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ÖZET 
 
 

Beyindeki dopamin sisteminin gerek yapılan hayvan deneylerinde gerekse 

bireylerde ödül sistemi ve haz alma duyusuyla ilgili olduğu günümüze kadar yapılan 

çalışmalarla gösterilmiştir. Dopamine ait beş reseptör bulunmaktadır. Bu reseptörlerden 

birisi olan Dopamin D2 reseptörü rs1800497 Allel dağılımları bağımlılıklar üzerinde rol 

oynamaktadır. Özellikle sigara, alkol ve uyuşturucu kullanımındaki rolü çalışmalarla 

belirtilmiştir. Ayrıca dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu, şizofreni gibi psikiyatrik 

bozukluklar üzerinde de rolü bulunmaktadır. Sporcular üzerinde yapılan çalışmalara ek 

olarak egzersizin dopamin nörotransmitter mekanizması üzerinde oldukça olumlu 

etkileri bulunmaktadır. Özellikle Parkinson gibi nörodejeneratif hastalıklarla ilgili 

çalışmalar bulunmaktadır. Bu çalışmanın amacı ise bağımlılıkla ilişkisi olduğu 

düşünülen Dopamin D2 reseptörü rs1800497 Allel dağılımlarının Türk sporcularında 

incelenmesidir. 

Çalışmamıza 10 tanesi uzun diğer 10 tanesi ise kısa mesafe koşucusu olarak 

toplam 20 atlet katılmıştır. Bu çalışma Üsküdar Üniversitesi girişimsel olmayan etik 

kurul tarafından onanmış ve [(B.08.6.YÖK.2.ÜS.0.05.0.06/2016/98) ve 

(B.08.6.YÖK.2.ÜS.0.05.06/2017/288)] Helsinki-II deklarasyonuna uygun olarak 

gerçekleşmiştir. Sporculardan toplayıcı swap yardımıyla DNA toplanmış, DNA 

izolasyonları Invitrogen Kiti kullanılarak yapılmıştır. Genotipleme ise Gerçek Zamanlı 

Polimeraz Zincir Reaksiyonu yöntemi ile tamamlanmıştır. Bu yöntemde genotipleme 

kiti olarak TaqMan SNP Genotipleme ve TaqMan Universal Master kullanılmıştır. 

Araştırmamızın sonuçlarına göre sporcularda AA, AG ve GG Genotip dağılımları 

sırasıyla 0 (%0), 3 (%15) ve 17 (%85) olarak bulunmuştur. Allel frekans dağılımlarında 

ise, A Alleli 3 (%7.5) ve G Alleli 37 (%92.5) olarak saptanmıştır. Bağımlılıkla ilişkili 

olan AA Genotipli birey ise bulunmamıştır. Bağımlıkla ilişkili olan AA Genotipinin ve 

allelinin oranının düşüklüğü Dopamin D2 reseptörü rs1800497 polimorfizminin spor 

yapanlarda düşük olduğu dikkatleri çekmektedir. Tek bir gen üzerinden spor ve 

bağımlılık ilişkisi kurmak elbette zor olmakla beraber, çalışma grubundan elde ettiğimiz 

sonuçlara göre Dopamin D2 reseptörü rs1800497 polimorfizminin bağımlılıkla ilgili 

önemli bir genetik belirteç olduğunu düşünmekteyiz.                                  

Anahtar Kelimeler: Dopamin D2 reseptörü, Polimeraz Zincir Reaksiyonu yöntemi, 
Spor, Bağımlılık, Egzersiz 
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The effect of Dopamine D2 receptor Taq A1 Allele on Sprinter and 
Endurance Athlete 

ABSTRACT 

 
Many animal experiments and other studies show that dopamine system has been 

related with the brain reward system until today. There are five receptors belong to 

dopamine and one of the receptor is Dopamine D2 receptor rs1800497 which plays a 

role on addiction such as smoking, alcohol and drug using. Also it plays a role on 

psychiatric disorders like attention deficit hyperactivity disorder and schizophrenia. 

Studies on athletes illustrates that exercise contributes many positive effects on 

dopamine neurotransmitters mechanism. Especially, there are many studies about 

neurodegenerative disorders as a Parkinson Disease. Our study’s goal is analyzing the 

Dopamine D2 receptor rs1800497 Allele numbers on Turkish Athletes.  

Twenty athletes in total participated in our reseach. Ten of those athletes are 

sprinter and ten of them are endurance athletes. Our research was consented by Üsküdar 

Universtiy non-invasive ethics committee and [(B.08.6.YÖK.2.ÜS.0.05.0.06/2016/98) 

and (B.08.6.YÖK.2.ÜS.0.05.06/2017/288)] it is suitable with Helsinki-II declaration. 

DNA samples were collected by DNA collector swap from athletes and Invitrogen kit 

was used for DNA isolation. Genotyping process was completed with real-time 

polymerase chain reaction method. In terms of genotyping kit, TaqMan SNP 

Genotyping and TaqMan Universal Master were used in this research of methodology 

section.  

  According to our  results, athlete’s Genotyping distribution of AA, AG and GG 

were found to be 0 (%0), 3 (%15) ve 17 (%85) separately. In terms of Allele frequency, 

it was detected that the Allele A was 3 (%7.5) and the Alelle G was 37 (%92.5). The  

genotype of AA, which is related with addiction was not found. The AA Genotype and 

it’s rate of Alleles low result shows us that Dopamine D2 receptor rs1800497 

polymorphism is low in sportmen. By just looking at one gene may be hard to make 

realiton between sport and addiction, according to our results that we acquired from our 

participants, the Dopamine D2 receptor rs1800497 polymorphism is an important 

genetic marker about addiction.  

Keywords: Dopamine D2 receptor, Polymerase Chain Reaction Method, Sport, 
Addiction, Exercise  
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1.GİRİŞ 

Dopamin (DA), beynimizde salınan en önemli nörotransmiterdir. Beyin işlevinin 

regülasyonunda çok önemli bir işleve sahiptir (Montague ve ark., 2004). İnsanda 

DA’nın normalden daha da düşük seviyede olması çeşitli nörodejeneratif rahatsızlıklara 

ayrıca Dikkat Eksikliği ve Hiperaktivite bozukluğuna (DEHB) yol açar (Krause, 2008). 

Normalden daha yüksek seviyede olduğunda ise anormal çalışan beyin fonksiyonları 

sebebiyle diğer başka bozukluklara sebep olur (Ndamanisha ve Guo, 2009).  

