
Medical Journal  
of 

Tabriz University of Medical Sciences  

 

 
Original Article 

 

Association between DRD4 rs1800955 polymorphism and Attention Deficit 

Hyperactivity Disorder susceptibility among children from Northwest of Iran: a 

case-control study 

 
Nava Khalilinejad

1
, Leila Mehdizadeh Fanid

1,2
, Narges Zeinalzadeh

1
* , Maedeh Alizadeh

3  

 
1
Department of Animal Science, Faculty of Natural Sciences, University of Tabriz, Tabriz, Iran 

2
Division of Cognitive Neuroscience, Department of Psychology, Faculty of Education and Psychology, University of Tabriz, 

Tabriz, Iran 
3
Department of Nursing, Faculty of Nursing and Allied Medical Sciences, Maragheh University of Medical Sciences, Maragheh, 

Iran 

*Corresponding author; E-mail: nzeinalzadeh@gmail.com 

 

Received: 15 Sep 2019         Accepted: 4 Dec 2019    First Published online: 23 Jun 2021 

Med J Tabriz Uni Med Sciences. 2021;43(3):260-266 

 

Abstract 
Background: Attention deficit hyperactivity disorder (ADHD) is the most common and highly heritable 

psychiatric disorder among children which affects 3-7% of them all around the world. ADHD characterized by some 

symptoms such as extreme and inappropriate levels of motor activity, impulsivity and inattentiveness. Several 

studies have reported the association between dopaminergic pathway and ADHD. Dopamine D4 receptor gene and 

its variants is one of the major candidates that have been studied for ADHD. Here we investigated the genetic 

association between DRD4 rs1800955 polymorphism and ADHD among children from Northwest of Iran.  

Methods: This case-control study includes 200 ADHD children and 157 controls aged 6-12 years. ADHD 

children were diagnosed according to DSM-IV and Conners scale and were genotyped by PCR-Restriction fragment 

length polymorphism (RFLP) technique. 

Results: Frequencies of genotypes CC, TT and CT were 48 (24%), 15 (7.5%) and 137 (68.5%) in patient group 

and 50 (31.85% %), 7 (4.46%) and 100 (63.69 %) in control group respectively. According to 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 DRD4 rs1800955 

polymorphism and attention deficit hyperactivity disorder among children from Northwest of Iran. 
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 چکیده
 درصد 7تا  3 پذیری بالایی دارد و حدود ترین اختلال روانی در میان کودکان است که وراثت شایع( ADHDاختلال نقص توجه/بیش فعالی ) زمینه:

، رفتارهای تکانشی و نقص توجه شناخته فیزیکیهایی همچون سطوح بالا و نامناسب فعالیت  اختلال با نشانهاین کند.  کودکان در سراسر جهان را درگیر می
و واریانت های آن  D4 (DRD4)ی دوپامین  اند و ژن گیرنده را گزارش کرده مذکور ختلالااط میان مسیرهای دوپامینرژیک و شود. بسیاری از مطالعات ارتب می
و  DRD4ژن  rs1800955ی میان چندشکل پیوستگی ژنتیکی حاضر اند. در مطالعه شده  ی این بیماری شناخته عنوان یکی از کاندیدهای اصلی در مطالعه به

  .قرار گرفت  بررسیمورد در کودکان شمال غرب ایران اختلال نقص توجه/بیش فعالی 
کودک شاهد در دامنه  757فعالی و توجه/ بیشبه اختلال نقص  کودک مبتلا 022شامل  ،شاهدی -ی مورد مطالعهاین بررسی در  افراد مورد ر:روش کا

و آزمون کانرز تشخیص داده ی های روان ناهنجاری یو آمار یصیتشخ یراهنما ینی پنجم شده یازنگراز طریق متن ب د. کودکان مبتلابودنساله  70تا  6سنی 
 بررسی گردید.  PCR-RFLPا استفاده از روش آنها بژنوتیپ و  شدند

