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 ده يچک
که امروزه به  ييمواجهه است. داروها يدرمان آن با مشکلات تيرياست که مد ايمسئله مهم سلامت در دن کي يروان يهايماريب

در  شود،يخلق و خو استفاده م يهاکنندهتيو تثب يشيپرضد روان ،ياز جمله ضد افسردگ يدر درمان اختلالات روان عيشکل وس
. دهنديداروها نشان م نيپاسخ مناسب به ا مارانياز ب يهمراه هستند و تنها تعداد کم ياديز ياز موارد با عوارض جانب ياريبس

 يمطالعه کيفارماکوژنومباشد. يداروها موثر است که امروزه مورد توجه م يدر اثربخش يکياز جمله عوامل ژنت ياريبس يفاکتورها
باشد. يها مروبه دا يدهدارو با پاسخ کنندهزهيمتابول يهاميو آنز ورهارسپت ن،يکننده ناقلکد يهادر ژن يکيژنت يهاارتباط تفاوت

 توانديها مموجود در آن يکيژنت يهااند که تنوعشده يمعرف ياختلالات روان يبه داروها يدهدر ارتباط با پاسخ ياريبس يهاژن
 يهاداروها و ژن نياز ا يتعداد يمقاله مرور نيمشاهده شده آن داروها شود. در ا يو عوارض جانب يمنجر به تفاوت در اثربخش

 .گردديم يمرتبط معرف
  

 محورفرد يپزشک ک،يفارماکوژنوم ،ياختلالات روانهاي کليدي: واژه
 

 مقدمه
متحده  الاتيبهداشت روان ا يبر اساس گزارش موسسه مل

 الاتيدرصد بزرگسالان در ا 25سال  کيدر طول  کا،يآمر
 ياختلال روان ري( درگييکايآمر ونيليم 7/57 با  يمتحده )تقر

 .باشنديم
اختلالات  يداروها يو معرف ديتول ستم،يدوم قرن ب مهين در
بود که در  يروان يهايماريدر درمان ب يبزرگ تيموفق يروان

وجود،  نيکرد. با ا جاديا ياختلالات انقلاب نيا تيرينحوه مد
را  ياجتماع-يو اقتصاد يهنوز هم رفاه شخص يروان يماريب

مدت زمان  ليدلاز آن به  يکه بخش دهديتحت فشار قرار م
هر اختلال  يدرمان مناسب برا ييشناسا يبرا ازيمورد ن يطولان

مرتبط با اختلالات مصرف  يروان يماري، ب2010است. در سال 
را به خود  يماريب يدرصد از بار جهان 4/10مواد مخدر 

اختلالات  يجهان نهي[. در همان سال، هز1اختصاص داده است ]
بيني پيشبرآورد شده است و  دلار ارديليم 5/2 با  يتقر يروان

 [.2]تريليون دلار برسد  6به   2039ميشود تا سال 
پاسخ  کي ايموثر هستند  مارانياز ب يفقط در جمع داروها

 ماريب تواننديم يعوارض جانب نيچنو هم کننديم جاديا يجزئ

پاسخ  ينيبشيپ ليدل نيکنند. به هم وسيما را از استفاده از دارو
 ليآور تبداما دلهره ياساس فهيوظ کيپزشکان به  يبه درمان برا
 .شده است
درصد  95تا  20 يکيژنت يهاانتيوار شوديزده م نيتخم

و  ياعصاب مرکز ستميس ياز تنوع موجود در دارو
بخش از تنوع  نيترشي[. ب3را شامل شود ] کيناميفارماکود

که  (SNP) يديتک نوکلئوت يانسان توسط چند شکل يکيژنت
داده شده  حيهستند، توض DNA يجفت باز در توال کي راتييتغ

تر شامل حذف، الحاق و تر معمول و بزرگکم راتيياست. تغ
)مانند  دهيچيصفات پ يکياست که مطالعات ژنت يتعداد کپ رييتغ

 .ها متمرکز است SNP پاسخ دارو( معمولا  بر
 يکياطلاعات ژنت ريتأث يمطالعه چگونگ کيفارماکوژنت

 يهادارو با هدف ارائه درمان يو اثرات جانب يدهپاسخ انسان بر
در پاسخ به  يکيتنوع ژنت ريدر مورد تأث نشيمحور است. بفرد

 ييدارو يانهيزم يهاسميمربوط به مکان يهاسرنخ توانديدارو م
 [.4را فراهم کند ] زايماريو ب

و  هارندهيژن مرتبط با گ نيدر چند ييهاسميمورفيپل 
مورد  يپزشکمورد استفاده در روان يداروها ييدارو يهاميآنز

 13/11/1400 تاريخ پذيرش: 6/4/1400تاريخ دريافت:   mandanahasanzad@yahoo.com         22008065-021 تلفن:نويسنده مسئول،  *
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 قياست که از طر دي[. ام7-5قرار گرفته است ] يبررس
ساده  يهارا با تست يکيژنت ليپروفا ميبتوان کيفارماکوژنت

 کنديم ينيبشيکه قبل از شروع درمان پ ميکن نييتع يکيژنت
مختلف پاسخ  ياختلالات روان يچگونه به داروها مارانيب

 دهديبه پزشکان امکان م رايواضح است ز ايمزا نيخواهند داد. ا
کنند که حداکثر  ميخود تنظ مارانيب يبرا ياکه داروها را به گونه

 يحوزه پزشک بيترت نيها را داشته باشد و بدو تحمل آن ييکارا
در  کيفارماکوژنت دينو ن،يابرامحور آغاز شود. بنفرد
جر به استفاده هوشمندانه از است که من نيا يپزشکروان
هوشمندتر  يداروها يحت ديموجود و به نوبه خود تول يهادارو
 .شوديم يروان يهايماريمبارزه با ب يبرا

 يضد افسردگ يداروها
 نيسرتون ناقل
احساسات و خلق و  ميتنظ  (HT-5) نيسروتون ياصل نقش

که عملکرد   HTT-5)اي (SERT نياست و حامل سروتون يخو
 يعصب يهابه سلول ناپسيدرون س نيآن انتقال سروتون

ها  SSRIيبرا يدرمان ياز اهداف اصل يکياست،  ناپسيسشيپ
 نيسروتون نينفريجذب مجدد نوراپ يهامهارکننده نيچنو هم

(SNRIها) است. 
SERT توسط ژن SLC6A4 شده است که همراه  يرمزگذار

متنوع، به طور گسترده مورد  يعملکرد يهاسميمورفيبا پل
را در  ريمتغ يدرمان پاسخ تا اندقرار گرفته ييو شناسا يبررس

ارائه دهند. به طور  SLC6A4 مختلف يهاپيبا ژنوت يمارانيب
 در منطقه پروموتر يعملکرد سميمورفيپل کيخاص، 

(rs4795541) ژن SLC6A4  جفت  کيمنجر به اضافه/حذف
از  يسيبالاتر رونو تيفعال يژن دارا L . آللشوديم ييتا44باز 

