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  چكيده
مهمترين محل اثر مواد مخدر بر مغز اسـت و     . باشدي مي بتلا به مواد مخدر ضرور    ا توجه به تحقيقات علمي جهت پيشگيري از         :مقدمه
  پلـي مورفيـسم تـك نوكلئوتيـدي       ع  در ايـن مقالـه شـيو      . شـود هاي اوليه عملكرد اين مواد محسوب مـي        يكي از محل   (mu) مو   يگيرنده

(Single nucleotide polymorphism)ژن گيرنده مو در افراد معتاد با افراد غير معتاد مقايسه شده است .  
 فـرد   47در   )mu( گيرنـده مـو      1 در اگـزون     A118Gمورفيسم تـك نوكلئوتيـدي      پلي ،شاهدي - مورد ي در اين مطالعه   : بررسي روش

و مراجعه كننده به مراكز ترك اعتياد در شهرستان سـيرجان           )  نفر به هر دو نوع ماده مخدر       2 نفر به هروئين و      18 نفر به ترياك،     27(معتاد
  . بررسي شدPCR-Arms از نمونه خون محيطي و انجام آزمايشات ملكولي DNAوسيله استخراج ه  فرد غيرمعتاد ب30

 در گروه (AG) شيوع پلي مورفيسم  حاليكهدر %1/68در گروه مورد و % 7/66 در گروه شاهد AA)( ميزان شيوع پلي مورفيسم: نتايج
. نـشان دادنـد   % 3/4گـروه مـورد     در  و  % 3/3درگـروه شـاهد   را   (GG)  آزمايشات ميـزان شـيوع      نهايتاً .بود% 7/27و گروه مورد  % 30شاهد  
  . آماري عدم وجود رابطه معنادار بين دو متغيير را نشان داداتمقايس

در بيمـاران مـورد    گيرنده مو و اعتياد به هروئين و تريـاك  AA ,AG ,GGاي بين ژنوتيپ بيانگر آن است كه رابطهنتايج : گيرينتيجه
، لـذا جهـت     هاي قرار گرفته در مناطق ديگر بر پذيرش دارو اثر داشته باشند            ممكن است چند شكلي    با توجه به آنكه    .وجود ندارد مطالعه  

رسـد در منطقـه مـورد مطالعـه عوامـل      در ضـمن بـه نظـر مـي    .  ژن رسپتور مو بررسي ژنتيكي شودبررسي بيشتر لازم است تمام اگزونهاي    
  .تواند بر اعتياد تاثير داشته باشدديگري مانند عوامل محيطي نيز مي

  
  معتاد - ژن گيرنده مو- مورفين–هروئين  - تك نوكلئوتيديپلي مورفيسم:  كليديهايژهوا
  

  sheikhha@ssu.ac.ir: ،  پست الكترونيكي0351-8247085: تلفن؛ )نويسنده مسئول(*
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  مقدمه

 ،گـردد اعتياد به مواد مخدر از معضلات كـشور محـسوب مـي           
اگر چه از معتادين در داخل كشور آمـار دقيقـي در دسـت نيـست       

 مـشكلات ولي متأسفانه گسترش و شيوع اعتياد به حدي است كـه   
 جـسماني   از جمله مشكلات اجتماعي، شغلي، خانوادگي و       زيادي

  .استموجب شده را 
 پذيري و گسترش اعتياد نقش      سه دسته از فاكتور ها در آسيب      

  كـه ،تته شامل فـاكتور هـاي محيطـي خـاص اس ـ     اولين دس . دارند
 افتد كه در اوايل بچگي اتفاق مي       وقايعي ،شامل وقايع قبل از تولد    

، وضـع   نابـاب وقـايع بعـدي از قبيـل اصـرار يـك دوسـت               و نهايتاً 
، بيماري هـاي روان پزشـكي مثـل افـسردگي و            امناسبناجتماعي  
هـاي مـصرف دارو     دومـين گـروه فاكتور     .)2،1(باشد مي اضطراب
ــشان داده اســت كــه ســوء مــصرف   . هــستند مطالعــات مختلــف ن