%(،  45/37) 52 شاهد به ترتیب و در گروه%(  5/7) 75%( و  5/64) 737(،  08)% 84 در گروه بیمار به ترتیب CC ،CT ،TT های : فراوانی ژنوتیپها يافته
 .(p>25/2) گردیدهای شاهد و بیمار مشاهده ن محاسبه شد و بر اساس نتایج، تفاوت معناداری بین گروه %( 86/8) 7%( و  66/63) 722

داری ایران همراهی معنیو اختلال نقص توجه/ بیش فعالی در کودکان شمال غرب  DRD4ژن  rs1800955: بر اساس نتایج، بین چندشکلی گیري نتیجه
 .شتوجود ندا
 

 پیوستگی ژنتیکی، ایران، DRD4، ژن rs1800955اختلال نقص توجه/ بیش فعالی، ها: کلیدواژه
 

و استعداد ابتلا به اختلال نقص توجه/  DRD4ژن  rs1800955 یچندشکل یوستگیپ. م یزاده، علن زاده ینال، زل یدزاده فان ی، مهدن نژاد یلیخل نحوه استناد به اين مقاله:
  066-062(:3)83؛7822مجله پزشکی دانشگاه علوم پزشکی تبریز. . یشاهد-مطالعه مورد یک: یرانشمال غرب ا ی کودکان منطقه یندر ب یفعال یشب
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 مقدمه
 Attention Deficitتوجتته/ بتتیش فعتتالی ) اختتتلال نقتتص  

Hyperactivity Disorder, ADHD)     یک اختلال روانتی بتا شتیوع
 شتده   دادهاختلال روانتی تشتخیص    ترین رایج عنوان بهبالا است که 

. بر اساس مطالعات مختلف، شتیوع  شود میدر میان کودکان شناخته 
و نستبت   %3-7 در میتان کودکتان   ختلال نقص توجه/بیش فعتالی ا

 طبتق  .(7) استت  شتده  گتزارش  7بته   8ابتلای پسران بته دختتران   
راهنمتای   ی شتده بتازنگری   ی نستخه در  شتده  مطترح  هتای  متلاک 

اختتتلال  ،(DSM-IV-TR) آمتتاری اختتتلالات روانتتی -تشخیصتتی
بتا خصوصتیاتی همچتون ستطوح بتالا و       نقص توجه/بیش فعتالی 

نامناسب فعالیت فیزیکی، رفتارهای تکانشی و نقص توجته شتناخته   
ممکتن استت    اختلال نقص توجه/بیش فعالی به مبتلا. افراد شود می
 صتورت  بته نقص توجه یتا بتیش فعتالی و     های نشانهعمده  طور به
 .(0) را بتروز دهنتد   ترکیبتی از ایتن دو )زیرگتروه ترکیبتی(     تر رایج

 02تتا   5فرکانس شیوع ایتن اختتلال در شتهرهای مختلتف ایتران      
شیوع شتکل   تر جزئی صورت بهاست، همچنین  شده گزارشدرصد 

 05/0 و در  پستران  درصتد  8/0 همراه با نارسایی توجه در دختتران 
و در درصتد   8/3و شکل همراه با بتیش فعتالی در دختتران    درصد 
. علائم ایتن اختتلال متزمن    (3) است شده  گزارش درصد 8 پسران
تتا  متوارد  درصتد   6/8تتا   5/0 در هتا  گتزارش و بتر استاس    هستند
بتر استاس مطالعتات     ،. همچنتین (8) دنت کن متی ادامه پیدا  سالیبزرگ

متواد   سوءمصتر  ن مبتلا  بتا احتمتال بتالاتری بته     مختلف، کودکا
ممکتتن استتت عملکتترد  ستتالیبزرگو در  آورنتتد متتیمختتدر روی 

 مبتلای خود داشته باشتند غیر سالانهمنسبت به  تری پایینی تحصیل
استت   چنتدعاملی یک بیماری نقص توجه/بیش فعالی اختلال  .(5)