و   HTT-5انيرو، بنيو از ا باشديم SLC6A4 پروموتر ژن
 [.8است ] ترشيب S نسبت به آلل نيجذب سروتون
-5اثرات متناقض  In vivo يعصب يربرداريتصو مطالعات

HTTLPR 5بر-HTT  [ با ا11-9مغز را گزارش کرده است .]ني 
 ها در کاهش عملکردSSRI ييحال، محققان با توجه به توانا

SERTفرض کردند که اثر ، SSRI ريتحت تأث توانديم 
از  ياريبس. از آن زمان، رديقرار گ  HTTLPR-5سميمورفيپل
 فيو پاسخ ضع S آلل گوتيهموز پيژنوت نيارتباط ب طالعاتم
را  L آلل يبرا گوتيهتروز ايبا همو  سهيها در مقا SSRIبه

 ينيبشيپ SSRI درمان يرا برا يديمف جهينت که اندنشان داده
 .کنديم

 انيدر ب يکياثر عوامل ژنت يابيبا ارز و همکاران ديويد
با  S انسان مشاهده کردند که آللدر مغز   HT1A-5رندهيگ

در انسان  يناپسيسپس  HT1A-5يهارندهيگ يکاهش دسترس
 يکيولوژياساس ب کيحالت ممکن است  ني[. ا12همراه است ]

 را S آلل يهاها در حامل SSRIکاهش پاسخ به از ياحتمال
 يهاپيبا ژنوت مارانيدرمان در ب جهيفراهم کند. نه تنها نت

مسن تحت درمان  مارانيمتفاوت بود بلکه ب SLC6A4 مختلف
با   (Sertraline) نيسرترال اي (Paroxetine) نيبا پاروکست

هفته درمان( نسبت  1)زودتر از  يترعيپاسخ سر L/L پيژنوت
 [.13داشتند ] S/S و L/S يهاپيبه ژنوت

 نيليپتيمسن تحت درمان با نورتر مارانيدر ب ن،يبر ا علاوه
(Nortriptyline) که  دهديدر شروع پاسخ نشان م رييعدم تغ

با اثر  يضد افسردگ يتفاوت در پاسخ فقط مربوط به داروها
 از ها،افتهي ني[. بر اساس ا14] باشديم نيبر سروتون يانتخاب

SSRI پيبا ژنوت مارانيدر ب L/L و L/S در مقابل TCA کي اي 
 .شودياستفاده م S/S پيبا ژنوت مارانيدر ب کيعامل نورآدرنرژ

نشان داده شده است  S/S پيبا ژنوت مارانيدر ب ن،يبر ا علاوه
و  (Fluvoxamine) نيفلووکسام بيترک شيافزا يکه استراتژ

 يهاحامل نيباعث کاهش تفاوت پاسخ ب (Pindolol) ندولوليپ
S و آلل L پيژنوت 3در هر  سهيدرمان قابل مقا جهيو در نت 
 [.15] شوديم

ژنتيک  يهااز انجام تست يمدل تحليل کيبر مبناي  تزياسم
، به اين نتيجه SLC6A4 هايپيش از شروع درمان براي ژنوتيپ

تري از بيماراني تواند در تعداد بيشرسيد که انجام آزمايش مي
 کي[. 16که در مراحل اوّليه درمان بهبود يافتند، نتيجه دهد ]

 نيکه ارتباط متوسط ب ددهدر اين خصوص نشان مي زيمتاآنال
ها عمدتا  در هند و اروپايي SSRI و اثر SLC6A4 در ژن L اَلل

ها صحت ندارد شود امّا اين موضوع در مورد آسياييديده مي
توان [. اين که آيا نتايج ناهمگوني در جمعيت آسيايي را مي17]

و   5HTTLPRسميمورفياي به عدم ارتباط ميان پلتا اندازه
که شامل  يگريد زيارتباط داد يا خير؟ در متاآنال SSRI واکنش
نفر( است  5408) ماريمطالعه( و ب 28مطالعات ) ترشيتعداد ب

را به طور جداگانه در  جهيمحققان نت رايز ست،يمشخص ن
 [.18نکردند ] ليو تحل هيتجز هاييايها و آسيقفقاز
 نيامر از آن جهت مهم است که ارتباط عکس و در ع نيا

( دهديرا ارائه م يخوب يپاسخ درمان S )آلل ياسهيحال قابل مقا
کره و ژاپن گزارش شده است که ممکن است تا  تيدر جمع

مرتبط با اختلاف   5HTTLPRدر S آلل يبا تفاوت فراوان يحد
( در صددر 80تا  74ها )حدود در آسيايي شيافزا ،ينژاد

[ و 21-19] درصد( 40ها )حدود مقايسه با هند و اروپايي
مرتبط  طيتعامل ژن و مح اي يانواع ژن عملکرد ريتعامل با سا

 .باشد
با  SERT در ژن ييهاسميمورف ي، پل5HTTLPRبر  علاوه

 يلويها شناسايي شدند. اگ SSRIپاسخ به لينقش بالقوه در تعد
پشت  يمتوال يمتغير، تکرارها يجفت باز 17 کيو همکاران، 
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کشف  SLC6A4 ژن (STin2) 2در اينترون  (VNTR) سر هم
شود خلاصه مي VNTR کپي از 12و  10، 9کردند که در سه اَلل 

، ارتباطات 5HTTLPR سميمورفيحال، مشابه پل ني[. با ا22]
 .[ گزارش شده است23[ و منفي ]19مثبت ]

هاي رغم عدم ارتباط ميان اَللکه علي نيجالب توجه ا نکته
5HTTLPR سيتالوپرامها و واکنش يا هاپلوتيپ (Citalopram) 

 مطالعه از هامجدد همان مجموعه داده ليو تحل هيتجز [24]

STARD دهديهاپلوتيپ را نشان م کيبهبودي و  نيارتباط ب 
 (S-LA-12 يپهاپلوت) STin2 و  HTTLPR،rs25531-5که از 
عنوان هب SLC6A4 [. بنابراين، حتي براي25شده است ] ليتشک

 ضد افسردگي، به ويژه يمرتبط با اثر داروها دييک ژن کاند
SSRIفقط با يک ماريبيني پاسخ در بها واضح است که پيش 

SNP به همراه داشته  ياکنندهمتناقص و گمراه جيممکن است نتا
يک مطالعه براي ارزيابي ارتباط  رانباشد. اخيرا  استالکر و همکا

 )ژن سروتونرژيک يرهايدر مس هاسميمورفيپل نيب
SLC6A4/rs25531،VNTR   5و-HTR2A)  اجرا نموده و

ها و حتي اثرات جانبي را مورد مطالعه قرار دادند. در واکنش
 S/LG هايبيماران تحت درمان، ارتباط معناداري ميان الَل

