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 عنوان به UCP2ژن  در 45bp ins/del یکیژنت انتیوار یبررس
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 دهیچک
در  ،ییدایش فاز در ییایکندرتویم تنفس شیافزا ۀدهندنشان کهاست  یبودن انرژ دسترس در از یدوفازاختلال  ینوع یدوقطب اختلال :مقدمه

( ROS) ژنیاکس فعال یهاگونه ازحدشیب شیافزا به ،یتوکندریم عملکرد در نقصاست.  یماریب یافسردگ فاز در یتوکندریم عملکرد کاهش با سهیمقا
 یکیژنت انتیوار یهمراه یمطالعه، بررس نی. هدف از اکنندیدر سلول عمل م ROS یهاکنندهمیعنوان تنظبه UCP-2 یهانیپروتئ. شودیم منجر

45bp ins/del  در ژنUCP-2 است. یبا استعداد ابتلا به اختلال دوقطب 

. پس تجام گرفعنوان گروه کنترل انفرد سالم به 200و  یدوقطب اختلالمبتلا به  فرد 205 یبر رو ،یشاهد-مورد مطالعه نیا ها:روش و مواد

 یفراوان ۀسیمقا یبرا کیجستل ونیرگرس زیآنال نیهمچن ؛انجام شد PCRروش  ۀلیوسبه پیژنوت نییتع ،یطیخون مح یهااز نمونه DNAاز استخراج 
 .دیگرداستفاده  ماریگروه کنترل و ب انیم هاپیژنوت و یآلل

 ،II (P=0.006 وID(P˂0.001، 95% CI=0.27-0.64، OR=0.42 ) یهاپیژنوت انیم یداراارتباط معن :پژوهش یها افتهی

95% CI=0.20-0.77، OR=0.39آللها نشان داد که داده زینالآوجود داشت.  ی( و استعداد ابتلا به اختلال دوقطب I به لاابت بر یفاظتاثر ح 
 (.P˂0.001، 95% CI=0.42-0.75، OR=0.56) دارد یدوقطب اختلال

 یبررس یو اختلال دوقطب UCP-2 45bp ins/del یکیژنت انتیوار انیم یبار، همراه نینخست یمطالعه، برا نیا در :یریگجهینت و بحث

 ینژاد یهاتیدر جمع شتریلعات بدارد. مطا یهمراه یبا اختلال دوقطب UCP-2در ژن  45bp ins/del یکیژنت انتینشان داد که وار جیشد. نتا
 است. لازم حاضر مطالعه ۀجینت دییتأ یبرا مختلف،
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 مقدمه
 یجسم و یروان یماریب ینوع یدوقطب اختلال
 مکرر یهادوره و یخلق راتییتغ با که استعودکننده 

 اختلال، نی(. ا2،1) شودیم مشخص ییدایش و یافسردگ
 دو هر که دهدیم قرار ریتأث تحت را تیجمع درصد 2-1

 .(3) کندیم ریدرگ یطور مساوبه رامرد( -زن جنس )
سال  18 یدوقطب اختلالعلائم  شروع یسن نیانگیم

 دوقلوها و هاخانواده ی(. اطلاعات حاصل از بررس4است )
 عاملتوجه قابل نقش از یحاک گذشته، ۀده چند یط در
 یاو فاکتوره است بوده یدوقطب اختلال بروز در کیژنت

وز اختلال عوامل در بر نیترشدهاز شناخته یتوارث
لا به ابت یخانوادگ ۀسابق ن،یا برهستند. علاوه  یدوقطب

 ۀکنندینیبشیپ یفاکتورها نیتراز مهم ،یاختلال دوقطب
 یهااست که هنوز حالت یمارانیدر ب ینیعلائم بال

 (.5اند )طور کامل بروز ندادهرا به یماریب

 کردنمشخص  یبرامطالعات  ر،یاخ یهاسال در 
تمرکز م اختلال نیا درمؤثر  یشناختستیز یهاجنبه

 سمیمکان نیچند گوناگون، قاتیتحقشده است. 
 ،یباختلال دوقط یولوژیبر نوروب یمبتن یولوژیزیپاتوف

. بر دهدیم نشانرا  یتوکندریازجمله اختلال عملکرد م
 یتوکندریاختلال در عملکرد م ،اساس شواهد موجود