 عتلاوه  بته ؛ کنتد  متی و ژنتیک نقش مهمی در وراثت این بیماری ایفا 
تخمتین   %72-42، نتر  وراثتت ایتن اختتلال را     دوقلوهامطالعات 

اختتلال  حتاکی از ارتبتاط میتان     نیتز  مطالعات پیوستگی. (6) اند زده
 ,SNAP-25 جملته  ازکاندیتد   هتای  ژنو  فعتالی  نقص توجته/بیش 

GRIN2B, SLC9A9  7) دنباشت  متی دوپتامین   ی گیرنتده  های ژنو-
مطالعتات دارویتی، تصتویربرداری از سیستتم عصتبی و       اخیراً. (72

 عدم تعادل سیستتم دوپامینرژیتک   ،مطالعات بر روی حیوانات مدل
دوپتامین   ی گیرنتده ژن  و (77) انتد  کردهدر این اختلال مشخص  را

DRD4) D4 متورد  هتای  ژن تترین  اصتلی یکتی از   ،آن تنوعتات ( و 
. (70) دباشت متی  اختلال نقص توجه/بیش فعالیدر ارتباط با  مطالعه
پروتئین استت   Gشونده به  متصل ی گیرندهیک  ی کنندهکد ،این ژن
و در نقتتش ق دارد تعلتت  D2شتتبه  هتتای گیرنتتده ی ختتانوادهکتته بتته 
هتد    عنتوان  بته و  (73) آدنیلیل ستیکلاز عمتل کترده    ی بازدارنده
، نقش کلیدی در درمان اختلالات روانتی  پریشی روانضد داروهای 
ژن کاندیتد   عنتوان   بته  DRD4توجه بیشتر به ژن .  (78) کند میایفا 
مطالعتات پیوستتگی    ی وسیله  به اختلال نقص توجه/بیش فعالی  در

بترای تجتارب تتازه مترتبط     اشتیاق  صفت باشد که این ژن را  آغاز
 شده حذ  ها آنکه ژن مذکور در  هایی موش علاوه به ؛(75) کرد می

پاسخ بالایی به کوکایین و متامفتتامین   ،بود، در مقایسه با گروه شاهد
 در رفتار تحرکتی نمتود پیتدا کترد    از خود بروز دادند که با افزایش 

رب تتازه از  برای تجا یافته کاهشهمچنین اشتیاق  ها موشاین . (76)
یکتی از   (DRD4 -521 C/T (rs1800955) .(77) خود بتروز دادنتد  

 جفتت بتاز   507کته در  ستا DRD4ژن  های چندشکلی ترین رایج
. تخمتتین زده (74) بالادستتت محتتل شتتروع رونویستتی قتترار دارد 

 گتذارد و  پرومتوتر اثتر متی   بتر فعالیتت    چندشکلیکه این  شود می
آن در مقایسته بتا    Tلل که آاست  نیز حاکی عملکردی های بررسی

 DRD4درصدی در فعالیتت رونویستی ژن    82سبب کاهش  Cلل آ
. هد  اصتلی از انجتام   (76) شود می ترانسفکت شده های سلولدر 

- چندشتکلی شتاهدی ارتبتاط میتان     -بررستی متورد   ،این مطالعه
507C/T   پرومتتوتری ژن  ی ناحیتتهدر DRD4 و استتتعداد ابتتتلا بتته

شتمال غترب    ی منطقته اختلال نقص توجه/بیش فعالی در کودکان 
 .می باشدایران 
 

 کار روش
بته صتورت مقطعتی و در دانشتگاه      شاهدی-این مطالعه مورد

 757و  کتودک مبتتلا   022شتامل   تبریز انجام پتذیرفت. نمونته هتا   
بودنتد.    ساله از جمعیت شتمال غترب ایتران    70تا  6کودک شاهد 

معیار ورود گروه بیمار، ابتلا به اختلال نقتص توجته/ بتیش فعتالی     
ایتن  و  شتده  دادهنوع ترکیبی بود که توستط متخصتص تشتخیص    