 و پاسخ به درمان با SLC6A4 واقع در ژن  rs25531انتيوار

SSRI ارتباط معنادار ميان ن،يا مشاهده کردند. علاوه بر 
SLC6A4،LVNTR/2/12  ت )نرخ وجود داش يبا عوارض جانب
ارتباط  نيچنها همدرصد(. آن 19به  51 يجانب يعارضه
کردند  افتي يو عوارض جانب HTR2A-5 انتيوار نيب يمعنادار

[26.] 
  نيپتاميتر يدروکسيه-5 يهارندهيگ
 A (HT2A-5) 2 نيپتاميتر يدروکسيه-5 يرندهيگ
از اهداف  گريد يکي HT2A-5 يناپسيسپس يرندهيگ

ضد  ي. داروهاباشديم هاگردانروان يبرا نيمرتبط با سرتون
به عنوان  يهمگ رمعمول،يمعمول و غ يشيپرضد روان ،يافسردگ

 ميو باعث تنظ کننديعمل م رندهينسبت به گ ستيآنتاگون کي
به  لامبت ماراني[ که در ب27] شوندي( آن مي)کاهش يمنف

 [.28] شودياز حد گزارش م شيب انيبا ب يافسردگ
 A نيپتاميتر يدروکسيه -5 يرندهيانسان، ژن گ در

(HTR2A2) 5يرندهيگ-HT2A  کنديرا کد م .
در  سميمورفيپل کياز جمله  يمتفاوت يهاسميمورفيپل

 کنندهکد هيدر ناح سميمورفيدو پل نيچنو هم rs6311 پروموتور
و  1در اگزون  rs6313 سميمورفيپل: است شده کشف

 ينهيآم دياس ينيگزيکه منجر به جا rs6314 سميمورفيپل
His452Tyr هاسميمورفيپل ني. دو مورد از اشوديم rs6311) 

 [.30،29همراه بودند ] يبا پاسخ ضد افسردگ rs6313) و

آلل خاص، به عنوان  کياگرچه گزارش شده است که  
در  G و آلل C102T [30] ميمورفسيپل C مثال، آلل

 يبا پاسخ ضد افسردگ A/G  [31،29] 1438-ميمورفسيپل
 يمتناقض است و با مطالعه هاافتهيحال  نيهمراه است. با ا

 ژن در نمونه 68 يبزرگ( که رو اسي)در مق ياگسترده
STAR*D در مطالعهشودينم دييشده، تا مانجا . STAR*D ،

 نترونيواقع در ا  HTR2A،IVS2 A/G rs7997012 انتيوار کي
 يبرا يکننده کافينيبشيپ اسيبا مق انتيبه عنوان تنها وار 2
 نيقفقاز ظاهر شد. ناقل تيدر جمع تالوپراميپاسخ به س يابيارز

 گوتيهموز نينسبت به حامل يپاسخ بهتر A آلل گوتيهموز
در خطر شکست درمان(. علاوه  درصد18داشتند )کاهش  G آلل
 هاييقاينشان داد که آفر يکيژنت يهاداده ليو تحل هيتجز ن،يبر ا
عدم "از آلل  يترشيب يفراوان يدارا هاييکايآمر ييقايآفر اي

 يبه عنوان علت ي[، که ممکن است تا حد32هستند ] "پاسخ
 ييکايآمر ييقايآفر اي ييقايآفر مارانيدر ب ترفيپاسخ ضع يبرا

 STAR*D ينيبال يدر مطالعه تالوپراميتحت درمان با س

 [.33محسوب شود ]
را  rs7997012 تکرار نقش دييتا نيو همکارانش، اول لوکا

نشان داده شده بود، ارائه  STAR*D يکيژنت يکه در مطالعه
دوره حاد  کيبا  يآلمان يقفقاز ماريب 637 يابيکردند. در ارز

با بهبود  يبه طور قابل توجه rs7997012 انتيوار ،يافسردگ
 يضد افسردگ يروهاهفته درمان با انواع دا 5بعد از  يافسردگ

 يکيارتباط در تضاد با مطالعه ژنت نيحال، ا نيهمراه بود. با ا
STAR*D [ تفاوت34بود .]ماريب يهانمونه يقوم يها 

و  هايقفقاز شامل ترناهمگن يتيدر مقابل جمع هاي)قفقاز
مختلط در  يو نژادها هاييقايآفر ييکايو آمر هاييقايآفر

زمان پاسخ درمان )بعد  يابيارز و (STAR*D يکيژنت يمطالعه
هفته درمان در مقابل خروج از مطالعه، صرف نظر از طول  5از 

  (STAR*D يکيمطالعه ژنت يمدت زمان ورود به مطالعه برا
حجم نمونه  ن،يکند. علاوه بر ا دهيچيرا پ جينتا ريتفس توانديم

را به  جينتا توانديم همکارانش و لوکا مطالعات در ترکوچک
 يمطالعه را محدود کند و برا جينتا نيب سهيمقا اندازد،يب تباهاش
 .دارد ازين يترشيجهت ارتباط به مطالعات ب نييتع

 يهاانتياز وار يارتباط قابل توجه دتريجد زيمتاآنال کي 
rs6313 و rs7997012 موفق به يبا پاسخ درمان SSRI ها در

نشد که  افتي هاييايارتباط در آس نيقفقازها را نشان داد اما ا
 ب،ي)به ترت يدر قفقاز انتيدو وار وعيدهنده شممکن است نشان

( rs7997012 و rs6313 يبرا درصد 36و  درصد 54حدود 
 درصد22و  درصد49حدود  ب،ي)به ترت هايياينسبت به آس

 [.35]باشد  (rs7997012 و rs6313 يبرا

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 k

oo
m

es
hj

ou
rn

al
.s

em
um

s.
ac

.ir
 o

n 
20

24
-0

8-
04

 ]
 

                             3 / 13

https://koomeshjournal.semums.ac.ir/article-1-7131-fa.html


  ويژه نامه پزشکي فرد محور – 1401فروردين و ارديبهشت (، 88 ي)پياپ 2، شماره 24جلد                                           کومش

258 

 

 ريتر ذکر شد، استاکر و همکارانش تاثشيکه پ طورهمان
در پاسخ  رندهيبر سطح ناقل و گ کيسرتونرژ يهاسميمورفيپل
در   HTR2A-5 ريها از تاثرا مطالعه کردند. اگرچه آن SSRI به
 يداريبر پاسخ به دارو گزارش نکردند، اما ارتباط معن 2 نترونيا
 يبا عوارض جانب rs7997012 انتيدر وار A/A پيژنوت نيب

 نيمشاهده شد. محققان خاطر نشان کردند که تمام ارتباطات ب
 کيبودند که در  يقو يبه قدر کاف يجانب عوارض و هاپاسخ
 [.26باشد ] صيقابل تشخ يعيطب ينيبال طيمح