 یهافسفات ،ییایتوکندریم تنفسازجمله: کاهش 
 ،یتوکندریم یشناسختیردر  راتییتغ ،pHو  یپرانرژ

کاهش  ،ییایتوکندریم DNA سمیمورفیپل شیافزا
 یهانیپروتئ و یاهسته mRNA یهامولکول میتنظ
 لالاختاز عوامل مؤثر بر  ییایتوکندریم تنفس در لیدخ

 (.3،2) هستند یدوقطب
 ،UCP (Uncoupling Proteins) یهانیپروتئ

 در دهندهانتقال یهانیپروتئ ۀخانواد به متعلق
 یغشا لیپتانسکاهش  یبرا و هستند یتوکندریم
به گرما، حفظ  کیمتابول یانرژ لیتبدو  یتوکندریم

از  یریو جلوگ نیدفع گلوکز، ترشح انسول زانیتنفس، م
 ژنیاکس فعال یهاگونه از یناش ویداتیاکس استرس

(ROS) ینپروتئ (.6) دارند تیاهم UCP1 تحریک با 
را در دو  یدروژنه یمیاییالکتروش یبش یدروژن،نشت ه

 ینو بد دهدیمکاهش  یتوکندریم یداخل یغشا طرف
برخلاف  UCP2 اما ؛در ترموژنز دارد ینقش مهم یبترت

UCP1 فعالیت بلکهدر ترموژنز ندارد،  بسیاری یتاهم 

 یدر غشا یدروژنه یونانتقال  در ینپروتئ ینا
 ینا ،خاص یهاکنندهاست که با حضور فعال یتوکندریم

کنترل جدا  در ،UCP2 همچنین شود؛یم تقویتعملکرد 
 داخلی غشای در یدشدهتول هایپروتون یانکردن جر

 یمعمدتاً در تنظ UCP2(. 7نقش دارد ) میتوکندری
ATP، هموستاز  یتوکندری،م یغشا پتانسیل کنترل

 ایفانقش  ROS یدسلول و تول یبقا ی،سلول یمکلس
 (.8) کندمی

 عملکرد در نقص نقش متعددی، مطالعات
 اننش دوقطبی اختلال پاتوفیزیولوژی در را میتوکندری

 افزایش سبب میتوکندری عملکرد در نقص. دادند
 آن، نتیجۀ که شودی( مROS) اکسیژن فعال یهاگونه

 لیپیدها، به اکسیداتیو آسیب و اکسیداتیو استرس
(. 9است ) سلول در نوکلئیک اسیدهای و هاپروتئین

 هایبافت در را اکسیداتیو آسیب وجود یشین،پ تحقیقات
 وادۀخان(. 10) دادند نشان یدوقطب اختلال به مبتلایان

در  ROS هایکنندهیمتنظ ینترازجمله مهم UCP یژن
 کروموزومی موقعیتدر  UCP2 ژنتند. ــــسلول هس

4 .13 q11 یعملکرد یکیژنت انتیوار ؛(11) دارد قرار 
45bp ins/del تیموقع در UTR'3 ژن نیا 8 اگزون از 

 سپ راتییتغ ،mRNA یداریدر پا تواندیکه م دارد قرار
 در رییتغ به و باشد رگذاریتأث آن ۀترجم ای یسیرونو از

 ۀمطالع(. 12) نجامدیب حاصل نیپروتئ تیفعال ای سطح
 نیزاو همکاران نشان داد که م یگانتهج سوی از اخیر

ختلال امبتلا به  یماراندر ب UCP-2ژن  mRNA یانب
(؛ 10) یابدینسبت به افراد نرمال کاهش م یدوقطب

 یمدر تنظ UCP-2 ۀدهندبا توجه به نقش انتقال بنابراین،
 یرتأث ینو همچن سویکاز  یتوکندریعملکرد م

 mRNA زانیبر م 45bp ins/del مورفیسمیپل
 اینر د گر،ید یسواز  UCP-2حاصل از ژن  یعملکرد

 UCP-2ژن  45bp ins/del ژنتیکی وریانتمطالعه اثر 
 شد. یبررس یبر ابتلا به اختلال دوقطب