. معیتار  ه بودشد تأیید Conners Scale آزموناستفاده از تشخیص با 
عصبی و روانی و نیتز   های بیماریورود گروه شاهد نیز عدم ابتلا به 

طبتتق  متتورد مطالعتته کودکتتان بتتود. همچنتتین اختتتلالات یتتادگیری
حضوری با والدین، هیچ دارویی را در آن زمان مصتر    ی مصاحبه

والتدین   رضایت آگاهانته و کتبتی از   ،گیری نمونهند. قبل از کرد مین
. مطالعته  در این پژوهش دریافتت شتد   کننده شرکتتمامی کودکان 

انشتگاه  بته تصتویب کمیتته اختلاق د     73484770با کد  قبلاًحاضر 
 چندشتکلی بررسی ژنوتیپ  منظور بهعلوم پزشکی تبریز رسیده بود. 

rs1800955  ژنDRD4هتتای هتتای ختتونی تهیتته و در لولتته، نمونتته
نگهتداری  ضتد انعقتاد    ی متاده  عنتوان  به EDTAحاوی  گیری خون

ژنتتومی بتتا استتتفاده از روش نمتتک اشتتباع   DNAشتتدند. ستت س 
از روش واکتنش   هتا  ژنوتیتپ . بترای تعیتین   (02)استخراج گردیتد  

 (PCR-RFLP) چندشکلی طولی قطعات برشتی -پلیمراز ای هزنجیر
در  استتفاده  متورد استفاده شد. توالی آغازگرهای پیشرو و معکتوس  

-’5ایتتتتتتتتتتن مطالعتتتتتتتتتته بتتتتتتتتتته ترتیتتتتتتتتتتب  
AGAGGCTTGACATCATTGGCT-3’  5و’-

CGTGTACAAGTCTGGTCCT-3’   بودنتتد کتته بتتا استتتفاده از
و با مراجعته بته ابتزار     شده طراحی 7آنالایزر نسخه  اولیگو افزار نرم

 PCRبتتود. بتترای واکتتنش  تأییدشتتده هتتا آنبلاستتت اختصاصتتیت 
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از  هرکتدام پیکومتول از   72ژنتومی،   DNAنانوگرم  722 درمجموع
 PCRمیکرو لیتر مستتر متیکس    72آغازگرهای پیشرو و معکوس با 

(Ampliqon     مخلتوط شتده و حجتم آن بتا آب )دو بتار ، دانمارک 
دقیقته   5نیز شتامل   PCRرسانده شد. مراحل  لیترمیکرو 02تقطیر به 

 65چرخه شتامل   35گراد و س س درجه سانتی 65حرارت اولیه در 
بترای   گراد سانتیدرجه  68گراد برای واسرشت سازی، درجه سانتی
گراد برای بسط، به متدت  درجه سانتی 70و ثانیه  32به مدت اتصال 
ه برای بستط نهتایی   دقیق 7به مدت  گراد درجه سانتی 70ثانیه و  85

، آمریکا( انجام شد. بعتد از  Bio-Radبود که با دستگاه ترموسایکلر )
 FspI (Thermoبرای تعیین ژنوتیتپ از آنتزیم    PCRانجام واکنش 

Scientific  هتای  ، آمریکا( استفاده شتد و نمونتهPCR   37در دمتای 
قترار  با آنزیم مذکور دقیقه تحت تیمار  32گراد به مدت درجه سانتی

درصد بارگذاری و با استتفاده   0ها در ژل آگارز گرفتند. س س نمونه
، تایوان( تعیین ژنوتیپ شتدند.  SMOBiOاز نشانگر وزن مولکولی )

 افتزار  نترم  00های آمتاری بتا استتفاده از ویترایش     در ادامه، بررسی
SPSS ها بتا استتفاده از آزمتون    دار بودن دادهصورت گرفت و معنی
دار در نظتر  معنتی  عنتوان  بته  p≤0.05مقتدار   محاسبه شتد.  دو کای

 کتای دی واینبرگ با استفاده از آزمون گرفته شد. همچنین تعادل هار
 قرار گرفت. بررسی مورد دو

