(همکاران و بلتران مطالعه

 حالت و مجرد وضعیت بیشتر معتاد گروه افراد که صورت
 متأهل بیشتر کنترل گروه افراد که حالی در ،دارند متارکه
 فرد در را اعتیاد احتمال تأهل گفت توان می بنابراین .هستند

 داد نشانن پژوهش هاي ای چنین بررسی هم .دهد می کاهش
 تفاوت کنترل و بیمار گروه دو در شغلی وضعیت بین که

 طوري به ،)>001/0p(است شده مشاهده آماري دار معنی
 اعتیاد احتمال مطلوب، شغلی وضعیت داراي افراد در که

  .است کمتر
 بین که شد مشخص حاضر مطالعه در چنین هم

 مورد مورفیسم پلی با شغل و تأهل تحصیلات، هاي وضعیت
 این به .)>001/0p(دارد وجود داري معنی آماري ارتباط نظر

 تر پایین تحصیلات وضعیت داراي T آلل با افراد که ترتیب
 وضعیت به علاوه، هستند، C آلل داراي افراد به نسبت

 شغل و است شده مشاهده بیشتر T آلل با افراد در متارکه
 T آلل با دافرا از بیشتر C آلل با افراد در هم کارمندي

  .باشد می
  

  گیري نتیجه
 برهم حاصل که است عاملی چند بیماري یک اعتیاد

 به .باشد می ژنتیکی و فیزیولوژیکی محیطی، عوامل کنش
 اعتیاد بودن عاملی چند بر تأییدي نیز پژوهش این کلی طور
 سطح مانند عواملیکه  کرد مشخص زیرا ،باشد می

 عامل طور همین و شغلی وضعیت تأهل، وضعیت تحصیلات،
 نشان شاهدي-مورد مطالعه این .دارند نقش اعتیاد در ژنتیکی

 ANKK1 ژن TaqIA (rs1800497) مورفیسم پلی که داد
 مت و هروئین به اعتیاد براي ژنتیکی مارکر یک عنوان به

  .باشد می مرکزي استان در آمفتامین
  

  قدردانی و تشکر
 ناسیکارش نامه پایان از بخشی حاصل مطالعه این

 شوراي دبیرخانه از وسیله بدین .باشد می ژنتیک ارشد
 و مدیریت مرکزي، استان مخدر مواد با مبارزه هماهنگی
 کمپ مرکزي، استان خون انتقال مرکز محترم کارکنان

 در کننده شرکت کنترل افراد و بیماران تمام و آباد ابراهیم
  .نماییم می گزاري سپاس صمیمانه پژوهش این
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