 1A  (5-HT1A) نيپتاميتر يدروکسيه-5 يرندهيگ
 يدروکسيه-5 رندهيتوسط ژن گ HT1A-5 رندهيگ
 اي) ييزداتي. حساسشوديم يرمزگذار (HTR1A) نيپتاميتر
توسط  تيسوماتودندر  HT1A-5 رندهي( گيکاهش ماتيتنظ

 Selective serotonin reuptake inhibitors (SSRI) درمان

, 36] شوديم کيسروتونرژ يانتقال عصب شيمزمن باعث افزا
 رندهيگ ستيشده است که آنتاگون شنهاديپ زين نيا ر[. علاوه ب37

5-HT1A  تنوع  ني. بنابراباشديهمراه م يبا اثرات ضد افسردگ
-5 رندهيگ يعملکرد اتيممکن است خصوص HTR1A يکيژنت

HT1A  تفاوت  يدر پاسخ ضد افسردگ جهيدهد و در نت رييرا تغ
 [.39،38کند ] جاديا

 HTR1A شده در ژن ييشناسا سميمورفيپل 10 از

واقع در منطقه  rs6295 شده شامل يموارد بررس نيترشيب
 سميمورفيپل G است. آلل rs1799921 و  rs1799920پروموتر،

rs6295 5 رندهيگ انيب شيبا افزا-HT1A [40]  ينيبشيو پ 
 [.41همراه است ] يپاسخ با درمان ضد افسردگ

 اي  (Fluoxetine)نيتحت درمان با فلوکست ماريب 118در 
 يمونوتراپ اي ندولوليشده با پ بيترک (Nefazodone) نفازودون

، (HT1A-5 ستيآگون کي)  (Flibanserin)نيلبانسريبا ف
 C/C گوتيهموز پينسبت به ژنوت G/G گوتيهموز پيژنوت

 يبراP =0497/0داشت ) يترشيب وعيدهندگان شپاسخ ريدر غ
گروه تحت درمان  يبرا P =039/0و  يبيگروه تحت درمان ترک

 [.41( ]يمونوتراپ
 ياز محققان ارتباط مثبت فقط برا گريحال گروه د نيا با
[ 43خاص ] يبا تظاهرات افسردگ مارانيدر ب اي[ 42ها ]خانم

 چيو همکاران ه نينگر، لومطالعه گذشته کيگزارش کردند. در 
و   rs6295 از جمله HTR1A سميمورفيهفت پل نيب يارتباط
 افتي گوپاسخ ريغ 33دهنده و پاسخ 100در  SSRI پاسخ

 [.44نکردند ]
که واکنش به  دهدينشان م يگريشواهد د  نيبر ا علاوه
ژن قرار دارد.  کياز  شيب ريتحت تاث يضد افسردگ يداروها

نفر تحت درمان با  130و همکاران در  اسيدر مطالعه آر
 G دو آلل گوتيگزارش شده است که حالت هموز تالوپراميس

عدم پاسخ  SLC6A4 از ژن S و آلل HTR1A سميمورفياز پل
 يآلل عي[. تفاوت در توز45] کنديم ينيبشيرا پ SSRI درمان هب

متناقض  جينتا يتا حد توانديدر افراد مورد مطالعه م يو نژاد
 عيشا سميمورفيپل رينشان دهد. تاث يرا در مطالعات تکرار

Gly372Asp در ژن HTRIA نيبه فلووکسام ينيبر پاسخ بال 
قرار گرفته است. افراد  هافسرده مورد مطالع يژاپن ماريب 65در 

نسبت به حامل  يترشيکاهش ب يبه طور قابل توجه Asp با آلل
 6، هفته (P=009/0) 2در هفته  Gly آلل گوتيهموز

(036/0=P ) 12و هفته (031/0=P )يافسردگ يبرا 
(HAMD-17) [ 46نشان دادند.] 

توان يم يضد افسردگ يمرتبط با داروها يعوارض جانب از
 يبنديپا زانيکاهش م يبرا شده شناخته کنندهبه عوامل کمک

و قطع درمان زودرس اشاره  يدر سلامت فيضع جيبه دارو، نتا
 ياهفته 12 يکنترل شده تصادف ينيبال ييکارآزما کيکرد. در 

سال به  60 مارانيدر ب (Escitalopram) تالوپراميدرمان اسک
 يو همکارانش گزارش کردند که عوارض جانب لديبالا، گارف

 ليدهان، اسهال و کاهش م يمدت خواب، خشک شي)افزا
  HTR2Aو SLC6A4  ،HTR1A يهاسميمورفي( با پليجنس

دهان و اسهال در  يخشک ترشيبروز ب کهيمرتبط است. در حال
( شوديکم ژن م انيمنجر به ب) SLC6A4 سميمورفيبا پل مارانيب

( شوديژن م کم يسيمنجر به رونو)  HTR1A سميمورفيو با پل
 سميمورفيسه پل نيب يارابطه چيمرتبط است. در مقابل ه

 [.47و غلظت دارو وجود نداشت ] يکيژنت
 گلوتامات رندهيگ
 يکيتحر يدهنده عصباده از گلوتامات به عنوان انتقالاستف با

در مطالعات  زين کيگلوتاماترژ ستميدر مغز، س هياول
شده است.  يبررس يپاسخ ضد افسردگ کيفارماکوژنوم

به گلوتامات متصل  يگلوتامات به طور انتخاب يهارندهيگ
 طحس شيکنند و افزا ميرا تنظ يکيتحر يتا انتقال عصب شونديم

[. 48مشاهده شده است ] يمبتلا به افسردگ مارانيگلوتامات در ب
کاهش انتقال  يبرا لوپرامتايمانند س SSRIs استفاده مزمن از

گلوتامات فعال گزارش شده  کيو کاهش تحر کينرژيگلوتام
 [.49است ]

پاسخ ضد  نيب يداريارتباط معن STAR*D مطالعه
 ژن نترونيا نيمستقر در اولrs1954787  انتيو وار يافسردگ

Ionotropic kainite 4 gene (GRIK4) کرده است  ييرا شناسا
. کنديم يرا رمزگذار کينيکا ديگلوتامات از نوع اس رندهيکه گ
 ستميکه س کنديم شنهاديهمراه بود و پ يبهتر جهيبا نت C آلل

داشته  يدر پاسخ ضد افسردگ ينقش مهم توانديگلوتامات م
 از A  هر دو آلل گوتيهموز نيناقل ن،يباشد. علاوه بر ا

HTR2A و آلل C ازGRIK4  که  يمارانياز ب ترشيدو برابر ب
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دو آلل مربوطه را نداشتند، با پاسخ بهتر به  نياز ا کي چيه
 C/Cپيو ژنوت C آلل نيب باط[. ارت50همراه بودند ] تالوپراميس

 [.51شده است ] دييتا زيآنالمتا کيبا پاسخ به دارو در 
 هاآن که اندو همکاران گزارش کرده سيمقابل، پرل در