 در حيوانات منجر به يـك سـري         مثل كوكائين و مرفين   داروهايي  
شود كه شامل تغييرات تغييرات نوروبيولوژي مولكولي متنوعي مي    

 منجـر   بوده و نهايتـاً   هاها و سيناپتوژن  ها، غلظت پروتئين  در بيان ژن  
سومين دسته از فاكتورهـا،      .)4،3(شودبه ايجاد تغييرات رفتاري مي    

عنـوان فاكتورهـاي قابـل تـوارث        ه  فاكتورهاي ژنتيكي هستند كه ب    
ــاد ــراي اعتي ــات   شــناخته شــدهب ــسياري از مطالع ــق ب ــد و از طري ان

  .)5(قش آنها تأئيد شده است ن،خانوادگي ژنتيكي
در ارتباط با تأثير عوامل ژنتيكـي بـرروي اسـتفاده از مـواد              البته  

ســيله در تحقيقــي كــه بو. دســت آمــده اســته نتــايج متناقــضي بــ
Tsuang  دوقلو در ويتنام انجـام گرفـت        3372روي  ر  بران  و همكا 
عوامـل ژنتيكـي، محـيط خـانوادگي و محـيط      مختلفـي از    تأثيرات  

ــانوادگ ــرغيرخ ــه      ري ب ــد ك ــزارش ش ــف گ ــاي مختل وي داروه
 اثر ژنتيكي براي سوء استفاده يا اعتياد بـه   در مورد  بزرگترين ميزان 

  .)6(به دست آمدارو هاي مواد مخدر د
آمفتـامين، نيكـوتين،     با وجود اينكه مكـان اوليـه اثـر هـروئين،          

ــا هــم فــرق مــي  كنــد، همــه آنهــا در يــك كوكــائين و حــشيش ب
ــش  ــصوصيت م ــازي  تركند و آنخ ــك آزاد س ــامين در  تحري دوپ

 ســبب ينــد لزومــاًآاگرچــه ايــن فر .نــواحي خاصــي از مغــز اســت
ت كـه   اعتقـاد بـر ايـن اس ـ      ولـي   ،  شـود  لذت نمي  تحريك مكانيسم 

سط مواد مخـدر ممكـن اسـت بـه          تحريك آزاد سازي دوپامين تو    

شكل يك مسير مهم نهايي مشترك در اكثـر ايـن مـواد در ايجـاد                
 باشد و در واقع نمايانگر پيغامي است كـه          لذت در مغز نقش داشته    

. )7(كنـد صرف مجـدد مـاده مخـدر تـشويق مـي          فرد را مرتباً بـه م ـ     
ــه مــواد مخــدر مــي   ــردي در حــساسيت ب ــانع تفاوتهــاي ف ــد م توان

ء وخطـر س ـ  در نتيجـه    درد شـود و     جهـت كـاهش     درمانهاي مـؤثر    
اگر چه فاكتورهاي ژنتيكي ممكن  . استفاده از دارو را افزايش دهد     

ت تفاوتهاي فردي را در حساسيت به مـواد مخـدر تحـت تـأثير               اس
هاي ژنتيكي ويژه كه پايه قرار دهد اما شواهد خاص براي مكانيسم     

  .)8( كم استباشندو اساس اين تفاوتها 
ي هـا گيرنـده باشـد كـه بر  مهمترين محل اثر مواد مخدر مغز مي      

ح  ايـن گيرنـده هـا در سـط    يموجود در مغز اثر دارد كـه از جملـه     
. ، كاپـا و دلتـا اسـت       )mu(ي مـو  سيستم اعصاب مركـزي، گيرنـده     

 پپتيـد   نـشان داد كـه    موشهاي آزمايشگاهي   بر روي   مطالعات اخير   
يك نقـش   شود  كد مي  OPRM1 توسط ژن     كه  مو گيرنده اپيوئيد 