 هاروش و مواد
 یرو بر که است یشاهد-موردمطالعه از نوع  نیا
 سالم فرد 200 و یدوقطب اختلال ماریب 205) نفر 405

 ماریب و کنترل گروه افراد. شد انجام( کنترل گروهعنوان به

 یسازهمسان جنس و( سال ±5) سن اظـــــلح از
(.1 ۀ)جدول شمار شدند
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 دو گروه موردمطالعه مشخصات. 1 ۀشمار جدول

 P کل بیمار کنترل متغیر

 - 17-60 16-68 18-68 )سال( سنی دامنۀ

 5/0 9/32±2/7 8/37±1/8 38±4/6 )سال( میانگین

 - 405 205 200 )نفر( تعداد

 
 خون یهانمونهآگاهانه،  تیرضا فرم لیتکم از پس

 گروه و نایسابن روان و اعصاب مارستانیب از مار،یب گروه
 ونخ انتقال مرکز در تیجمع سالم افراد از زین کنترل

 در اخلاق ۀتیکم مجوز اخذ و پزشک دییتأ از پس راز،یش
 رازیش یپزشک لومــــع گاهــــدانش شـــــپژوه

(IR.SUMS.REC.1396.S435 )دیگرد یآورجمع .
 یهاملاک مار،یدر گروه ب مطالعه به ورود معیار
 پزشک متخصص، یسو ازکه  بود DSM-V یصیتشخ
 در 1 نوع یدوقطب اختلال یقطع صیتشخ و یبررس

 DSM-V یصیتشخ یهاملاک. شد دییتأ مارانیب
 نیهمچنو  ییدایش ۀدور کی حداقل وجود موارد شامل

و  یاساس یافسردگ ،ییدای( شیها)دوره ۀوقوع دور
 و،یزوافکتیخلق مختلط است که با اختلال اسک یهادوره
 گرید یهافیط ای یانیاختلال هذ ،یزوفرنیاسک

 که یافراد. شودینم هیتوج یشیپراختلالات روان
 و دیابت حاد، یافسردگ ،یعروق-یقلب بیماری

 .شدند حذف مطالعه از داشتند، یزوفرنیاسک
 یسیس 5 ،موردمطالعه افراد پیژنوت نییتعمنظور به

 EDTA یحاو یهاوپیــت به و شد گرفته آنان از خون

 Salting outبه روش  ،DNA استخراج. دیگرد منتقل 
 PCR کیبه کمک تکن پیژنوت نیی(. تع14) شدانجام 

 µl5/12 ییدر حجم نها PCR واکنشصورت گرفت. 

رکت ــــش µl25/6 PCR master mix شامل
Ampliqon، µl 5/0 یهامریاز پرا Forward  و

Reverse  تر،یکرولیبر م کومولیپ 10با غلظت µl 3  از
DNA شده واستخراج µl 25/2  .آب مقطر انجام شد

 2 ۀشمار جدول در( 15) شدهاستفاده یمرهایپرا یتوال
شامل  PCR یدما یو زمان ییدما ۀبرنام. است آمده

 35و  قهیدق 5به مدت  c95 ° یبه دما هیاول ونیدناتوراس

 45به مدت  c95° یبا دما ونیچرخه شامل دناتوراس

و  هیثان 45به مدت  c68° یاتصال با دما ه،یثان

صورت  هیثان 45به مدت  c72° یبا دما یسازلیطو
با  یینها یسازلیطو ۀمرحلبا  PCRگرفت. واکنش 

در  هاو نمونه دیرس انیپابه  قهیدق 7به مدت  c72°یدما

 الکتروفورز از پس(. 16) شدند ینگهدار c4° یدما
 را bp457قطعه  ،D، آلل bp501قطعه  ،Iآلل  هانمونه

 روش 1 ۀشمار شکل. دادند نشان درصد 3 آگارز ژل یرو
.دهدیم نشان راموردمطالعه  یهانمونه پیژنوت نییتع

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 insertion یآلل دارا ،100bp: مارکر PCR .M کیتوسط تکن UCP-2ژن  45bp ins/del سمیمورفیپل پیژنوت نییتع .1 ۀشمار شکل