مبتلا به  يقفقاز ماريب 250 در rs1954787 ارتباط توانندينم
تحت درمان با  يشيپررروانيغ ياساس ياختلال افسردگ

 6در روز به مدت  گرميليم  60)  (Duloxetine)نيدولوکست
تفاوت  وکاهش حجم نمونه  ن،يهفته( را تکرار کنند. علاوه بر ا

اختلاف است  نيا يبرا يگريد ليمورد مطالعه، دل تيدر جمع
 کي) نيمتفاوت عملکرد دولوکست يهاسميبا مکان توانديکه م

 ( در برابرنينفرينوراپ -نيمهارکننده جذب مجدد سروتون

SSRIs  (مرتبط باشد. نيجذب مجدد سروتون يمهار انتخاب )
ارتباطات  کرارخود را در ت تيمحققان عدم موفق نيچنهم

 17 سميمورفيو پل rs25531، 5-HTTLPRبا يگزارش شده قبل
 SLC6A4 يبرا (STin2) 2 نترونيدر ا VNTR  جفت باز

چهار  يدر همان مطالعه برا زين يگزارش دادند. ارتباطات منف
چهار ژن کدکننده  يبرا انتي، شش وارABCB1 انتيوار

 Opioid Receptor Mu يبرا انتيوار کياسترازها و  يفسفود

1 (OPRM1) يهارندهيگ کنندهژن کد µ 1   [.52شد ]نشان داده 
 (Antipsychotic)  يشيپرضد روان يداروها

 ينيدوپام يرسپتورها
 نيکاتکول آم يدهنده عصبانتقال ن،يدوپام

(Catecholamine) يمرکز يعصب ستميس ي، انواع عملکردها 
جذب  ز،يرغدد درون ستميس مياز جمله شناخت، احساس، تنظ

در  ينيدوپام. پنج رسپتور کنديرا کنترل م يحرکت تيغذا و فعال
با  که عموما  (DRD5  و DRD1) رسپتورها D1-Like دو گروه
 رسپتورها  D2- Like  همراه هستند و يترشح دعملکر

(DRD2،DRD3  و DRD4) نقش بازدارنده دارند،  ترشيکه ب
 ژهيبه و ،يشيپرضد روان ي. همه داروهاشونديم يبندميتقس

 رندهيگ يهاکنندهنسل اول، مسدود يهاشيپرضد روان
 [.53هستند ]  D2 (DRD2)نيدوپام

و  دهدياز مغز نشان م يربرداريتصو يعملکرد مطالعات
سطح  کي که کننديم دييتأ زهايو متاآنال ليو تحل هيتجز نيچنهم

که  با  D2 رندهيگدرصد(  60-65)  (Threshold level)آستانه
 ابنديياتصال م کيمزولمب ريدر مس يشيپرضد روان يداروها

است که با  لازماز حد  شيو مهار ب داريپا ياثر درمان يبرا
همراه است  (Extrapyramidal) يخارج هرم يعوارض جانب

 يهارندهيگ ن،يدوپام يهارندهيگ رگروهي[. از پنج ز54-57]
D2،D3  و D4 اثر ضد  کيفارماکوژنت يابيارز يبرا ترشيب
 سميمورفيپل نيچند. اندقرار گرفته يمورد بررس کيکوتيسا
 141C-سميمورفيپل لهشده از جم ييشناسا D2R (DRD2) ژن

ins/del  (rs1799732) در قسمت  نيتوزيحذف س يکه دارا
 Taq1A  سميمورفياست، پل 141 گاهيپروموتر در جا

(rs1800497)سميمورفيو پل Ser311Cys (rs1801028)   در
 141C ins/del- سميمورفيپل  del کدکننده قرار دارند. آلل هيناح

[ 58] يشگاهيآزما طيدر شرا  D2 رندهيتر گکم انينه تنها با ب
هم همراه است  In vivo طيدر شرا رندهيبالاتر گ يبلکه با چگال

[59.] 
 يرا بررس سميمورفيپل يکه اثرات عملکرد يمطالعات

 جيرا به همراه داشته است. بر اساس نتا يمتفاوت جينتا کننديم
باعث  del که آلل شوديم ينيبشيپ زيو متاآنال قاتيتحق يبرخ

[. 63-60،7] شوديم يشيپرضد روان يتر به داروهاپاسخ کم
درمان  يدر ط del نشان داد که حاملان آلل ريگزارش اخ کي

و   (Perazin)ني، پراز(Olanzapine) نيبا اولانزاپ
در شدت  يترشيب يبهبود زاني، م (Ziprasidone)دونيپرازيز

با بهبود  del اگرچه آلل ني[. علاوه بر ا64دارند ] يعلائم افسردگ
 دونيسپريتحت درمان با ر مارانيتر در بکم ينيبال

(Risperidone) [ وانگ و همکاران ه63همراه بوده است ،]چي 
تحت درمان با  مارانيدر ب DRD2 سميمورفيبا پل يارتباط

گزارش  دونيسپريفعال ر تيمتابول  (Paliperidone)دونيپريپال
مانند  يتکرار يهاعلاوه بر چالش ن،ي[. بنابرا64نکردند ]

موضوع  نيا ج،ينتا يهايريگمطالعه مختلف و اندازه يهاطرح
 کيمحدود به  د،يژن کاند کرديبا رو داروارتباط پاسخ  ايکه آ
از  ياگسترده فيدر مقابل ط ريخ اي است گردانروان يدارو

 .رديمورد توجه قرار گ ديبا يشيپرضد روان يداروها
 زين ANKK1 که با ژن Taq1A (rs1800497) سميمورفيپل

واقع شده است،  DRD2 دست نيي[ و در پا65مرتبط بوده ]
 D2 يرندهيتر گو با تراکم کم باشديم A2 و A1 دو نوع يدارا

 LD در A1 [. آلل66است ]گزارش شده  A1 آلل يهادر حامل
  (rs2283265و rs1076560) DRD2 کينترونيا انتيوار با دو

[. گزارش 67] گذارديم ريتاث DRD2 قرار دارد که بر اتصال
علائم  ترشيبا پاسخ بهتر )بهبود ب A1/A1 پيشده است که ژنوت

،  (Aripiprazole)پرازوليپيمثبت( به آر
و  (Nemonapride) دي، نموناپر (Haloperidol)دوليهالوپر

گزارش شده  کهي[. در حال71-68است ] همراه دونيسپرير
نسبت به  يبا پاسخ بهتر Ins-A2/Del-A1 پيپلوتايکه د است

[. در مقابل، عدم ارتباط در درجه 72همراه است ] دونيسپرير
زود اول( با نژاد  ي)اپ يزوفرنيمبتلا به اسک مارانياول در ب

مان با دارو( )تحت در کيزوفرنيبه اسک انيمبتلا اي[ 73] ييايآس
با عدم ارتباط گزارش  ينفم جينتا ني[. ا63است ] گزارش شده