بـري داروهـاي مخـدر       هـاي اعتيـاد آوري و درد       در ويژگي  قطعي
 ، OPRM1والي ژن در تي بوجود آمده تفاوتها در ضمن.)9(دارد

موثر و حساسيت به مواد مخدر  mRNA OPRM1 مقدار بر ميزان
ــون. باشــدمــي ــا كن ــيش از ت ــساني  100 ب ــسم در ژن ان  پلــي مورفي

OPRM1   هـا بـه آسـيب پـذيري و          كـه برخـي از آن       شناسايي شـده
ــي    ــوط م ــا مرب ــي جمعيته ــه دارو در برخ ــستگي ب ــوندواب  .)10(ش

طـور  ه   مختلف ب   اشخاص ندر بي تواند  حساسيت به مواد مخدر مي    
در مطالعات متعددي پيشنهاد شـده كـه پلـي      . وسيعي متفاوت باشد  

 انـساني، ممكـن اسـت در ايـن تنـوع      OPRM1مورفيسم ها در ژن  
  .)12،11(يت به مواد مخدر نقش داشته باشندوسيع حساس

ــي  ــدين بررس ــفچن ــر   مختل ــد ژن   ب ــه فاق ــهايي ك روي موش
OPRM1 مـو  ي كه گيرنده  نشان داده ند  اه بود  )mu(     بـراي اثـرات

. )14،13(وهــاي مخــدر مفيــد بــاليني ضــروري اســتدردبــري دار
در   مـو  گيرنـده همچنين پس از حذف هموزيگـوت يـا كامـل ژن            

هاي رغم وجود گيرنده  علي شد كه  مشاهده   آزمايشگاهيموشهاي  
وجـود  ه  ب ـ اثـر دردبـري را       گونـه هيچ تزريـق مـورفين      ،كاپا و دلتـا   

 باعـث ) %50(هااين گيرنده تروزيگوت  هحذف   در حاليكه ،  نياورد
ــورفين    ــري م ــرات دردب ــي اث ــدكــاهش جزئ ــابراين . )13(گردي بن
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سيت به درد را تحت تأثير      تواند حسا  مي OPRM1هاي بيان   غلظت

هــاي همچنــين تفاوتهــاي اختــصاصي در غلظــت). 15(قــرار دهــد
   .)15،12(در انسان تشخيص داده شده است  مويگيرنده

جايگـاه عمـل      مـو  دهد كه گيرنده  ان مي ها نش بررسيدر ضمن   
ها از لحاظ ميزان وابستگي به اپيوئيد     اصلي هروئين بوده و همچنين      
 ).17،16(هـاي ديگـر بـه عهـده دارد    نقش بيشتري نسبت به گيرنده    
هـا  هـا و آنكفـالين    ، بتا انـدورفين   وژنمهمترين پپتيدهاي اپيوئيد اند   

اي دردزا و   طور طبيعـي وقتـي بـدن دچـار آسـيب ه ـ           ه  هستند كه ب  
كنـد و    مغز اين مواد را ترشح مـي       ،شودحوادث ناراحت كننده مي   

 بتـا   ،در مسير اعتيـاد    .شودسبب كاهش احساس درد و ناراحتي مي      
 ،ابنـد ي كاهش مـي   ،ها كه مواد شبه مخدر درون زا هستند       اندورفين

 هاي توليد شده در بـدن    زيرا مواد مخدر خارجي جاي شبه مورفين      
 بنابراين پس از تـرك اعتيـاد در حـين آن كـه             .گيردشخص را مي  

   رسـد و مغـز ديگـر مـواد شـبه          مواد مخـدر خـارجي بـه بـدن نمـي          
 ، نــاراحتي روحــي كنــد، درد، زا را ترشــح نمــي مــورفين درون

 كـه البتـه     گرددميقراري در شخص زياد      اضطراب و بي   ي،ناخوش
غز مـواد لازم را ترشـح خواهـد         مجدداً م پس از ترك اعتياد     مدتي  