 .دهدیم نشان آگارز ژل یرو را bp457محصول به طول  deletion یو آلل دارا bp502با طول  یمحصول

 
 یکیتـــژن تـــانیوار یهاپیــژنوت انیم ارتباط

45bp ins/del  ژنUCP-2 اختلال با استعداد ابتلا به 
 ونیرگرس ،2χ یآمار زیبا استفاده از آنال ،یدوقطب

درصد  95 نانیبا فاصله اطم OR ۀو محاسب کیلجست
با استفاده از  هانیگــــانیم ۀسیمقا نیهمچنانجام شد؛ 

T-test  افزارنرم کمکبه SPSS vol.22 دیگرد یبررس. 
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 پژوهش یهاافتهی
نفر،  405 تحقیق این درموردمطالعه  افراد کل تعداد

 32 ± 2/7سال و میانگین سنی  16- 68سنی  ۀدامن با
مرد مبتلا به  125و  زن 80 شامل ماریب گروه. بود سال

 130و زن  70 شامل زینو گروه کنترل  یقطباختلال دو

مشخصات سنی دو گروه  2 ۀبود. جدول شمار مرد
در دو  یسن نیانگیم ۀسی. مقادهدموردمطالعه را نشان می

 ینشان داد که اختلاف آمار ماریو ب کنترلگروه 
موردمطالعه  گروه دو در یسن نیانگیم انیم یدارامعن

(.P=0.35) ندارد وجود

 
 

 PCR واکنش یبرا شدهاستفاده یمرهایپرا یتوال. 2 ۀشمار جدول
3’)  Sequence(5’ → مرهایپرا 

CAGTGAGGGAAGTGGGAGG Forward 
GGGGCAGGACGAAGATTC Reverse 

 
 انتیوار یــــآلل یراوانــــف و هاپیژنوت عیتوز

UCP2 45bp ins/del نشان  3 ۀدر جدول شمار
 کنترل گروه دو در هاپیژنوت عیتوز یبررس. استشده داده

(P=0.07، df=2، χ2=3.3) ماریب و (P=0.45، df=2، 
χ2=0.56نشان  نبرگیوا-یرا از تعادل هارد یحرافــ( ان

 نداد.
 

 یبا خطر ابتلا به اختلال دوقطب 45bp ins/del UCP-2 یکیژنت انتیوارارتباط  ی. بررس3 ۀشمار جدول

P (%95 CI )OR آلل/  پیژنوت (درصد) کنترل (درصد) ماریب 

 DD 64( 32) 109( 2/53) رفرنس -

0.001> (64/0-27/0 )42/0 (38 )78 (5/54 )109 ID 

0.006 (77/0-20/0 )39/0 (8/8 )18 (5/13 )27 II 

0.001> (62/0-28/0 )41/0 (8/46)96 (68)136 ID+II 

 D 237( 59) 296( 72) رفرنس -

0.001> (75/0-42/0 )56/0 (28 )114 (41 )163 I 

 
 

 UCP2 انتیوار یهاپیژنوت انیمارتباط  یبررس

45bp ins/del نشان  یبا خطر ابتلا به اختلال دوقطب
 ،ID (P˂0.001، CI=0.27-0.64 پیداد که ژنوت

OR=0.42پی( و ژنوت II (P=0.006، CI=0.20-

0.77، OR=0.39با استعداد ابتلا به  یادار( ارتباط معن
مدل  درشد که  مشخص نیدارند؛ همچن یاختلال دوقطب

در  II+ID یهاپیژنوت ۀسی)مقا Iآلل  یغالب برا کیژنت
 یدر خطر کمتر Iآلل  یافراد دارا ،(DD پیتمقابل ژنو

 ،P˂0.001هستند ) یابتلا به اختلال دوقطب یبرا
CI=0.28-0.62 ، OR=0.41.) جینتا ن،یبر ا علاوه 

بر  یاثر حفاظت Iنشان داد که آلل  یآمار زیحاصل از آنال
-P˂0.001، CI=0.42) دارد یابتلا به اختلال دوقطب

0.75، OR=0.56.) 