Dopaminin beş reseptöründen biri olan Dopamin D2 Reseptör geninin (DRD2) 

Taq A1 Alleli (rs1800497 polimorfizmi) üzerinde DEHB, dürtüsel bozukluk ve 

özellikle madde bağımlılığı (alkol, sigara ve uyuşturucu gibi) gibi durumlarda çok fazla 

çalışma yapılmıştır. Madde bağımlılığı en fazla görülen sorunlardan birisi olup 

(Potenza, 2013), 21.6 milyon gibi bir çoğunluktan sayıca fazla insan bu sorunu 

yaşamaktadır (Substance Abuse and Mental Services Administration, 2013). Bireylerin 

günlük hayatında spor yapmaları, fiziksel aktivitenin bir sonucu olan sağlıklı olmakla 

ilgilidir ve sağlıkçılar, düzenli fiziksel aktivitenin bireyi depresyon gibi bir çok 

psikiyatrik hastalıktan ve madde kullanımından koruduğunu belirtmiştir (Lisha ve 

Sussman, 2010; Pichard ve ark., 2009). Bununla birlikte fiziksel aktivitenin, gençlerin 

karşılaşabileceği fiziksel ve zihinsel sağlık sorunlarının çoğunu önemli ölçüde azalttığı 

ve yenilik arayışından kaçınarak madde bağımlılığından uzaklaştıkları tespit edilmiştir 

(Dunton ve ark., 2011). Diğer yandan fiziksel aktivite ile madde bağımlılığının dolaylı 

yoldan bağlantısı olsa bile direk olarak kesin bir ilişkiden söz edilemez (Korhonen ve 

ark., 2009; Peck ve ark., 2008). 

Tezimizin amacı, araştırmamıza dahil olan uzun ve kısa mesafe atletlerde 

bağımlılıkla ilişkili olduğu düşünülen DRD2 Taq A1 Allelinin dağılımını analiz edip 

gelecek araştırmalara bir katkı sağlamaktır. 
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2.GENEL BİLGİLER 

2.1 Tarihçe: 

DA, ilk kez 1910 yılında George Barger tarafından 3,4-

dihydroxyphenylethylamine olarak sentezlenmiştir. İlk olarak memeli dokularında 

üriner olarak gözlemlenmiş olup kalp ve adrenal medullada tespit edilmiştir  (Goodal, 

1951; Holtz ve ark., 1947). Memeli beyninde 1950’li yılların sonlarına doğru DA 

keşfedildikten sonra bir nörotransmitter olarak tanımlanmıştır (Hornykiewicz, 1958). 

1951 yılında da Sir Henry tarafından kimyasal olarak kısaltılarak Dopamin olarak 

isimlendirilmiştir (Hornykiewicz ve Woodruff, 1986). 

Monoamin grubunda bulunan DA beynin santral kısmında motivasyon, motor 

kontrol ve ödül merkeziyle ilişkilendirilmektedir (Foley ve Fleshner, 2008).  DA beynin 

farklı bölgelerindeki salınımıyla özel bir işleve sahip olmuştur. Bu sebeple şizofreni gibi 

birçok psikiyatrik ve Parkinson Hastalığı (PH) gibi rahatsızlıklar dopaminle 

ilişkilendirilmiş ve ilaç tedavisinin de mümkün olabildiği görülmüştür (Strange, 1992). 

Beyindeki DA aktivitesini restore etmesi amacıyla L-DOPA bulunmuştur (Carlsson ve 

ark., 1958; Everett, 1970). PH patogenezinde beyinde Corpus Striatumda DA 

aktivitesinin azlığı ile ilişkilendirildiği gösterilmiştir (Bertler ve Rosengren, 1959; 

Carlsson ve ark., 1958). Bu sebeple DA eksikliğinin bir sonucu olan PH için L-DOPA 

kullanımı birçok nörolog tarafından tavsiye edilmeye başlanmıştır (Barbeau, 1969). 

Buna ilaveten DA’nın, DEHB ve madde bağımlılığı ile ilişkisi olduğu gösterilmiştir 

(Neve ve ark., 2004; Pivonello ve ark., 2017). 

2.2. Dopamin Reseptör Yolakları: 

Beyinde DA keşfedildiği ilk zamanlarda beyindeki işlevsel yeri tam olarak 

bilinmiyordu ancak daha sonra deney hayvanları üzerinde yapılan çalışmalarda 

uygulanan Falck-Hillarp metoduyla beyin dilimlere ayrılmış ve monoaminlerin 

görselleştirilmesiyle birlikte Substantia Nigra (SN) ve Striatum’un nöronal gövdelerinde 

DA lokalize edilmiştir (Dahlström ve Fuxe, 1964). Bu bölgeler Ventral Tegmental Alan 

(VTA), SN ve arkuat çekirdeğinden dal alan medial hipotalamustur. DA’ yı diğer beyin 

bölgelerine taşıyan nigrostriatal, mezolimbik, mezokortikal ve tuberoinfundibular olarak 

keşfedilmiş dört adet DA yolağı bulunmaktadır (Uzbay, 2006) (Şekil 1). Beşincisi olan 

talamik yolak ise işlevsel olarak araştırmaları hala devam etmektedir (Stahl, 2013).  
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Şekil 1: Beyinde ödül sistemi, dopamin ve madde kullanımı ile ilişkili yolaklar 

 
(Uzbay, 2006). 

Beynin diğer bölgelerine dopamin taşıyan yolakların işlevleri aşağıda tanımlanmaktadır:  

       a) Nigrostriatal yolak: SN’den striatumun dorsal alanına kadar uzanır. Kompleks 

hareketlerin kognitif olarak algılanmasıyla olan birleşimi, duyu-motor koordinasyonu ve 

hareketin başlatılması buradaki DA nörotransmitteri ile ilişkilidir. 

       b) Mezolimbik yolak: İçerisine amigdalayı, hipokampüs ve orbitofrontal korteksi 

dahil ederek VTA’dan striatumun ventraline kadar uzanır. Limbik sistemi dahil ettiği 

için duygusal, bilişsel ve sensorimotor işlevleri vardır ve sonucunda da hoş duygular, 

ödül ile ilişkilidir. 

       c) Mezokortikal yolak: VTA’dan anterior Singulat, dorsal striatum, prefrontal 

korteks, talamusu içine alarak pariyetal ve temporal alanlarına uzanır. Bellek gibi 

işlevlerde rol oynar. 

       d) Tuberoinfundibular yolak: Mediobazal hipotalamustan hipofize kadar uzanır. 