  .)18(ردك
ــده ــديگيرن ــو اپيوئي ــشتر    م ــراي بي ــسان جايگــاه عمــل ب  در ان

قـبلاً  . داروهاي اپيوئيد از قبيـل مـورفين، متـادون و هـروئين اسـت             
 (SNP)  گزارش شده بود كه يك پلي مورفيسم تك نوكلئوتيدي

ممكن است ميل تركيبي بـر    OPRM1 ازA118G  يكدر اگزون
همچنـين مـشاهده شـد       .د را تغييـر ده ـ     مـو  همكنش بتا اندورفين و   

ند باش ـمي SNP (A118G, IVS2+31G>A)دو حامل افرادي كه 
 ).19(كنندميداروهاي بيشتري در مقايسه با ديگر معتادان مصرف         

 1 در اگـزون     A118G  پلي مورفيـسم تـك نوكلئوتيـدي       در انسان 
 اسـيد آسـپارتيك     توسـط آسـپارژين    جانـشيني    باعث مو   يگيرنده

Asn40Asp تغييــرات بــا ايجــاد  ن جانــشيني كــه ايـ ـشــودمــي 
 نهايتـاً  ،هـاي فيزيولـوژي   فارماكوژنتيك و فيزيوژنتيك در سيـستم     

 اپيوئيـد پپتيـد   ل تركيبي گيرنده با ليگاند دروني منجر به افزايش مي   
   ).20(شودميبتا اندورفين 

 اعتياد   بروز با توجه به آنكه در مورد نقش اين پلي مورفيسم در          
اي صورت نگرفته بود لـذا در       كنون مطالعه منطقه تا   ايران و در    در  

  .اين مطالعه اين ارتباط مورد بررسي قرار گرفت
  روش بررسي

 فرد معتـاد    47در  ، ژن گيرنده مو     شاهدي -در اين مطالعه مورد   
 مراجعه كننـده بـه      ، از هر دو جنس زن و مرد       ،به ترياك و هروئين   

ر معتاد   فرد غي  30مراكز ترك اعتياد شهرستان سيرجان و همچنين        
 .بررسـي شـد    A118G  از نظر وجود پلـي مورفيـسم       ،كنترلبعنوان  

 از كساني انتخاب شدند كه هيچگونـه سـابقه ابـتلا بـه              افراد كنترل 
 از نظـر سـن و جـنس بـا گـروه معتـادان               ومواد مخـدر را نداشـتند       

 اسـتخراج  يبـه وسـيله   A118G پلـي مورفيـسم   .بودنـد هماهنـگ  
DNAمولكـــولي خـــون و آزمايـــشاتي از نمونـــه  PCR-Arms 

فاكتورهايي از قبيل سن، جنس، وضعيت تأهل، ميزان         .بررسي شد 
 بيماري قلبي در     بيماري ديابت، فشار خون و     يتحصيلات و سابقه  
 و همچنين وضعيت رواني فـرد بـا انجـام تـست             فرد و خانواده وي   

MMPI    مواد از شـركت سـيگما       ي كليه . مورد بررسي قرار گرفت 
  . تهيه گرديد )انگلستانكشور (

 خون محيطي بـا روش اسـتريل        ml5 افراد مقدار    يابتدا از كليه  
 براي انجام آزمايـشات بعـدي       EDTAهاي حاوي   گرفته و در لوله   

 بـا روش نمكـي      DNAسپس اسـتخراج     .در يخچال نگهداري شد   
Salting outاين روش به طور كلي شامل ليز كردن .  انجام گرفت

هـا بـا نمـك و       ذف پـروتئين  ده، ح ـ سلول با يك دتر جنت يا شوين      
  .  و سرانجام رسوب با اتانل استk (PK) پروتئيناز

  ايواكــنش زنجيــرهاز A118G  جهــت تعيــين پلــي مورفيــسم
 Allele- specific polymerase) اللـي   اختـصاصي مـراز نـوع  پلـي 

chain reaction)  پرايمر مختلف2 ، جهت اين منظور.شداستفاده  
مت انتهايي آنها با هم متفاوت بوده و هر  كه قس)Forward( پيشرو