 یریگجهینت و بحث
 یکیژنت انتیبار، وار نینخست یحاضر برا قیتحق در

45bp ins/del  در ژنUCP-2  در افراد مبتلا به اختلال

 جیشد و نتا یبا افراد سالم بررس سهیدر مقا ،یدوقطب
 یکیژنت انتیوار نیا انیم یدارانشان داد که ارتباط معن

 کهیطوربه دارد، وجود یدوقطب اختلال به تلاو استعداد اب
 یماریابتلا به ب یبرا یدر خطر کمتر Iافراد حامل آلل 

 یبر ابتلا به اختلال دوقطب یآلل اثر حفاظت نیو ا هستند
 .دارد

هنوز  یاختلال دوقطب یکیولوژیاساس نوروب اگرچه
اما نقص در عملکرد  ؛است ماندهیناشناخته باق

 سلول، ویداتیاکس بیآس و ویداتیاکس استرس ،یتوکندریم
 نی. قشر مغز و همچناست دهیرس اثبات به یماریب نیا در

 ،یمبتلا به اختلال دوقطب مارانیب یطیمح یهانورون
)اندازه و شکل( و در  یرا در مورفولوژ یعیرطبیعلائم غ

. با توجه دهندینشان م یتوکندریم یداخل سلول عیتوز
 در یتوکندریم یعیرطبیغ یمورفولوژ راتییتغ نیبه ا

 ،یانرژ سمیمتابول راتییتغ ،یدوقطب اختلال به انیمبتلا
 نیا یهاسلول در یتوکندریم عیتوز ایدر اندازه و  رییتغ
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 گرددیممنجر  یکه به کمبود انرژ شودیم مشاهده افراد
 مارانیسلول در ب یو بقا یریپذدر انعطاف ن،یو بنابرا

 (.2مؤثر است ) یمبتلا به اختلال دوقطب
در  پروتونحاملان  ۀازجمل UCP یهانیپروتئ

 لیتسه با توانندیم که هستند یتوکندریم یداخل یغشا
 یغشا دو انیم یفضا از پروتون یهاونی عبور

 ۀشدن مرحل جدا سبب کس،یماتر یسوبه یتوکندریم
 ب،یترت نیشوند و بد ونیلاسیاز فسفر ونیداسیاکس

(. 17) کنندیم کنترل را یتوکندریم ROS دیتول زانیم
 یغشا لیپتانس شیشده که افزامشخص یخوببه
 نیا کاهش و دهدیم شیرا افزا ROS دیتول ،یتوکندریم
در  یمهم ارینقش بس ،UCP یهانیپروتئ ۀلیوسبه بیش

 UCP2 نیپروتئدارد.  ییایتوکندریم ROS دیکاهش تول
و  شودیم انیب بدن یهابافت انواع در ایطور گستردهبه

 گونــاگون ماننــد کیپاتولوژ طیدر شرا یمهم نقش
 ،ینــورون بیآســ یهایماریب ابــت،ید ،یچــاق

(. 18دارد ) سیاسکلروز پلیمالتو  سیآترواسکلروز
 شیانشان دادند که افز 2009همکاران در سال  و یگلوز

ROS بیبا آس و،یداتیو متعاقب آن استرس اکس 
 کیئنوکل یدهایاس و دهایپیل ها،نیپروتئبه  ویداتیاکس

 پژوهش نیهمچن ؛(9) گرددیم ینورون بیتخر موجب
 نشانهمکاران  و یگودر یسو از 2019در سال  ریاخ
بر کاهش سطح  ریبا تأث UCP یهانیپروتئ که داد

ROS فایا ینورون بیدر کاهش تخر ینقش مهم ،یسلول 
 (.19) کنندیم

 نیئپروت ،UCP ۀخانواد یهانیپروتئ انواع نیب در
UCP-2 ازجمله  یمرکز یعصب ستمیطور عمده در سبه

 انیو کورتکس ب پوکامپیمغز، ه هیپا یهاونیگانگل
در  ها،نورون بر UCP-2 یحفاظت اثر(. 13) شودیم

 به ،یسلول یهاکشتجانوران و  یمطالعات متعدد رو
عملکرد  هانورون در(. 18 ،20) است دهیرس اثبات
و  یدرتوکنیم ریتکث شیموجب افزا ،UCP-2 نیپروتئ