Prolaktin seviyesini düzenleyici primer etki ve diğer hormonal işlevleri de vardır 

(Beaulieu ve ark., 2011; Meisenzahl ve ark., 2007). 
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Bu yolakların işlevsel bozukluklarında şizofreni, DEHB, dürtü kontrol 

bozuklukları, madde bağımlılığı, Hungtinton ve Alzheimer gibi rahatsızlıkların 

meydana geldiği bilinmektedir (Moore ve ark., 1999; Volkow ve ark., 2009). Hafıza 

konsolidasyonunun modülasyonunda temporalde işlevsel yetersizlik ayrıca bu 

hastalıklara ek olarak bellek yetersizliğine yol açmaktadır  (Costa ve Carmelo, 2012).   

2.3. Dopamin ve Dopamin Reseptörlerinin Tanımı: 

DA yolakları boyunca taşınmasıyla diğer bölgelere taşınmasını sağlayan alıcı 

görevde olan reseptörler bulunmaktadır. DA’yı taşıyan reseptörler DA reseptörleri 

olarak isimlendirilmiştir. Bu DA reseptörleri fizyolojik, farmakolojik ve biyokimyasal 

olarak birçok kritere göre karakterize edilmektedir (Kebabian ve Calne, 1979). G 

proteinine bağlı DA reseptörleri aynı zamanda katekolaminerjik nörotransmitterlerin 

tüm fizyolojik işlevlerine aracılık etmektedirler. Bu reseptörler D1, D2, D3, D4 ve D5 

olmak üzere beş tanedir (Beaulieu ve Gainetdinov, 2011). DA reseptörleri D1 ve D5 

kendi arasında D2, D3, D4 kendi aralarında gruplanarak karşımıza çıkmaktadır (Şekil 2) 

ve kendi aralarında gruplanmalarının farklı biyokimyasal ve farmakolojik etkileri 

bulunmaktadır (Sedvall ve Farde, 1995) 
Şekil  2:  Dopamin reseptörlerinin gruplanarak gösterimi 

 
 (Sedvall ve Farde, 1995) 

 

Dopamin reseptörleri beyin lokalizasyonu yönüyle de farklı dağılımlar 

göstermektedir (Meador-Woodruff ve ark., 1996).  D1 reseptörü striatumda oldukça 

fazla bulunurken, D5 reseptörü hipokampüs ve entorhinal kortekste bulunmaktadır. D2 

reseptörü yine striatumda gözlenirken makul miktarlarda hipokampus, amigdala ve 

talamusta bulunmaktadır. D2 reseptörünün prefrontal kortekste düşük seviyede olduğu 

bilinmektedir (Şekil 3). D3 reseptörü yine diğer reseptörler gibi striatumda bulunurken 
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oldukça fazla miktarda ventral striatumda bulunmaktadır. D4 reseptörü ise prefrontal 

korteks, hipokampüste bulunurken diğerlerinden striatumda bulunmamasıyla 

ayrılmaktadır (Lahti ve ark., 1998).  

           Şekil  3:  D2 reseptörünün prefrontal korteksteki gösterimi 

 
 (Lahti ve ark., 1998) 

 

2.4. Allel ve Genotip: 

Sıralama teknolojisinin gelişmesiyle birlikte Deoksiribonükleik Asit (DNA) 

dizilim ile ilgili daha fazla bilgi edinebilme şansını elde ettik. Bu bize istatiksel 

metotlarla DNA dizilimi hakkında bilgi elde ederek genomu sekanslama imkanı sağladı 

(Medvedev ve ark., 2009). Özellikle genom üzerinde dağılmış birçok polimorfizmler 

karmaşık özellikte oldukları için insanoğlu için poligenik bir temel oluşturmaktadır. 

Alleller hastalıklara göre incelendiğinde yaygın-nadir olup olmadığı, az-çok lokusun yer 

alıp almadığı, küçük yada büyük etkiler gibi epistatik etkileşimleriyle ilgili daha çok 

bilgilere ulaşılmaktadır (Visscher ve ark., 2012). Bizim çalışmamızda da yaptığımız gibi 

genomdaki yapının hastalıklar üzerindeki etkisini allel frekanslarıyla açıklamak  bize 

çeşitli varyasyonlar hakkında daha geniş bilgi edinme imkanı sağlmaktadır (Atwell ve 

ark., 2010; Beleza ve ark., 2013). PH ve Alzheimer gibi kliniksel açıdan nöropatolojik 

özellikler gösteren rahatsızlıkların, aileden çeşitli genetik etkilerini yansıtan çalışmalar 

mevcuttur (Gasser, 2007; Kuehn, 2006). Özellikle PH’ de, çok değişkenli allel tiplerinin 

hastalığın demans geliştirme ve ilerleme zamanlarını etkilediği tespit edilmiştir 

(Jellinger, 2007; Levy-Lehad ve ark., 1998). DA sinyallemesini arttıran  aday allelleri 
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taşıyan dopamin replansman tedavisi alan hastalar, daha fazla miktarda impulsif motor 

koordinasyon hareketler sergilemektedir. Stop Signal Task ile ölçülen DRD2 

polimorfizmleri arasında incelendiğinde idiyopatik Parkinsonizmde allel 

varyasyonlarının önemli ölçüde etkili olduğu tespit edilmiştir. Gen polimorfizmlerin 

hastalıklar üzerindeki farklı allellerle olan ilişkilerini incelemek özellikle hastalıkların 

semptomlarının neden bireyden bireye farklılık gösteriğini açıklamakta çok yüksek 

oranda net bilgiler vermektedir (Ziegler ve ark., 2014). Psikiyatrik rahatsızlıklara da yol 

açan farklı dopamin vücuttaki salınım tepkilerinin, allelik formlarda yine yüksek risk 

taşıdığı gösterilmiştir (Boettiger ve ark., 2007; Chen ve ark., 2004). Örneğin farklı allel 

gruplarında nörodejeneratif ve psikiyatrik rahatsızlıkların birlikte görülmesi allel 

frekanslarında kombinasyonlar yapabilmemize olanak sağlayabilmektedir. PH’ de 

görülebilen patolojik kumar bağımlılığı, aşırı yemek yemek, hiperseksüellik ve aşırı 

alışveriş yapmak gibi impulsif davranışların alt mekanizmasında allel kombinasyonları 

yapmak mümkün hale gelmiştir (Djamshidian ve ark., 2011; Klos ve ark., 2005; 