داد و يـك پرايمـر      شخيص مـي   را ت ـ  G يـا    Aي  كدام يكي از آللها   
  .   استفاده گرديد)Reverse( پسرو

Forward A allele 5'-ACTTGTCCCACTTAGATGGCA-3' 

 Forward G allele 5'-ACTTGTCCCACTTAGATGGCG-3'  

      Reverse 5' -CTCTTTCATCCTCCCGCCCAACA-3'   
بـه  گـراد   ي سـانتي  هج ـ در 95جهت انجام آزمايش دماي اوليـه       

بـه   درجـه    95 سـيكل    35دنبـال آن    ه   دقيقه اعمال شـد و ب ـ      2 مدت
 64 و A ثانيـه بـراي پرايمـر    30بـه مـدت    درجه 62 ثانيه، 30مدت  
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يـك  بـه مـدت    درجه 72و G   ثانيه براي پرايمر30به مدت درجه 

سـپس  .  دقيقـه اعمـال شـد      8 به مـدت   درجه   72دقيقه و در نهايت     
بـا اسـتفاده از اتيـديوم       % 2محصولات نهايي بـر روي ژل آگـاروز         

به منظور تجزيه و تحليـل      .  بنفش ديده شد   يبرومايد زير نور ماورا   
 از آزمون كـاي اسـكوئر بـه         13  و  نسخه SPSSها از نرم افزار     داده

  .د استفاده گردي، نسبتها در دو گروه مورد مطالعهيمنظور مقايسه
  نتايج

 فرد غير معتـاد كـه از   30و همچنين     فرد معتاد  47دراين تحقيق   
 .نظر سن و جنس با گروه معتادان هماهنگ بودنـد انتخـاب شـدند             

 مـورد  هـاي  نمونه%)3/14( نفر 11و زنان   %) 7/85( نفر   66مردان با   
 افراد گـروه مـورد،    ، از نظر نوع اعتياد    .نددادپژوهش را تشكيل مي   

 نفـر بـه     2و  %) 3/38( نفر به هروئين     18،  %)4/57(اك نفر به تري   27
  .معتاد بودند%) 3/4(هر دو نوع ماده مخدر ترياك و هروئين 

با انحـراف   سال   79/31گروه مورد مطالعه    كل  ميانگين سن در    
 مشاهده گرديد كـه بـالاترين سـن مـورد مـشاهده            86/8استانداراد  

 ، از كـل   تاهـل از نظر وضعيت    . بود سال   18 و كمترين آن     58شده  
 نفـر بـدون     1،  %)61(متأهـل  نفـر    47،  %)4/36 ( مجرد  نفر 28 ،افراد

ــد از مــرگ  ــر 1و %) 3/1 (همــسر بع ــز  نف ــد از  ني ــدون همــسر بع ب
 نفـر   5سـواد    افراد بـي   از نظر ميزان تحصيلات   . بودند%) 3/1(طلاق

، %)26( نفـر  20، راهنمـايي  %)4/10( نفـر  8، مقطع ابتـدايي   %)5/6(
از گـروه   %) 9/16( نفـر    13و دانـشگاهي    %) 3/40( نفـر    31متوسطه  

  .ندمورد مطالعه را تشكيل داده بود
 در كل افـراد مـورد مطالعـه نـشان داد كـه              MMPIنتيجه تست   

داراي كمترين فراواني   %) 3/1 (1اختلالات سايكوتيك با فراواني     
و اختلالات اضطرابي توام بـا اخـتلالات شخـصيتي اسـكيزوئيد بـا          

. اندبيشترين فراواني را به خود اختصاص داده      ) %5/32 (25فراواني  
 مورد، اخـتلالات شخـصيتي اسـكيزوئيد        14اختلالات اضطرابي با    

 مــورد و 10 مــورد، اخـتلالات شخــصيت ضــد اجتمـاعي بــا   12بـا  
 مورد از ديگر موارد تشخيص داده       5اختلالات شخصيتي مرزي با     