 
 ها یافته

 مبتتلا کتودک   022در این پژوهش شامل  مطالعه موردجمعیت 
کتودک کنتترل بودنتد.     757اختلال نقص توجه/ بتیش فعتالی و    به

 47دختر و گتروه کنتترل شتامل     36پسر و  767شامل گروه بیمار، 
(. بررستتی آمتتاری بتتر استتاس 7دختتتر بودنتتد )جتتدول  76پستتر و 

جنسیت حاکی از معنادار بودن اختلا  تعداد پستران و دختتران در   
اس فراوانتی  (. بر ایتن است  p<22227/2دو گروه کنترل و مبتلا بود )

درصتد در   750/57درصتد در مقابتل    5/42وه بیمتار  پسران در گر
درصتد در   5/76اوانی دختران نیز در گروه بیمار گروه کنترل بود. فر

 PCRمحصتول واکتنش    درصد در گروه کنتترل بتود.   87/84مقابل 
قطعه متذکور را   Tدر حضور آلل  FspIجفت باز بود که آنزیم  070

د ولتی  کنت جفت بازی تبدیل می 754و  778برش داده و به قطعات 
جفتت بتاز    070ی برش صورت نگرفته و قطعته  Cدر حضور آلل 

در  TTو CC ،CT هتای  ژنوتیتپ فراوانتی   (.7تصویر ماند )باقی می
د و در گتروه کنتترل بته    درصت  5/7، 5/64، 08گروه بیمار به ترتیب 

( امتا  0)جتدول   ندمحاسبه شددرصد  86/8، 66/63، 45/37ترتیب 
بررسی آماری نشان داد که این اختلا  در فراوانتی ژنتوتی ی میتان    

فراوانتی  (. p=77/2) باشتد  نمتی بیمتار و کنتترل معنتادار     هتای  گروه
ژنوتی ها همچنین در هر کدام از گروههای دختتران و پستران متورد    
مطالعه بررسی گردید ولی در این مورد نیز تفاوت آماری معنتاداری  

و در گتتروه دختتتران،  p=7/2نگردیتتد )در گتتروه پستتران، مشتتاهده 
47/2=p متورد فراوانی آللی در گروه بیمار و کنترل نیز (. 0( )جدول 

در گروه بیمار به ترتیتب   Tو  Cقرار گرفت. فراوانی آللهای  بررسی
درصد بتود   37/36، 66/63درصد و در گروه کنترل  25/87، 65/54

بیمتار و کنتترل نیتز     هتای  گتروه (. در توزیع آللتی میتان   3)جدول 
(. تعتادل هتاردی واینبترگ نیتز     p=78/2دار نبودنتد ) ها معنی تفاوت
نمایتانگر برقترار    آمتده  دستت   بته قرار گرفت و نتتایج   بررسی مورد
 باشتد  متی  مطالعته  متورد تمتامی گروههتای   بودن تعادل مذکور در ن
(222/2=p)  (.3)جدول 
 

 
 

ژن  rs1800955 چندشکلیبررسی تنوعات ژنوتی ی و آللی  :1 تصوير
DRD4 محصولات .PCR بعد از هضم توسط آنزیم محدودگر FspI 

. 0جفت بازی، ستون 52. نشانگر وزن مولکولی 7الکتروفورز شدند. ستون
هموزیگوت برش خورده . 3(، ستونCCهموزیگوت برش نخورده )

(TT ستون ،)8 .( هتروزیگوتCT.) 
  

اختلال نقص توجه/ بیش  به مبتلافراوانی دختران و پسران در گروه  :1 جدول
 فعالی و گروه کنترل.