Nirenberg ve Waters, 2006; Weintraub ve ark., 2006). Bununla birlikte farklı dopamin 

medikasyonlarında genetiğin sorumlu olduğundan da bahsedilebilmektedir. Çeşitli 

genomlardan elde edilen genlerle (DRD2, DRD4 gibi) bireysel değişkenliğin genetik 

nedenlerine kadar inilebilinmektedir (Boettiger ve ark., 2007; Congdon ve ark., 2008; 

Eisenberg ve ark., 2007; Thompson ve ark. 1997). Sonuç olarak farklı genlerin 

etkilerine bakılarak allel frekanslarının hesaplamalarıyla doğrudan antiparkinson 

ilaçlarının doz seviyeleri hakkında bilgi edinip, DA sinyalizasyonunu arttırmak ve aşırı 

dozdan kaçınmak ve parkinsondan etkilenmeyen beyin bölgelerinde oluşabilecek çeşitli 

yan etkileri ortadan kaldırabilme şansı elde edilebilir (Ziegler ve ark., 2014). Sinir ve 

kimyasal üzerine yapılan davranışsal araştırmanın büyük bir kısmını oluşturan 

dürtüsellik temelleri tepki inhibisyonu, bir prepotent motor tepki inhibe etme 

kabiliyetini belgeyen çeşitli deneyler bulunmaktadır ve buradan PH de inhibisyon 

yeteneğini azaltabileceği sonucuna varılabilinmektedir (Cooper ve ark., 1994). Genetik 

araştırmalar ve onları destekleyen Pozitron Emisyon Tomografi (PET) çalışmaları 

DEHB gibi psikiyatrik rahatsızlıklara, DA reseptör genlerinde bulunan çeşitli 

polimorfizmlerin etkili olduğunu göstermektedir (Dalley ve ark., 2007). Dahası PH, 

dürtüsellik, DEHB ve diğer rahatsızlıklarda DA sinyalizasyonunu arttıran genotiplerin 

dopamine bağlı tepki inhibisyonunda gen terapilerinin yapılabileceği sonucuna 

varılmaktadır (Aron ve Poldrack, 2006; Hamarman ve ark., 2004). 
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Davranış ve beslenme isteği üzerine yoğunlaşılan son yıllarda uyuşturucu gibi 

beynin ödül devrelerinde zevki aramaya iten alanların uyarılma isteği, çeşitli gen 

polimorfizmleri üzerine gidilmesini sağlamıştır. Uyuşturucu bağımlılığının Dopamin 

D2 geninin Taq A1 Allelinin kokain, alkol ve opoioid ile ilişkilendirildiği çalışmalar 

yapılmaktadır. Bu tarz polimorfizmlerin yapılması bireyin bağımlılığa yatkınlığını 

çözümlemek amaçlı önemli olmaktadır (Carpenter ve ark., 2013; Gelemter ve ark., 

2006; Munafo ve ark., 2007). 

Atletlerde yapılan depresyona yönelik genotipleme çalışmasında egzersizin ve 

allel frekanslarının koruyucu etkisi olduğu tespit edilmiştir. Sporcularda yapılan 

genotipleme çalışmalarının ve düzenli fiziksel egzersizin hastalıklar üzerinde koruyucu 

bir yönde bağlantısı olduğunu göstermektedir (Haslacher ve ark., 2015). Özellikle 

monoaminlerin nörotransmitter olarak salgılanmasında görev alan genlerin allel dağılım 

frekanslarına bakılarak yapılan genotipleme; şizofreni, bipolar bozukluk ve majör 

depresyon gibi  psikiyatrik ve nörolojik hastalıklara olan yatkınlığının Tek nükleotid 

polimorfizmi (SNP) sonuçlarının analizinde önemli bir rol oynamaktadır ( Hirschfeld, 

2000; Kishi ve ark., 2011). 

Spor hekimliği ve egzersiz bilimini kapsayan genotipleme, performansa bağlı 

olarak; kas gücü ve güç, kardiyorespirasyon ve kilo, vücut ağırlığı ve adipozite, insülin 

ve glikoz metabolizması fenotipleri ve hemodinamik özelliklerle ilgili bilgi edinmeyi 

sağlamanın yanı sıra fiziksel aktivitenin davranış genetiği üzerine genomolijisini de elde 

etmemizi sağlamaktadır (Wolfarth ve ark., 2014).  

2.5 DRD2 Taq A1 Alleli:  

Dopamine ait olan D2 reseptörü insan hayatında önemli bir rol oynamaktadır. 

Dopamin D2 reseptör geninin (DRD2) stimülasyonunu sağlayan gen 11q22-23 

kromozomu üzerinde lokalize olmuştur (Nisoli ve ark., 2007).  DRD2 Taq A1 

polmorfizmi içeren parça uzunluğu iki allelden sorumlu olup bunlar A1 ve A2 

Allelleridir (Grandy ve ark., 1989; Hauge ve ark., 1991). Özellikle Taq A1 Alleli 

üzerinde alkolizm (Arinami ve ark., 1993) sigara bağımlılığı (Noble ve ark., 1994), 

obezite (Comings ve ark., 1996) arasındaki ilişkiye dair birçok araştırmalar yapılmıştır. 

Buna ilaveten, DRD2 Taq A1 Alleli DA’nın striatumda daha düşük yoğunlukta 

gözlenirken, A2 Alleli nispeten daha yüksek olduğu görülmüştür (Noble , 2003). Şekil 4 



8 
 

İnsanlarda DRD2 geninin yapılan çalışmalarda allelerini ve kromozon üzerinde 

lokalizasyonu gösterilmektedir. 

Şekil 4: İnsanlarda D2 dopamin reseptör genleri 

 
(Hettinger ve ark., 2012) 

2.6. DRD2 Taq A1 Alleli ile Madde Bağımlılığı Arasındaki İlişki: 

DA, mezolimbik yolak sayesinde motivasyonel davranışı düzenler ve sinir 

iletimindeki değişiklikler, ödül davranışlarıyla ilişkili çeşitli çevresel uyaranlara karşı 

davranışsal tepkileri değiştirmektedir. Beyin ödül devresinde DA sinyali uyuşturucu 

bağımlılığı ile ilişki kurmak için yardımcı olurken ödül ilişkili davranışların 

kontrolünde özelikle D2 reseptörünün alkol bağımlılığı ile ilişkili olduğu 

düşünülmektedir (O’ Brien ve ark., 2000).  Dopaminerjik sistemin genetik varyasyonu 

olarak DRD2 alkol ve ağır sigara tüketimi ile ilişkilendirilmiştir (Noble ve ark., 1998). 