 [.7مطابقت دارد ] زيشده در متاآنال
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در اگزون  C>G انتيوار انگريب rs1801028 سميمورفيپل
تر کم) Cys  تر( بهمتداول) Ser  را از 311است که که کدون  7

تر به کم ليبا م Cys311 انتيکه وار دهديم رييمعمول( تغ
تحت درمان با  ينيچ ماريب 123همراه است. در  نيدوپام

 Ser/Cys پيمبتلا با ژنوت مارانيروز، ب 42به مدت  دونيسپرير
 DRD2 سميمورفياز پل Ser/Ser پيبا ژنوت مارانينسبت به ب
 يدر علائم منف رييتغ ترشينمره مطلق و درصد ب ترشيکاهش ب

 Ser/Cys پيفرد با ژنوت 12فقط ، حال نيرا نشان دادند. با ا
را  گوتيهموز Cys / Cys پيژنوت يماريب چيوجود داشت و ه

 [.74نشان نداد ]
متقابل توسط هوانگ و همکاران  ليتحل کيوجود  نيا با

را نشان  Ser آلل يهاتر در حاملپاسخ کم يروند برا کي زين
 سميمورفي[. به طور خلاصه، اگر چه اکثر مطالعات پل75داد ]

DRD2 سميمورفياست اما اثر پل درمان همراه بوده يامدهايبا پ 
 .استدر مطالعات مختلف ثابت نبوده  يتک

را  نيو ترشح پرولاکت شوديمتصل م D2 رندهيبه گ نيدوپام
 ينميپرپرولاکتيبا ها Taq1A پيو ژنوت کنديمهار م

(Hyperprolactinemia) [ فوکور76مرتبط است .]و  ي
 قيبه طور دق نيپرولاکت هيکه سطح پا هيفرض نيهمکاران ا
را ارائه دادند و ارتباط سطح  کنديرا منعکس م DRD2 عملکرد

 مجاور يهاانتيبا وار يفرد سالم ژاپن 140 هيپا نيرولاکتپ

DRD2 که ژن DRD2 نيچنو هم دهنديرا پوشش م 
را  Ins/Del  -141C و Taq1A ،Ser311Cys يهاسميمورفيپل

 DRD2 انتيدو وار نيب يداريمعن ارتباط. اندکرده يبررس

(rs7131056 وrs4648317) نيو سطح پرولاکت 1 نترونيدر ا 
وجود دارد، که  هاخانمارتباط فقط در  نيمشاهده شد، اما ا رمس

سازگار  نيشناخته شده در غلظت پرولاکت تيبا تفاوت جنس
 سميمورفيکه دو پل دهدينشان م هياول يهاداده ني[. ا77است ]
 DRD2 يمنظوره عملکردچند ديبه عنوان کاند توانديم ديجد

 يبررس ترشيب ندهيآ اتدر مطالع ديدر نظر گرفته شوند و با
 .شود

پس از  رندهيگ انيب شيبا افزا يشيپرضد روان يداورها
 دهندينشان م زيرا ن DRD3 نيدوپام D3 رندهيبه گ ليدرمان، م

است که منجر  (rs6280) انتيوار کي يحاو DRD3 [. ژن78]
 سميمورفي. پلشوديم نيسيبه گل نيسر دياس نويآم ينيگريبه جا

Ser9Gly دهندهمتناقض همراه بوده است که نشان جيبا نتا 
[ در 79] ترشي[ در مقابل  ب75تر ]کم يشيپرروان ضد واکنش

ضد  يدارو ترشيده برابر ب يبيترک لياست. م Gly آلل نيناقل
 يبرا  (Clozapine ني)کلوزاپ يمعمول رينوع غ يشيپرروان

 يترمنجر به خطر کم D3 و D2 يهارندهينسبت به گ D4 رندهيگ
با تکرار پشت سر  DRD4 ژن. شوديم يعوارض جانب جاديدر ا

است  کيمورفيپل اريپروموتر بس هيدر ناح يجفت باز 120هم 
و  يشگاهيآزما طيدر شرا  DRD4انيکه منجر به کاهش ب

 نياز ا ي. با وجود گزارش قبلشوديژن م يسيکاهش رونو
 آلل نيبا پاسخ بهتر در ناقل نيمرتبط با اثر کلوزاپ سميمورفيپل

L (240 ازجفت ب[ )صيقادر به تشخ ي، مطالعات بعد[80 
 [.82،81نبودند ] داريارتباط معن

 کيسروتونرژ ستميس
 يشيپرپاسخ به عوامل ضدروان در يتفاوت چيچه ه اگر
گزارش  SLC6A4 مختلف يهاپيبا ژنوت ماريب 684در  يمعمول

 يداروها ي[، اما عملکرد فارماکولوژ83نشده است ]
 کيسروتونرژ ستميشامل س يمعمول تا حد ريغ يشيپرروان

 [.84است ]
و   HT2A-5 يهارندهيبه گ نيکلوزاپ اديز لياساس تما بر

5-HT2C ژن سميمورفيچند پل گسترده، به طور  HTR2A (-
1438-G/A  102-وT/C  پروموتر و هيدر ناح His425Tyr  در

پروموتر  هيدر ناح HTR2C (rs3813929 منطقه کدکننده( و ژن
شده  يرسپاسخ بر ينيبشيپ يدر منطقه کدکننده( برا rs6318 و

 .است
 و 102T/C- سميمورفيپل نيها ارتباط بداده زيمتاآنال

His425Tyr [ اگر85و پاسخ را گزارش کرد .]  چه ارتباط
 واقع در ژن Cys23Ser سميمورفيپل Ser آلل نيب يداريمعن

HTR2C [ اما مطالعات بعد86مشاهده شد ]قادر به تکرار  ي
 .نبودند جينتا

ژن، آرانز  کيدر  هاانتيتک وار يابيارز تيدرک محدود با
را که اهداف مختلف  يکيژنت سميمورفيپل 19و همکاران 

کردند. بر  يابيارز دهد،يقرار م ريرا تحت تأث نيکلوزاپ ييدارو
 133در  هاسميمورفيپل نياساس مطالعات مرتبط با ا

شش  از يبيمحققان ترک دهنده،رپاسخيغ 67دهنده و پاسخ
 نيمختلف گزارش کردند. ا يهامختلف را در مکان سميمورفيپل

وجود  LD که در  102T/Cو 1438G/A-) سميمورفيشش پل
و  Cys23Ser ؛HTR2A ژن His425Tyr دارد؛

؛ HTR2C ژن  330GT/-244CT-يهاسميمورفيپل
5HTTLPR ژن SLC6A41018-سميمورفي؛ و پلG/A  يبرا 

 ينيبشيدرصد در پ 7/76 تي( منجر به موفق2 نيستاميه رندهيگ
 مارانيدرصد ب 50حدود  ن،يا بر شد. علاوه نيپاسخ به کلوزاپ