اختلال نقص توجه/بیش  جنسیت
 تعداد )درصد(فعالی 

تعداد  کنترل
 )درصد(

مربع 
 کاي

p 

 <22227/2 66/33 (87/84) 76(      5/76) 36 مؤنث
   (56/57) 47 (5/42)767 مذکر
   757 022 جمع

 
در بین گروه  DRD4ژن   rs1800955 چندشکلیتوزیع ژنوتی ی  :2جدول 
 اختلال نقص توجه/ بیش فعالی و گروه کنترل مبتلابه
ژنوتیپ  جمع      هگرو

CC  تعداد
 )درصد(

 CTژنوتیپ 
تعداد 
 )درصد(

 TTژنوتیپ 
 تعداد )درصد( 

p  آزمون
 دقیق فیشر

  (5/7) 75 (5/64) 737 (08) 84 022 بیمار
 52 757 کنترل 77/2

(54/37) 
722 

(66/63) 
7 (86/8) 

مذکر 
 بیمار

767 46 
(55/54) 

54 (76/34) 5 (06/3)  
7/2 

 (87/0) 0 (83/65) 53 (7/30) 06 47 کنترل
 مؤنث
 بیمار

36 77 
(07/04) 

06 (67/66) 0 (73/5)  
47/2 

 08 76 کنترل 
(54/37) 

87 (48/67) 5 (54/6) 
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 مبتلابهدر بین گروه  DRD4ژن  rs1800955 چندشکلیتوزیع آللی  :3 جدول
 اختلال نقص توجه/ بیش فعالی و گروه کنترل 

تعداد Cآلل  جمع گروه
 )درصد(

 Tآلل 
 تعداد

 )درصد(

P تعادل هاردی دو کای-
 واینبرگ*

 033 822 بیمار
(65/54) 

767 
(25/87) 

 
78/2 

222/2 

 022 378 کنترل
(66/63) 

778 
(37/36) 

222/2 

مذکر 
 بیمار

300 036 
(85/57) 

64 
(55/80) 

 
268/2 

222/2 

 725 760 کنترل
(66/63) 

57 
(76/35) 

222/2 

 مؤنث
 بیمار

74 84 (58/67) 32 
(86/34) 

 
26/2 

277/2 

 57 (52/60) 65 750 کنترل
(52/37) 

225/2 

 *p آزمون کای دو 
 

 بحث 
از تصتویربرداری سیستتم    آمده دست بهاطلاعات  بر اساس
عدم تعتادل   و مطالعات بر روی حیوانات مدل، عصبی مرکزی

سیستتتتم دوپامینرژیتتتک ممکتتتن استتتت نقتتتش کلیتتتدی در 
 داشتته باشتد   نقص توجه/ بیش فعتالی  پاتوفیزیولوژی اختلال

 هتای  چندشتکلی باط میتان  ، همچنین شواهد حاکی از ارت(77)
 دوپتامین  رستانی  پیتام رهای مستی  ی کد کننتده  های ژنمختلف 

 (D4دوپامین  ی گیرندهپروتئین  ی کننده)کد  DRD4ژن  ویژه به
مطالعات در  ؛(70)می باشد  توجه/بیش فعالینقص و اختلال 

اختلال عوامل خطر  عنوان  به DRD4مختلف ژن  تنوعات بلیق
 مورد چندشکلی. (07) اند شده معرفی نقص توجه/بیش فعالی 

 ی کننتده  تنظتیم ، یتک  DRD4 -521 C/T (rs1800955) ،مطالعته 
اختتلال نقتص توجته/بیش    که در ارتباط با  باشدمیرونویسی 
 استت  قرارگرفتته  مطالعه موردو سایر اختلالات روانی  فعالی 

لل اجتدادی  آ چندشکلیاین  Tالل  ،ها گزارش بر اساس. (76)
کته   دهتد  میو بررسی عملکردی آن نشان  گرددمحسوب می 

سبب کاهش فعالیت رونویسی ژن  Cایسه با الل در مق للاین آ
DRD4 برخی مطالعتات حتاکی   نتایج حاصل از . (74) شود می

مختلتف   هتای  چندشتکلی میتان   کتنش  بترهم از این است کته  
. (00) رونویسی و ترجمه اثتر بگتذارد   های فعالیتبر  تواند می
در عتدم  مکتن استت   م بررستی  مورد چندشکلی که آنجایی از