Bağımlılıkla DRD2 arasındaki ilişki bu genin 11. Kromozom lokusu üzerinde iki allel 

polimorfizmi olarak tanımlanmıştır: Taq A1 ve A2 (Grandy ve ark., 1989). Özellikle 

alkoliklerde D2 dopamin reseptör seviyesinin eksikliğinin tespiti diğer rahatsızlıklar ve 

bağımlılıklar üzerinde de var olan etkisiyle ilişkilendirilmiştir (Thompson ve ark., 

1997). Ayrıca, DA mekanizmasının bu davranışsal mekanizmada oluşan bozukluklar 

sonucunda davranışsal olarak seks, madde kullanımı ve kumar bağımlılıklara da yol 

açabildiği son yıllarda yapılan çalışmalar arasındadır (Di Ciano ve ark., 2017; Greco ve 

ark., 2014; Kreek ve ark., 2005; Muñiz ve ark., 2017; Richter ve ark., 2017). 

2.7 Dopamin ile Egzersiz Arasındaki İlişki: 

1950’li yıllarda nörotransmitter olarak tanımlanan DA farklı egzersiz protokolleri 

üzerinde performansa bağlı olarak dopaminerjik sistem açısından farklılık 

göstermektedir (Ahlenius ve ark., 1997; Bailey ve ark., 1993). Egzersiz süresince DA 
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ortabeyin, hipotalamus ve striatumda salınım yönüyle artış göstermektedir (Rabelo ve 

ark., 2015). Yapılan egzersiz sonucunda salınan DA duyu algısı ve duyu-motor 

entegrasyonu gibi faktörlerin motor etki dolayısıyla da davranışsal mekanizmalarına 

uyarlanmasını daha etkin kılmaktadır (Romain ve Meirleir, 1995). DA eksikliğine bağlı 

oluşan PH gibi birçok nörodejeneratif rahatsızlıkta, koşu egzersizi yapmanın DA 

arttırıcı etkisi olması sebebiyle hastalık yönünde tedavi edici bir etkisi olduğu tespit 

edilmiştir. Koşu egzersizine bağlı olarak bazal gangliyonlarda DA artışı da yapılan 

çalışmalarda (Vuckovic ve ark., 2010) ve normal bireylerde DA salınımını özellikle 

aerobik egzersiz tiplerinin arttırdığı gösterilmiştir (Volkow ve ark., 2007). Hayvan 

modelleri üzerinde yoğun egzersizin DRD2 potansiyelini arttırdığı tespit edilmiştir 

(Christian ve ark., 2000; Mukherjee ve ark., 2001). Yoğun egzersiz striatalde DA 

yoğunluğunu arttırıcı özelliğe sahiptir (Greenwood ve ark., 2011). Egzersizin motor 

hareket ve kontrol bozukluğuna bağlı gelişen PH da dopaminerjik terminallerde 

iyileştirici etkisi olduğu ayrıca D2 ve D3 reseptörlerinin bağlanmasında arttırıcı etki 

yarattığı tespit edilmiştir (Vuckovic ve ark., 2010).  Fiziksel egzersiz uyuşturucu 

bağımlılığında önerilen bir tedavi yöntemdir. Nörobiyolojik mekanizmasının ödül 

yolunda DA konsantrasyonunu ve DA’ya reseptör bağlanmasını arttırdığı yapılmış 

çalışmalar arasında gösterilmiştir (Malo ve ark., 2010). Buna bağlı olarak da egzersiz 

sigara bağımlılığı ve madde kullanımını da önemli ölçüde azaltmaktadır (Terry-

McElrath ve O’Malley, 2011). Egzersizin nöropsikiyatrik bozukluklarda da etkili 

olduğunu görülmektedir (Annica ve Fuxe, 1964; Tucker ve Collins, 2012). Hayvan 

çalışmaları, egzersizin dopaminerjik sistemi aktive ettiği özellikle striatum ve SN’de 

DA salınımının arttığı gösterilmiştir (Hattori ve ark., 1994; Sutoo ve Akiyama, 2003). 

Egzersiz motor performansı ve DEHB gibi sosyal davranış problemlerini azaltmada 

etkili olmuştur (Majorek, 2004). DEHB olan sıçanlarda egzersizin hiperaktivite, 

dürtüsellik ve nigrostriatal DRD2 ekspresyonu üzerine etkisi olduğu tespit edilmiştir 

(Cho ve ark., 2014).  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Gereçler 

3.1.1. Kullanılan aletler 

- Arçelik -20 oC Derin Dondurucu (Türkiye) 

- Quant  Studio 3 (Thermofisher, USA) 

- Inolab WTW pH Metre (Almanya) 

- Microfuge 16 Mikrosantrifüj, Beckman Coulter (A.B.D) 

- Radway AS 220/C/2 Hassas Terazi (Polonya) 

- SBH130 Su Banyosu, Block Heater (İngiltere) 

- Stuart Vorteks (UK) 

- Thermo Scientific Smart 2 Pure 3 Distile Su Cihazı (A.B.D) 

- Thermo Scientific Otomatik Mikropipetler, Eppendorf Research Plus (A.B.D) 

- Tıp Kim San Mor Kapaklı EDTA’lı tüpler (Türkiye)     

- Vestel Buzdolabı (Türkiye) 

3.1.2. Kullanılan kimyasal maddeler 

     - TaqMan SNP Genotyping Assays, Human, SM (Catolog no: #4351379 

Thermofisher, USA) 

- TaqMan Universal Master Mix II, with UNG (USA) 

- Distile Su (dH2O) 

- DNA 

3.1.3. Kullanılan ticari kitler 

- Swap DNA İzolasyon Kiti: Thermofisher Invitrogen (USA)  

3.1.4. Kullanılan primerler 

       Primerler, ana stok olarak oluşturulmuş ve distile su ile sulandırılarak -20 oC’de 

saklanmıştır. Gerçek Zamanlı Polimeraz Zincir Reaksiyonu (RT-PZR) reaksiyonlarında 

olan primerler, elimizde bulunan stoklardan hazırlanan 10 pmol/µl konsantrasyonlarda 

kullanılmıştır.   
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Tablo 1: DRD2 Protokolü İçin Kullanılan Primerler. 