 سميمورفيپلاز  T گوتيناقل آلل هموز
-102T/C  و آلل His سميمورفياز پل His425Tyr ژن 

HTR2A  ماريگروه ب ريدرصد ز 80هستند و پاسخ مناسب در 
 اديز لياست که با وجود م نيامشهود بود. نکته جالب توجه 

نشد  افتيبا پاسخ  يارتباط چي، هD4 رندهيگ يبرا نيکلوزاپ
[87.] 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 k

oo
m

es
hj

ou
rn

al
.s

em
um

s.
ac

.ir
 o

n 
20

24
-0

8-
04

 ]
 

                             6 / 13

https://koomeshjournal.semums.ac.ir/article-1-7131-fa.html


 همکارانو نگار سرهنگي                                                                رويکرد فارماکوژنوميک در اختلالات رواني

261 

 

ضد  يکه توسط داروها نيو سروتون نيدوپام يهارندهيگ
 -G متصل به يهارندهيگ رند،يگيمورد هدف قرار م يشيپرروان
 نيپروتئ -G يرواحدهايز قيهستند و از طر (GPCRs) نيپروتئ

. دهنديم گناليموثر س يهانيداخل سلول به پروتئ
 نگيگناليمدت زمان س نيپروتئ -G نگيگناليس يهاکنندهميتنظ

. دهنديکاهش م GPCRs قيرا از طر يعصب دهندهانتقال
از  يکي  (RGS4) نيپروتئ -G نيپروتئ نگيگناليکننده سميتنظ
 .کنديم ميها را تنظ GPCRتيفعال و هاستکنندهميتنظ نيا

 يزوفرنياسک يبه عنوان ژن حساس برا RGS4 کنندهکد ژن
به عنوان   RGS4 يهاانتيوار[ و 89،88شناخته شده است ]

مورد مطالعه  يشيپرپاسخ درمان ضدروان يهاکنندهينيبشيپ
با  ياز ارتباط پاسخ درمان يمتناقض يهاگزارش. اندقرار گرفته

 RGS4 از  (rs951439, rs2842030, rs2661319) انتيسه وار
 يداروها ي( براينيچ ،يياروپا ،ييقاي)آفر يدر سه گروه نژاد

،  (Perphenazine)نيمختلف پرفناز يشيپرضدروان
و  (Quetiapine) نياپي، کوت (Ziprasidone)دونيپرازيز
 با هاداده نيا. است[ گزارش شده 91،90] دونيسپرير
را بر اساس  مارانيب يبندطبقه تياهم RGS4 سميمورفيپل

 .دهندينشان م کيفارماکوژنوم قاتيدر تحق تيقوم
با نژاد  يزوفرنياسک ماريب 482 يکه بر رو يگريمطالعه د در

مشهود است  ترشيب ارتباط عدم است، انجام شده يهند جنوب
مطالعه مختلف  نيدر چند زي[. قابل ذکر است که محققان ن92]

 D2رندهيموثر بر گ يهاسميمورفيپل که اندگزارش داده

(Ser311Cys9)رندهي، گD3  (Ser9Gly)  5 رندهيو گ-HT2A 

(-102T/C) کننديم ينيبشيرا پ دونيسپريپاسخ درمان به ر 
[94،93،74.] 

 
 

 ترانسفراز ليمت o کوليکات
 ييعملکرد اجرا يمغز برا يدر لوب قدام نيدوپام سطح
-Catechol-O ترانسفراز ليمت o کولياست. کات يضرور

MethylTransferase (COMT) ژهيبه و نيدوپام بيباعث تخر 
. اگرچه دهديو عملکرد آن را خاتمه م شوديم يدر قشر قدام

به طور گسترده مورد مطالعه قرار نگرفته است اما ممکن است 
اثر ضد  COMT ميآنز کنندهکد هيدر ناح سميمورفيپل

 .کند ليرا تعد يشيپرروان
در  A به G ليبا تبد)  rs4680 ،Val108Met  سميمورفيپل
فرم محلول  108و کدون  COMT فرم متصل به غشا 158کدون 
در   COMT تيبرابر فعال 4-3است( منجر به کاهش   ميآنز

 Val/Val پيبا ژنوت سهيدر مقا Met گوتيحامل آلل هموز

 .شوديم

تر کم بيبا تخر) Met آلل نيناقل که اندمطالعات نشان داده 
( عملکرد ناپسيدر س ترشيب نيرو، دوپام نيو از ا نيدوپام
 دنديبهبود بخش نيو اولانزاپ نيرا پس از درمان با کلوزاپ يشناخت

[96،95.] 
 پيژنوت نيارتباط ب مار،يب 1416با مجموع  زيآنالمتا کي

Met/Met [.97کرد ] دييرا تا يشيپرضد روان يبخشو اثر 
جهت  DRD4 يجفت باز 120چه اثر مستقل تکرار  اگر 

مطالعه  کي[، 80تکرار نشده است ] نيپاسخ کلوزاپ ينيبشيپ
 و DRD4 نيژن ب-توسط راجاگوپال و همکاران تعامل ژن

COMT  نشان داد  ماريب 93در  نيپاسخ به کلوزاپ يبرا
آلل  گوتيهتروز اي گوتيکه ناقل هموز Met انتي[. وار81،82]

نسبت به  يبهتر ينياست، پاسخ بال DRD4 يباز تجف 12
. داد نشان ندارند رو هاکه اين آلل يبه کسان سهيکلوزاپين در مقا

 ينيپاسخ بال چيه DRD4 240/240 پيو ژنوت Met آلل حامل
 پيبا هر دو ژنوت فيپاسخ ضع يرا نشان نداد در حال يشيافزا
 Val/Val پيدر حضور ژنوت DRD4 120/240و  120/120
 يشيتعامل پاسخ افزا سمي[. مکان98ارتباط دارد ]  COMTژن
 ستيمشخص ن DRD4 ژن 120و   COMT ژنMet  آلل نيب

هدف در  يهاژن نيتعامل ب يابيارز د،ييبه تا ازين جهينت نيو ا
 .دارد کيفارماکوژنوم قاتيتحق

  کننده خلق و خوتيتثب
  وميتيپاسخ به ل

 (Lithium) وميتيل ياثبات شده است که اثر درمان چه اگر

 SLC6A4 يهاپيکننده خلق و خو با ژنوتتيتثب کيبه عنوان 

 جهينت L/S اي L/L پيبا ژنوت مارانيب يدر ارتباط است، اما برا
 [.99دارد ] يبهتر
در درجه اول در  وميتيل کيمطالعات فارماکوژنوم ترشيب
 کوژنيو مهار گل  (Inositol)توليگردش انوز نگيگناليس ريمس

متمرکز شده است. گزارش شده  (GSK3B) بتا -3 نازيسنتاز ک
 نگيگناليس يدارا يمبتلا به اختلال دو قطب مارانياست که ب