باشتد، ایتن    DRD4ژن  های چندشکلیتعادل پیوستگی با سایر 
اختلال نقص توجه/بیش فعالی ابتلا به  استعداد تواند می مسئله

در  تتر  دقیتق دستیابی به نتایج  منظور بهقرار دهد.  تأثیررا تحت 
 اختلال نقص توجه/بیش فعالی به مبتلاکودکان  ،حاضر مطالعه

تشخیص و این  شده  دادهتشخیص  اختصاصیاز طریق علائم 
 نتتایج در نهایتت و بتر طبتق    شتد.   تأییتد کانرز  آزمون توسط

ارتبتتاط معنتتاداری میتتان   حاضتتر در مطالعتته، بدستتت آمتتده
اختتلال نقتص   و استعداد ابتلا به  DRD4 -521 C/T چندشکلی

غرب ایران مشاهده نشتد.   در کودکان شمالتوجه/بیش فعالی 
بته بترهمکنش میتان     تتوان  متی از دلایل مختلف این مشتاهده  

 هتای  نتژاد  تتأثیر محیطی و ژنتیکی و همچنتین   استعدادعوامل 
 .محتیط اشتاره کترد   -ژن و ژن-ژن  های برهمکنشمختلف بر 

از یتک   ،در این مطالعته دوم  مسئلهبروز جلوگیری از  منظور به
نتتایج حاصتل از تعتادل     ،حتال  باایناستفاده شد،  نژادیگروه 
ممکن  مطالعه موردکه جمعیت  دهدمیوینبرگ نشان -هاردی
همچنتین   آمتده  دستت  بته نتایج  .وده باشدنب مگنه کاملاًاست 
بتا   اختتلال نقتص توجته/بیش فعتالی    که شیوع  دهد مینشان 

جنسیت در ارتباط بوده و این اختلال در جمعیت پسران بیمار 
مطالعته   اولتین . می باشتد از دختران  تر شایع ،حاضر در مطالعه

در سال  DRD4 -521 C/T چندشکلیبر روی اثرات عملکردی 
همکاران انجام شد که با استتفاده از   و Okuyamaتوسط  7666

 ی ردهژن گزارشگر کلرامفنیکول استیل ترنستفراز بتا پرومتوتر    
گرفتت و نتتایج حاصتل     صتورت  Y79سلولی رتینو بلاستتوما  

 Cل آلت  فعالیت پرومتوتر را در مقایسته بتا    Tلل نشان داد که آ
 ی مطالعتتهدر  همچنتتین آنهتتا  (76) دهتتد متتیکتتاهش  82تتتا %

 DRD4 -521 C/Tچندشتکلی   CCارتباط میان ژنوتیپ دیگری 
ر جمعیتت ژاپتن را   دتجارب تازه  کسب و صفت اشتیاق برای

نتایج ایتن مطالعته بتا نتتایج حاصتل از       ؛ (03) گزارش کردند
و  Ronai توستتطجمعیتتت مجارستتتان   بتتر روی ای مطالعتته
در  .(08) شتد  تأییتد ستالم   آمتوز  دانش 726بر روی همکاران 
 یرلندروی جمعیت ا ای مطالعه باو همکاران  Hawi 0225سال 

دوپتامین   هتای  دهنتده  انتقتال  ی کنندهکد  های ژنارتباطی میان 
 یافتنتد  اختلال نقص توجته/بیش فعتالی  و  DRD4 خصوص به
 ای مطالعته و همکتاران در   Yang 0224در سال  در ادامه (05)

پیوستتگی میتان   پسر مبتلای کره ای  68پسر سالم و  65روی 
rs1800955  را گتتزارش  و اختتتلال نقتتص توجتته/بیش فعتتالی
 rs1800955نیز ارتباط مثبت ولی ضعیفی بین  قبلاً .(06) کردند

و استعداد ابتلا به نقص توجه/ بیش فعالی و یک ارتباط قویتر 
توستط   DRD4 -616 C/Gشتکلی  بین اختلال متذکور و چنتد   