Kullanılan Primerler 

Genomik DNA Bölgesi DNA Dizisi (5'→3') 

DRD2 (Ekzon 9) 

5'-primer: 5’-CACAGCCATCCTCAAAGTGCTGGTC -3’ [4,7,2′-

trichloro-7′-phenyl-6-carboxyfluorescein (VIC)] 

3'-primer: 5’-AGGCAGGCGCCCAGCTGGACGTCCA’ [Fluorescein 

Amidite (FAM)] 

 

3.2. Yöntemler 

3.2.1. Swap DNA izolasyonu 

     Swap DNA izolasyonu Invitrogen (USA) ile üretici firmanın protokolü 

doğrultusunda yapıldı.  

     Invitrogen Swap DNA izolasyonu protokol aşamaları; 

3.2.2 Ön hazırlık:  

       1. Su banyosu 56°C’ye getirildi. 

       2. Pens ve kesici aletler steril hale getirildi. 

       3. 1xPhosphate Buffered Saline (PBS) ve etanol 1.5 ml eppendorfa koyuldu ve 

Binding Buffer (BL) ile çözündürüldü. 

       4. 200 µl BL ekleyip karıştırıldı. 

3.2.3 Çalışma: 

       1. Örneği swaptan çubuk yardımıyla alınması ve bu işlemi 5-6 kez swaptan alıp 

eppendorfa doldurup çıkartıldı.    

       2. 400 µl 1xPBS ile karışıtırıldı.   

       3. 20 µl Protein Kinaz (PK) ve 400 µl BL kimyasalları ile karışıtırıldı.  

       4. 56°C’de 10 dk inkübe edildi. 

       5. 400 µl etanol eklendikten sonra 1 dk santrifüj yapıldı. 
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       6. Karışımdan 700 µl aldıktan sonra, 6000xg’de 1 dk santrifüj yapıldı. Sonra başka 

yeni bir tüpe alındı. 

        7. Yeni tüpe 600 µl Wash Buffer-1 (BW) ekleyip kısaca çevrildi. 

         8. 700 µl Wash Buffer-2 (TW) ekleyip santrifrüj’de 1 dk bekletildi ve yeni 

eppendorfa alındı. 

         9. 200 µl Elution Buffer (AE) ilave edip çevirdikten sonra DNA elde edilmiş oldu. 

3.2.4. Gerçek zamanlı polimeraz zincir reaksiyonu (RT-PZR) 

       RT-PZR yöntemi ile şekilde gösterildiği gibi DRD2 Taq A1 Allel bölgesinin 

çoğaltılması için gerekli çözelti hazırlanmıştır.  

       DRD2 Taq A1 Allel bölgesi için, 10 µl’lik hacimde reaksiyon karışımı Tablo 2’de 

verilmiştir:  

Tablo 2: DRD2 Taq A1 Alleli İçin Kullanılan Kimyasallar 

Reaksiyon İçeriği Miktar (µl) 

Steril su 4,2 

Master Mix 5 

Assays 0,3 

Kalıp DNA 0,5 

Toplam 10 

 

Bu işlemler 0.5 ml’lik eppendorf tüplerinde yapıldı ve tüpler, RT-PZR cihazına 

yerleştirilerek belirlenen pogram uygulandı.  

   DRD2 Taq A1 Allel bölgesi için RT-PZR programı: 

  95 °C’de 600 sn Hold 

  95 °C’de 15 sn… … … … (2- Step Amplification)       

   60 °C’de 60 sn… … … … (2- Step Amplification- Okuma)                            
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Bu programda bulunan işlemlerin sıralamasına göre yapılmıştır. RT-PZR 

cihazında DRD2 Taq A1 Allel sonuçlarının analizi yapıldı. 

3.2.5. Çalışma grubu 

Çalışmada kullanılan swap örnekleri, sprinter atlet (kısa mesafe) ve dayanıklı atlet 

(uzun mesafe) olmak üzere iki gruptan alınarak incelenmiştir.  

 

3.2.6. Bilgilendirilmiş olur formu 

Araştırmamıza katılan sporcu (olgu) bireylere, araştırmanın içeriği hakkında 

“Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formu Örneği (BGOF)” ile kısaca bilgilendirme 

yapılmıştır. Sporcuların aileleri ve kendilerinin bilgileri dâhilinde yazılı onayları 

alınmıştır. 

3.2.7. Etik kurul onayı 

Araştırmamız, Üsküdar Üniversitesi Girişimsel Olmayan Araştırmalar Etik 

Kurulu Başkanlığının etik kurulu tarafından “B.08.6.YÖK.2.ÜS.0.05.0.06/2016/98” 

(EK-1) ve “B.08.6.YÖK.2.ÜS.0.05.06/2017/288” (EK-2) sayılı yazı ile onaylanmıştır. 

3.2.8. Laboratuvar 

Araştırmanın analizi ve sonuçları, İstanbul Üsküdar Üniversitesi Moleküler 

Biyoloji ve Genetik laboratuvarında yürütülüp tamamlanmıştır. 
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4. BULGULAR 

Araştırmamızda yürütülen çalışma, DRD2 Taq A1 polimorfizmini belirlemek için, 

10 kişi uzun mesafe ve 10 kişi kısa mesafe koşan atlet olmak üzere toplam 20 sağlıklı 

sporcuların her birinden alınan swap örnekleri üzerinde çalışılmıştır. 

Araştırmamızda atletlerden alınan swap örneklerine genomik DNA izolasyonu 

yapılmıştır. DRD2 genine ait 9. ekzon bölgesi RT-PZR ile çoğaltılmıştır. 

4.1. DRD2 TaqA1 Alleli’nin RT-PZR Bulguları 

Çalışmamıza dahil edilen sporcuların Taq A1 polimorfizm Allel Genotip 

dağılımları şekil 5’te gösterilmiştir. 

             Şekil 5: Genotiplerin RT-PZR ile gösterilmesi 
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4.2. DRD2 Taq A1 Genotiplemesinin Belirlenmesi 

DRD2 Taq A1 polimorfizminin A2 Alleline ait olan G genotipinin FAM ışıması 

ile belirlenmesi şekil 6’da gösterilmektedir.   

Şekil 6: “G” Allelinin FAM boyası ile belirlenmesi 

               

DRD2 Taq A1 polimorfizminin A1 Alleline ait olan A genotipinin VIC ışıması 
ile belirlenmesi şekil 7’de gösterilmektedir.                             

  Şekil 7: “A” Allelinin VIC boyası ile belirlenmesi
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4.3. Genotip Dağımlımları ve Allel Frekansları: 

Araştırmamıza sağlıklı toplam 20 uzun ve kısa mesafe koşucu atletler katılmıştır. 