تـست قابـل     مورد نيز نتـايج      9همچنين در   . شده با اين تست بودند    
  .تفسير نبود

در اينجــا (بــه منظــور بررســي رابطــه بــين اخــتلالات شخــصيتي
، "ضـد اجتمـاعي  "اختلالات شخصيتي شامل اختلالات شخصيتي  

باشـد   مـي  "اسكيزوئيد و اضـطرابي   " و   "اسكيزوئيد"،  "اضطرابي"
بقيه موارد به دليـل عـدم وجـود فراوانـي يـا فراوانـي كـم، هنگـام                   

 و گـروه مـورد مطالعـه، بـا          )انداجراي آزمون، در نظر گرفته نشده     
مقـدار مربـع كـاي    % 95اطمينـان  استفاده از آزمون مربع كاي و بـا         

دهنده عدم  محاسبه گرديد كه نشان  PValue=97/0 و   25/0برابر با   
كنـد  مـشخص مـي    و ايـن     بودالذكر   فوق  بين دو متغير   وجود رابطه 

 تفاوت نسبتي از نظر اختلالات شخصيتي مختلف در دو گـروه       كه
 1نتايج به تفكيك دو گـروه در جـدول   . مورد مطالعه وجود ندارد   

  .آمده است
  

  توزيع فراواني مطلق و نسبي نتيجه تست ام ام پي آي در دو گروه مورد مطالعه : 1جدول 

  درصد  تعداد  درصد  تعداد  درصد  تعداد   تستينتيجه  كل  ردمو  شاهد
  13  10  6/10  5  7/16  5  اختلالات شخصيتي ضد اجتماعي

  2/18  14  17  8  20  6  اختلالات اضطرابي
  6/15  12  9/14  7  7/16  5  اختلالات شخصيتي اسكيزوئيد

  5/6  5  6/10  5  0  0  اختلالات شخصيتي مرزي
  3/1  1  1/2  1  0  0  اختلالات سايكوتيك

  3/1  1  1/2  1  0  0 د اختلال رواني خاصيعدم وجو
  5/32  25  7/27  13  40  12  اختلالات اضطرابي و اختلالات شخصيتي اسكيزوئيد

  7/11  9  9/14  7  7/6  2  غيرقابل تفسير
  100  77  100  47  100  30  كل

  

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 js

su
.s

su
.a

c.
ir

 o
n 

20
26

-0
4-

29
 ]

 

                               4 / 7

https://jssu.ssu.ac.ir/article-1-1143-en.html


  
  ... ژنپلي مورفيسم تك نوكلئوتيديمقايسه ميزان شيوع    

 1389 آبان و مهر، چهارمدوره هجدهم، شماره           ني شهيد صدوقي يزد درما–مجله دانشگاه علوم پزشكي و خدمات بهداشتي 

334
 مورفيسمتيكي نشان داد كه ميزان شيوع پلي      زمايشات ژن نتايج آ 

)(AAنفــر32  در گــروه مــوردو% 7/66  نفــر20  در گــروه شــاهد  
، مقـدار  %95 با استفاده از آزمون مربع كاي بـا اطمينـان     بود 1/68%

نـشان    محاسـبه گرديـد كـه      =89/0p و   017/0مربع كـاي برابـر بـا        
ــذكر        ــوق الـ ــر فـ ــين دو متغيـ ــه بـ ــود رابطـ ــدم وجـ ــده عـ   دهنـ

  نفر 9  در گروه شاهد   (AG) شيوع پلي مورفيسم  همچنين  . باشدمي
 بـا اسـتفاده از آزمـون        .بـود % 7/27 نفـر    13 گروه مـورد  در  و  % 30

 و  049/0، مقـدار مربـع كـاي برابـر بـا            %95مربع كـاي بـا اطمينـان        
82/0p=       ايـن   محاسبه گرديد كه نشان دهنده عدم وجود رابطه بين