Lowe  ایتن نتتایج    باوجود. (07) گزارش شده بود و همکاران
دیگری بر روی جمعیت برزیل هیچ ارتباط  ی مطالعه، در مثبت

 یافتت نشتد   نظر مورد اختلالو  چندشکلیمعناداری میان این 
و  چندشتتکلیهمچنتتین ارتبتتاط معنتتاداری میتتان ایتتن  (. 04)

در  بزرگستالی در  توجته/بیش فعتالی  اختلال نقص ماندگاری 
 مطالعته اینکته   رغتم  علی .(06) جمعیت چین نیز مشاهده نشد

- DRD4 چندشتکلی موفق به یافتن ارتباط معنادار میان  حاضر

521 C/T  بتر استاس   نشتد؛  نقص توجه/بیش فعتالی و اختلال 
 چندشتکلی بترای اولتین بتار ارتبتاط میتان       اطلاعات موجود،

DRD4 -521 C/T (rs1800955)  اختتلال نقتص توجته/بیش    و
در این مطالعته   ان کودکان منطقه شمال غرب ایراندر میفعالی 
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حاصتل از  . وجود نتایج متفتاوت  است قرارگرفته بررسی مورد
 ی دهنده نشانمختلف  های جمعیتدر  چندشکلیمطالعات این 
نتژادی و جررافیتایی    هتای  تفتاوت کته   می باشتد این موضوع 

دیگتر   هتای  چندشکلیو همچنین  چندشکلیند بر این توان می
نتایج  تأیید منظور بهنمونه،  357بررسی  باوجودباشند.  اثرگذار

 کنش برهم چنین همتعداد نمونه بیشتر و  ی مطالعه آمده دست به
 .شود میپیشنهاد  نظر موردمختلف ژن  های چندشکلیمیان 

 
 گیری نتیجه

مطالعتتات متعتتددی بتتر ارتبتتاط بتتین ژن هتتای مستتیر     
د ابتلا به نقص توجه/بیش و استعدا DRD4پامینرژیک بویژه ود

با توجه به نتایج حاصل از این مطالعته و  اند. فعالی تاکید کرده
نتیجه گرفت کته   توان می ،آن با نتایج مطالعات دیگر ی مقایسه

بهینتته بتترای  چندشتتکلییتتک  DRD4 -521 C/Tچندشتتکلی 
 متورد  بررسی اختلال نقتص توجته/بیش فعتالی در جمعیتت    

رستد بترای تاییتد اهمیتت ژن     و به نظر متی  باشد مین بررسی
DRD4      بررسی سایر مناطق چند شتکل ایتن ژن حتائز توجته
 باشد.   

 
 قدردانی

تتا از زحمتات    داننتد  متی نویسندگان مقاله بتر ختود لازم   
 موردکودکان  های خانوادهو همچنین  آدم پورسرکار خانم مینا 

و نیز کارکنان بیمارستان کودکان تبریز جهت همکتاری   مطالعه
 کنند.  صمیمانه در انجام پروژه حاضر تشکر و قدردانی

 
 ملاحظات اخلاقی

پروتکل این مطالعه در کمیته اخلاق پزشکی دانشگاه علوم 
   رسیده است. اییدتبه  73484770پزشکی تبریز با شماره مرجع 

 
 منابع مالی

این مطالعه با حمایت مالی نویسندگان دوم و سوم صورت 
 گرفته است.

 
 منافع متقابل

مولفان اظهار می دارند که منافع متقابلی از تالیف یا انتشار 
 این مقاله ندارند.

 
 مشارکت مولفان

، اجترا و  طراحی همکاران زینال زاده و خلیلی نژاد و ن ن
انتد.  ن خلیلتی نتژاد     برعهتده داشتته  مطالعته را  تحلیل نتایج 

تالیف نمتوده و ن زینتال زاده   اولیه مقاله را همچنین ویراست 
   ه است.نسخه نهایی آن را خوانده و تایید کرد
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