Atletlerden AA (A1A1) Genotipine sahip olan çıkmamış olup,  3’ü  (%15) AG (A1A2) 

ve 17 kişide ise (%85) GG (A2A2) Genotipi saptanmıştır (Tablo 3). Atletlerin allel 

sayılarına bakıldığında, A Alleli 3 (%7.5) ve G Alleli 37 (%92.5) olarak saptanmıştır. 

Tablo 3: Atletlerden analiz edilen genotip ve allel dağılımları 

 

      Genotip Dağılımları     Allel Frekansı   

Allel A1A1 A1A2 A2A2 A1 A2 

Atletlerin Sayısı (%) 

0 3 17 3 37 

% 0  % 15 % 85 % 7.5 % 92.5 

 
4.4. İstatistiksel Analizler 
 

Elde edilen verilerin istatiksel analizleri için SPSS programı kullanıldı. Gruplar 

arasında değişkenlerin karşılaştırılması ki-kare testi (IBM SPSS Statistic 24) ile 

gerçekleştirildi. Genotip dağılımları açısından karşılaştırılan iki grupta anlamlı bir fark 

tespit edilmemiş olup p > 0.05 (p= 0,53117) elde edilmiştir. Allel sayılarına göz önüne 

alındığında ise anlamlı bir fark saptanmamış olup p >0.05 (p= 0.54832) bulunmuştur.  
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5. TARTIŞMA 
 

Merkezi Sinir Sisteminin (CNS) nörotransmiteri olan DA öğrenme, hafıza, 

motivasyon, ödül ve davranış gibi fonksiyonel birçok regülasyonu bulunmaktadır 

(Malo, 2010). DA, özellikle striatumda yüksek seviyede bulunur ve beyindeki 

katekolamin konsantresi %80 oranında bulunmaktadır (Cooper ve ark., 2003). SN ve 

VTA olmak üzere dopamin üreten iki bölge vardır (McRitchie ve ark., 1995; Fu ve ark., 

2012). VTA alandan uzun süreli olarak DA salınımını arttırdığı ispatlanmış olan D2 

reseptörü (Nimitvilai ve Brodie, 2010) 1988’de klonlanmış olup  (Bunzow ve ark. 1988) 

diğer D1, D3, D4 ve D5 reseptörleri ise daha sonra tanımlanmıştır. (Chio ve ark., 1990; 

Mansour ve ark., 1989; O’Dowd ve ark., 1989; O’Malley ve ark., 1990; Poirier ve 

Sourkes, 1965; Selbie ve ark., 1989; Sokoloff ve ark., 1990; Van Tol ve ark., 1992). DA 

fizyolojik açıdan mekanizmaları da etkileyen sinir sisteminin aktivitelerini geliştirici 

yönünün yanı sıra stres yanıt ve motor kontrolde de etkili olup genel hatlarıyla beynin 

CNS’ de dayanıklılık egzersizine bağlı olarak artan DA seviyeleri tespit edilmiştir 

(Balthazar ve ark., 2009; Gerald, 1978). DA seviyelerinin saptanması bu tanımlanan DA 

reseptörlerine göre incelendiğinde beyinde nasıl etkileri olduğu hakkında fikir 

edinmemiz sağlanmış olmaktadır. Bu etkilerden birisine neden olan reseptör ise DRD2 

reseptörüdür.  

DRD2 reseptörüne ait iki allel vardır: Bunlar Taq A1 ve Taq A2 Allelleridir. 

DRD2 Taq A1 Polimorfizmi, psikiyatri alanında özellikle en çok çalışılan 

polimorfizmdir (Arinami ve ark., 1996). Alkolik bireylerde DRD2 azlığına bağlı ilişki 

ilk kez gösterilmiştir (Blum ve ark. 1990). Ayrıca DRD2 reseptör duyarlılığı, kilo alma 

ve obezite riskinin yanı sıra yiyecek arzusu, duygusal ve dürtüsel davranışlar ve yenilik 

peşinde koşma gibi isteklerde ayrıca bağımlılık ve kompulsif bozukluklar açısından 

yüksek risk taşımaktadır (Davis ve ark., 2012; Eisenberg ve ark., 2007; Epstein ve ark., 

2007; Ratsma ve ark., 2001; Stice ve ark., 2010). DEHB’li bireylerde Tek Foton 

Emisyonlu Bilgisayarlı Tomografi (SPECT) ile DA taşıyan reseptörlerin ilişkili olduğu 

yönünde bilgi edinilmiştir (Dougherty ve ark., 1999; Dresel ve ark., 2000; Krause ve 

ark., 2000; Larisch ve ark., 2006; Van Dyck ve ark., 2002; Volkow ve ark., 2009). 

Gen polimorfizmi DRD2 kullanılabilirliğini etkilemektedir. Taq A1 Alleli 

taşıyanlar A2 Alleli taşıyanlara nazaran hücresel membranda azaltılmış sayıda reseptör 
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bağlayıcı taşımaktadırlar (Ariza ve ark., 2012; Thompson ve ark., 1997). Azaltılmış 

sayıda A1 Alleli taşıyan bireylerde alkol ve sigara kullanımı arasında büyük bir ilişki 

olduğu düşünülmektedir. Hücre membranındaki D2 reseptörü kaudat ve putamenin 

ventral bölgelerinde aktifken A1 Alleli taşıyanlarında striatum, ventral ve medial 

prefrontal kortekste az metabolizma göstermesi de A1 Allelinin bağımlılıkla alakalı  

olduğu yönünde bir ilişki kurmamızın sebebi olmaktadır (Noble ve ark., 1998). Madde 

bağımlılığınında, DRD2 reseptörünün A1 Allelinin azalmış membran aktivitesinin rol 

oynadığı rapor edilmiştir (Charlotte ve ark., 2014; Hamajima ve ark., 2002). Beyindeki 

dopaminerjik aktiviteyi arttırdığı bilinen egzersiz aynı zamanda reseptör bağlanmasını 

da arttırmaktadır ve yüksek etkili anaerobik sprinterlerde egzersiz sonrası periferal DA 

salınımının yüksek oranda arttığı rapor edilmiştir (Winter ve ark 2007). 

Çalışmamızda, uzun ve kısa mesafe koşuculardan aldığımız swap örneklerinin 

izolasyon işlemi sonucunda RT-PZR uygulanmış ve sonuçların görüntüsü sağlanmıştır. 

Sonuçlara göre; 20 uzun ve kısa mesafe koşucudan AA (A1/A1) Genotipine sahip 

çıkmamış olup , 3’ü (%15) AG (A1/A2) ve 17 kişide ise (%85) GG (A2/A2) Genotipi 

ve Allellik frekans dağımlımlarında ise, A Alleli 3 (%7.5) ve G Alleli 37 (%92.5) olarak 

saptanmıştır.  