% 3/3 درگروه شاهد  (GG)  ميزان شيوع  همچنين .باشددو متغير مي  
  .بود% 3/4و گروه مورد 

  ثبح
 جـنس و    ، معتاد و افراد شاهد از نظر سن       در مطالعه حاضر افراد   

داري نداشتند و يكسان بودنـد، ولـي از    وضعيت تأهل تفاوت معني   
تري را بـه    نظر تحصيلات در گروه شاهد افراد بيسواد درصد پايين        

در حالي كـه افـراد بيـسواد        ) درصد3/3(بودندخود اختصاص داده    
يلات در  در گروه مورد هرچند كه در مقايسه با بقيه سطوح تحـص           

 درصد از جمعيت اين گـروه را        8/ 5 ولي در كل    بودند سطح پايين 
همچنين در سطوح بالاتر تحـصيلي ماننـد سـطح          . دادندتشكيل مي 

طـوري كـه ميـزان      ه  باشد ب ـ دانشگاهي نيز اين تفاوت محسوس مي     
از % 8/12افراد شاهد را سطوح دانشگاهي وتنها       % 3/23تحصيلات  

از طـرف   . گاهي تـشكيل داده اسـت     افرادگروه مورد را سطح دانش    
 ،ديگر با اينكه فراواني افراد گروه مورد با سطح تحصيلات ديـپلم            

بالاتر از گروه شاهد است ولي در سطح دانشگاهي فراواني گـروه            
باشد و  مورد كاهش چشمگيري دارد كه از نظر آماري معنادار مي         

 علمي  يا تأثير منفي اعتياد به موادمخدر در ارتق       ياين نشان دهنده  
  افراد و يا نقـش مثبـت تحـصيلات بـالاتر در عـدم ابـتلا بـه اعتيـاد                    

  .باشدمي
ــست  ــه اخــتلال   MMPIدر بررســي ت  گــروه شــاهد هــيچ گون

ــتلالات     ــرزي و اخ ــصيتي م ــتلالات شخ ــه اخ ــصيتي در زمين شخ
سايكوتيك از خـود نـشان ندادنـد در حـالي كـه در گـروه مـورد                  

داراي اختلالات  % 1/2داراي اختلالات شخصيتي مرزي و      % 6/10
سايكوتيك بودند با اين حال گروه شاهد در مقايسه با گروه مورد            

  .به اختلالات شخصيتي اجتماعي بيشتري دچار بودند
 اثـر مـواد     هـاي مهمتـرين محل  تيكي گيرنده مو يكي از      ناز نظر ژ  

يتهــايي بــا در جمعكــه چنــدين بررســي در . ر بــر مغــز اســتمخــد
انجـام   ، ازدواجهاي بين قومي محـدود     بااختلاط نسبتاَ يكنواخت و     

 از گيرنـده اپيوئيـد  A118G   كه آلـل گرديدهمشخص ، ه استشد
عنوان يك فاكتور مخاطره انگيز براي اعتياد به الكل و مـواد            ه   ب مو

بيـشترين بـسامد   داراي A118G  پلي مورفيسم نوع. باشدميمخدر 
حـال   بـه هـر      .باشـد ها مي كد كننده در اغلب نمونه     يشكل منطقه 

فـاوت از   يك جمعيـت مت د اساساً در افرا اين پلي مورفيسم   فراواني
 سـوئد   اي كـه در   در مطالعـه  . )21(باشـد افراد ديگر جمعيت ها مي    

اعتيـاد بـه    بـا   A118G يك رابطـه مثبـت از آلـل    انجام شده است
و همكارانش   Nishizawaهمچنين  . )22(گزارش شده است  الكل  

 الكـل در     بـا وابـستگي بـه      A118Gآلـل     از نيز يـك رابطـه مثبـت      
 ي نتـايج مطالعـه    عين حال، در   .)23(نداهجمعيت ژاپن گزارش داد   
ــه    ــشان داد كـ ــر نـ ــاد حاضـ ــراد معتـ ــر   افـ ــاد از نظـ ــر معتـ    و غيـ