که  هستند تولينوزيگردش ا نگيگناليس ريفعال در مسشيب
 فسفاتاز-1-فسفاتيپل تولينوزيا تيفعال وم،يتياستفاده از ل

(INPP1) مونوفسفوتاز تولينوزيو ا (IMPA1 و IMPA2)  را
 تيفعال يآزاد موجود برا تولينوزيمقدار ا جهيدر نت .کنديمهار م

 [.100] ابدييکاهش م نگيگناليس
 انتيدهندگان، وارپاسخ ريدهندگان و غپاسخ سهيمقا هنگام

rs2067421 در ژن INPPI [ 101ارتباط دارد ] وميتيبا پاسخ ل
ارتباط احتمالا  به  نيکه برمر و همکاران گزارش کردند که ا

 [.102وابسته است ] ينيبال رگروهيز
و پاسخ  GSK3B سميمورفيپل نيو همکاران ارتباط ب يبندت

[. در مطالعه برمر، نشان داده شد 103را گزارش کردند ] وميتيل
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مبتلا به اختلال  مارانيدر ب GSK3Bژن  rs2199503 انتيکه وار
[. نقش 102همراه است ] وميتياسترس پس از سانحه با پاسخ ل

 دييتأ ريدر مطالعه اخ زين GSK3Bو  INPP1 سميمورفيبالقوه پل
پاسخ  GWASمطالعه  کي[. هوو و همکاران 104شده است ]

در سراسر جهان انجام دادند و گزارش  ماريب 2563را در  وميتيل
چهار  يکه دارا 21در کروموزوم  يلوکوس تک کيدادند که 

 تيمتصل است در خصوص ارتباط با پاسخ حائز اهم انتيوار
و  وميتيپاسخ ل نيب يمطالعه ارتباط نحال، در هما نياست. با ا

 [.105گزارش نشده است ] يقبل يهاانتياز وار کي چيه
 

 گيريبحث و نتيجه
 يهايماريمورد استفاده در درمان ب يداروها يمشکل اصل

با  توانديکه م يو برهمکنش يبالا، اثرات جانب نهيهز يروان
که  يعوارض جانب ليباشد. به دليکنند، م جاديا گريد يداروها

لازم در  يهايريگياست که پ ازيداروها به همراه دارند ن نيا
 سکير ينيبشيپ يهايانجام شود و استراتژ مارانيخصوص ب

که  ييرسپتورها تيمانند شناخت فعال ييابتلا به عوارض دارو
که  يمختلف يوماکرهايب ايداروها نقش دارد و  نيا سميدر متابول

داروها را  نيکه ا يمارانيب در اند،شده يداروها معرف نيا يبرا
 کار گرفته شود. هب کنند،يمصرف م

ورود  يرا برا يتيموقع ندهيدر آ توانديموارد ذکر شده م نيا
 يپزشک ياصل يهااز شاخه يکيعنوان هب کيحوزه فاماکوژنوم

محور به همراه داشته باشد. اگرچه ممکن است تعداد فرد
 يو داروها کيکه در ارتباط با فارماکوژنت ييهانيدلايگا

 نيمتخصص حالنباشد، به هر  اديوجود دارد ز ياختلالات روان
ورود  يموجود برا يهانيدلاياز گا تواننديم يپزشکروان ينيبال

از  يجهت به حداقل رساندن مشکلات ناش کيفارماکوژنت
 استفاده کنند.  يبا اثرات جانب ييمصرف داروها

مختلف  يهاانتيموجود در حوزه رسپتورها و وار يتاهايد
 يتيموقع توانديداروها م نياز ا کيمرتبط با مصرف هر  يکيژنت

 يکار گرفتن پزشکهب يبرا يپزشکروان نيمتخصص يرا برا
 رسدي. به نظر مديمحور در حوزه سلامت روان فراهم نمافرد
 يهاحوزه از يکي يروان يهايماريو ب يفارماکولوژ يپوشانهم

 يفرد زيباشد. تجو ندهيدر آ کيفارماکوژنت يقاتيمهم تحق
بالقوه  ييتوانا يريگکارهبا ب يموجود اختلالات روان يداروها

 يرا برا يديافق جد توانديمرتبط با داروها م يهااز ژن کيهر 
 يهافراهم کند. تست يروان يهايماريدر حوزه ب کيکاربرد ژنت
زمان صدها و هزاران به صورت هم تواننديم کيفارماکوژنت

 نيدر ارتباط با ا يمتفاوت يرهايرا که در مس يکيژنت انتيوار
محور کند. در واقع با درمان فرد ييشناسا کننديداروها عمل م

افق  توانيم ياختلالات روان يدر خصوص استفاده از داروها

 چه فراهم نمود. اگر مارانيرا در مراقبت بهتر ب يروشن اريبس
در  کيدر حوزه فارماکوژنت ياقابل ملاحظه شرفتيتاکنون پ

نظر ه فراهم شده است اما هنوز ب يارتباط با اختلالات روان
 و هاداروها، ژن نيا با ارتباط در ترگسترده قاتيتحق رسديم

 .است ازيها نمرتبط با آن يرهايمس
 

 تشکر و قدردانی
 يدانشگاه علوم پزشک سميو متابولاز پژوهشگاه علوم غدد 

مقاله فراهم نمودند  نينگارش ا يلازم را برا طيتهران که شرا
 گردد. يم يتشکر و قدردان

 
 مشاركت و نقش نویسندگان

 ،يني: مشاوره باليفي: نگارش مقاله، فرشاد شرينگار سرهنگ
پروژه  تيريزاد: مدو ماندانا حسن ينيفر: مشاوره بالکيشکوفه ن

 .يپردازدهيو ا
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Psychiatric disorders are important health issues in the world, and their management is facing some serious challenges. 

Drugs that are widely used in the treatment of psychiatric disorders, including antidepressants, antipsychotics, and 

mood stabilizers, are often associated with many side effects and are adequately effective only in a small proportion 

of patients. Many factors, including genetic factors, affect the effectiveness of medications prescribed for mental 

health disorders.  Pharmacogenetics is the study of the association between genetic variations in genes encoding 

carriers, receptors, and drug-metabolizing enzymes with drug response. Many genes have been identified as affecting 

the drugs responsible for psychiatric disorders and genetic variation can lead to variations in the efficacy and side 

effects of drugs. This review article summarizes some psychiatric drugs and related genes, which could have potential 

functional effects. 

 

Keywords: Psychiatry Disorders, Pharmacogenomics, Precision Medicine 
 

* Corresponding author. +98 21-22008065    mandanahasanzad@yahoo.com  Received: 27 Jun 2021; Accepted:  2 Feb 2022 

         

  

 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 k

oo
m

es
hj

ou
rn

al
.s

em
um

s.
ac

.ir
 o

n 
20

24
-0

8-
04

 ]
 

Powered by TCPDF (www.tcpdf.org)

                            13 / 13

https://koomeshjournal.semums.ac.ir/article-1-7131-fa.html
http://www.tcpdf.org