Polonya’da; 169 alkol bağımlısı olan kişilerden 8’i A1/A1, 58’i A1/A2 ve 103 

kişide ise A2/A2 Alleleri bulunmuştur (Jasiewicz ve ark., 2014). 

Meksika’da toplamda dört grup üzerinde yapılan alkol bağımlılığının üzerinde 

680 kişide DRD2 Taq A1 ve Taq A2 Allelleri ile ilgili çalışma yapılmıştır:  

     Birinci grup bağımlılarda toplamda 87 kişiden 37 kişi A1/A1, 43 kişi A1/A2 ve 7 

kişide ise A2/A2 Allelleri; ikinci grupta 139 kişiden 51 kişi A1/A1, 78 kişi A1/A2 ve 10 

kişide ise A2/A2 Allelleri; üçüncü grupta 158 kişiden 29 kişi A1/A1, 104 kişi A1/A2 ve 

25 kişide ise A2/A2 Allelleri ve dördüncü grupta 296 kişiden 63 kişi A1/A1, 154 kişi 

A1/A2 ve 79 kişide ise A2/A2 Allelleri tespit edilmiştir. Kişilerde tespit edilen Taq A1 
Allelinin alkol tüketimi ile ilişkilendirilmiştir. (Panduro ve ark., 2017). Meksika’da 

eskiden beri alkollü içki geleneğinin var olduğu buna sebep olarak gösterilmiştir 

(Fournier ve Mondragon, 2012; Roman ve ark., 2013a). 

Depresyon, sigara kullanımı, alkol kullanımı, marijuana kullanımı ve sex 

bağımlılığı gibi birçok faktörün etkili olduğu 361 genç yetişkinde DRD2 genotiplemesi 

yapıldığında arasındaki ilişkiye ek olarak birincil ilgi kaynağının takım sporuna katılma 



19 
 

ve fiziksel egzersizin yetersiz olduğu yönünde analizler elde edilmiştir. Takım sporu 

yapmanın bu gençlerde yapılan araştırmalarda sigara bağımlılığı riski taşıyan 

genotiplere sahip olabileceğinin yanı sıra fiziksel egzersizin bu yapılara faydalı etkiler 

sunan bir mekanizma olduğu tespit edilmiştir (Audrain ve ark., 2006; Kozlowski,1991; 

Vandenbergh ve ark., 2002).  

Fiziksel egzersizin ve fiziksel inaktivitenin fizyolojik ve biyolojik yollarının 

altında yatan birçok farklı mekanizması bulunmaktadır ve bunlar sağlık yönünde veriler 

elde etmemizle ilişkilidir (Hamilton ve ark., 2007; Vilhena ve ark., 2012). Çoğu 

egzersiz epidemiyolojisi araştırması, farklı egzersiz tiplerinin psikososyal ve çevresel 

faktörleri ve fiziksel inaktivite fenotipleri ile karşılaştırılan farklı model ve kuramların 

onun varyasyonularının karışıklıklarını kavramak için önerilmektedir (Dishman ve ark., 

1985). Bu yüzden çalışmamızda da gösterildiği gibi sporcularda DRD2’nin araştırılması 

fiziksel aktivitenin diğer birçok genetik ve çevresel faktör üzerinde bilgi edinilmesinin 

yolunu açacağını düşünmekteyiz. PH ve Alzheimer gibi nörodejeneratif hastalıklarda 

fiziksel egzersiz ve dopaminerjik aktivitenin önemi vardır. Asyalılar ve Avrupalı 

bireylerde PH’nın DRD2 polimorfizmiyle anlamlı bir ilişkisi olduğu tespit edilmiştir. 

Özellikle Asyalılarda %76 oranında bir genotip heterojenite saptanmıştır. (Dai ve ark. 

,2014) Bu genotiplemenin farklı alleler üzerinde de yapılması PH’nın etimiyolojik 

yetersizliğe katkı sağlayacaktır. Günümüze kadar yapılan çalışmalarda elde edilen 

sonuçlar A1/A2 Genotipine sahip bireylerin en fazla olduğunu göstermektedir. Bu gibi 

çalışmaların genotipik sonuçları ile bizim çalışmamızın sonuçlarının genotipik 

özellikleri benzerlik göstermektedir. Genotipleme işleminin doğru olduğunu 

göstermektedir. 

Bağımlılığın nörofizyolojisi hakkındaki araştırmalar istenilen düzeylere 

gelmemiştir. Bugüne kadar alkolizm, sigara gibi bağımlılık yapan maddeler ile 

ilişkilendirilse de elimizde net bilgiler bulunmamakta ve farklı popülasyonlarda farklı 

sonuçlar elde edilmiştir. Sigara ve alkol gibi çeşitli kimyasal maddelerin vücutta 

yarattığı etki ile spor  gibi aktivitelerin temelleri gerek moleküler gerek ise sistemik 

açıdan bilinmemektedir. Kimyasal maddelere bağımlılık ile fiziksel aktivitelere 

bağımlılığın temelinde ortak biyolojik etmenlerin olduğu tahmin edilmektedir 

(Kulaksız, 2017). 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Çalışma kohortumuzda DRD2 rs1800497 polimorfizmi açısından AA genotipi 

saptanmamıştır, bu polimorfizmin sporcu bağımlılığına etkisinin daha net 

belirlenebilmesi için yüksek sayıda birey ve farklı spor branşları üzerinde araştırılarak 

desteklenmelidir. 

Ayrıca kısa ve uzun mesafe koşucuları arasında genotip ve allellerine bakıldığında 

aralarında anlamlı farklılık yoktur sonucuna varılır. 
DRD2 Taq A1 Alleli; DEHB, sigara, dürtüsellik ve cinsel bağımlılığı ile ilişkili 

olarak bulunmuştur ve bundan sonra yapılacak çalışmaların diğer bağımlılık türlerinde 

ve psikiyatrik rahatsızlıklarda sıklaştırılması faydalı olacaktır. 

Eğer sonuçlar zararlı ya da bağımlılık yapıcı madde kullanan sporcularda DRD2 

Taq A1 Alleli’nin yüksekliğini gösterirse, gelecekte bu tür ölçümler amatör ve 

profesyonel spor branşları için sporcu tarama ve seçmek amaçlı da kullanılabilecek bir 

yöntem haline getirilebilir. 
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