البتـه بـا   . نـد ندارچندان تفاوتي را با هم A118G مورفيسم نوع پلي
 مـا در گـروه خاصـي از معتـادان در شـهر         يتوجه به اينكه مطالعـه    

 47  تعـداد  ،انجام گرفته و با توجه به محدوديتهاي موجود       سيرجان  
 نفر شاهد تعيين شد لذا جهت تعميم اين مطالعـه بـه             30نفر معتاد و    

كل جامعه ايراني نياز به مطالعـات مـشابه در شـهرهاي ديگـر و يـا                 
 ،باشـد غيرمعتاد بيشتر مي   تر با تعداد افراد معتاد و     مطالعات گسترده 

ــا  ولــي از آنجــا كــه تعــداد  افــراد مــورد مطالعــه در ايــن تحقيــق ب
تـوانيم بـه    محاسبات آماري در حداقل ممكن انتخاب شده لذا مـي         

ــايج ايــن مطالعــه اعتمــاد داشــته باشــيم   ــشابهيمطالعــهدر  .نت اي  م
Gelernter مورفيسم پلي و همكارانشA118G  از ي را در تعـداد 

 ايـن   اي بـين   هـيچ رابطـه    لي مشاهده كردند و    مورد مطالعه  جمعيت
SNP     حاضـر،  يهمانند مطالعه  به مواد مخدر،   و وضعيت وابستگي  

و همكـاران   Bergen ازي گـزارش ديگـر   .)24(مـشاهده نكردنـد  
 هـاي ژن  پلي مورفيسم  بين   آماريهيچ رابطه   كه  همچنين نشان داد    

OPRM1 هــروئين يــا الكــل وجــود بــه  در ايــن آلــل و وابــستگي
ــدارد ــد .)21(ن ــر چن ــه ه ــايج دو مطالع ــايج   ينت ــد نت ــوق در تأيي   ف
 دسـت آمـده   ه  ب ـ اطلاعـات    همچنـين   و باشـد  حاضـر مـي    يمطالعه
 و اعتياد به هروئين و ترياك  AA ,AG ,GG بين ژنوتيپ يرابطه
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هـاي قـرار گرفتـه در       SNP كـه    كند اما ممكـن اسـت     ييد نم را تأي 

 چون ما تنهـا منطقـه       .بر پذيرش دارو تأثير داشته باشد     مناطق ديگر   
 ،ديـم مـورد بررسـي قـرار دا       را    مـو  ياز ژن گيرنده  خيلي كوتاهي   

 ســوء اسـتعداد  بيـشتر نقـش تفاوتهـاي ژنتيكـي در     يبـراي مطالعـه  
ژن و ايــن  پرومــوتر ي در منطقــهSNP بهتــر اســت ، مــوادمــصرف
 انجام  نيزهاي متفاوت   سطح بيان آن در معتادان با ژنوتيپ      همچنين  

  .شود
  گيرينتيجه

 كلـي، اگـر چـه فاكتورهـاي     گيـري در نهايت بـه عنـوان نتيجـه     

ژنتيكـي ممكـن اسـت تفاوتهــاي فـردي را در حـساسيت بـه مــواد       
هـاي   اما شواهد خاص براي مكانيـسم      ،مخدر تحت تأثير قرار دهد    

لذا بـه   .  كم است  ،ژنتيكي ويژه كه پايه و اساس اين تفاوتها هستند        
 يرسد فاكتورهاي محيطي و شـرايط اجتمـاعي در جامعـه          نظر مي 

لـذا مـسئولين    . ن نقش را در ابتلا به اعتياد داشته باشد        حاضر بيشتري 
كيـد ويـژه بـر      أامر با توجه ويژه بر بهبـود فاكتورهـاي محيطـي و ت            

تواننـد نقـش    ميزان تحـصيلات و عوامـل اسـترس زاي روانـي مـي            
  .مهمي در كاهش ابتلا به اعتياد ايفا نمايند
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