 هانورون که شودیم باعث و گرددیم ATP شتریب دیتول
 ،یکینامید نوسانات به نسبت یعصب یهاتیفعال در

 2016همکاران در سال  و هرمس(. 21) شوند سازگارتر
  رییتغ تیقابل هانورون ،UCP-2 ابینشان دادند که در غ

کاهش  راًی(. اخ22) دارند استرس برابر در یکمتر تحول و
مبتلا  مارانیدر کورتکس ب UCP-2ژن  mRNA انیب

(. 13 ،23شده است )گزارش یبه اختلال دوقطب
در ژن  45bp ins/del یکیژنت انتیشده که واراثبات

UCP-2 نیپروتئ عملکرد ای انیبدر  رییبه تغ تواندیم 
 انیمارتباط  ،یگوناگونمطالعات  در(. 12) نجامدیبحاصل 

 سمیدیروئیپوتیهژن با ابتلا به  45bp ins/del انتیوار
 ینابارور(، 25) یقند ابتید در ینوپاتیرت(، 24) منیخودا

 نینخست یبرا زیحاضر ن پژوهش در. شدند ی( بررس26)
 یبا ابتلا به اختلال دوقطب یکیژنت انتیوار نیارتباط ا ،بار

 انتیکه وار آمد دست بهو  دیگرد یبررس ومطالعه 
با استعداد ابتلا به  UCP-2ژن  45bp ins/del یکیژنت

 مرتبط است. یاختلال دوقطب
 یلچندعام و دهیچیپ ،یدوقطب اختلال یولوژیزیپاتوف

 دجایا .است نشده درک کاملطور به هنوز و بوده
 یراب را محققان ۀزیانگ نه،یزم نیا در دیجد یهاهیفرض

. دهدیم شیافزا دیجد یومارکرهایب افتنی و مطالعات
 درتنها نه ،یدوقطب اختلال به انیمبتلا یرو بر پژوهش

 اثرات بر نظارت و اختلال نیا صیتشخ لیتسه
 دیجد یهاهیفرض بلکه است، رگذاریتأث درمان یکیولوژیب

(. 27کند )یم نییتع زین را آن یولوژیزیپاتوف و علل ۀدربار
 نتایوار ارتباط ۀنیمطالعه در زم نیحاضر، اول قیتحق
بتلا به ابا استعداد  UCP-2ژن  45bp ins/del یکیژنت

 جینتا لیو تکم دییتأ یبرا ن،یبنابرا ؛بود یاختلال دوقطب
که مطالعه در  شودیم شنهادیپپژوهش حاضر 

 ادشدهی جیتا نتا گردد یبررس زین گرید ینژاد یهاتیجمع
 یدییو تأ شوند سهیمقا گوناگون ینژاد یهاتیدر جمع

 حاضر باشد. جیبر نتا

 یگزارسپاس
 با رشدا یکارشناس ۀنامانیبرگرفته از پا قیتحق نیا

از دانشگاه علوم  16030503952007 بیکد تصو
 یلاماس آزاد دانشگاه تیحما باو  می باشد رازیش یپزشک
 کمال مقاله سندگانینو. است شدهانجام ارسنجان واحد
 پژوهش نیا درکننده شرکت افراد از را تشکر و ریتقد

 .دارند
IR.SUMS.REC.1396.S435  کد اخلاق:
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Absrtract 

Introduction: Bipolar disorder is a type 

biphasic disorder of energy availability that 

indicates increased mitochondrial 

respiration in episodes of mania, compared 

to decreased mitochondrial function in the 

depressive phase of the illness. 

Mitochondrial dysfunction may lead to an 

excessive increase in reactive oxygen 

species (ROS). The UCP-2 proteins act as 

regulators of ROS in the cell. This study 

aimed to investigate the association of UCP-

2 45bp ins/del genetic variant with 

susceptibility to bipolar disorder. 

 

Materials & Methods: This case-control 

study was performed on 205 subjects with 

bipolar disorder and 200 healthy subjects as 

a control group. After extraction of DNA 

from peripheral blood samples, genotype 

determination was performed using the PCR 

method. Moreover, the logistic regression 

analysis was used for the comparison of 

genotypes and allele frequencies between 

case and control groups. 

Ethics code: IR.SUMS.REC.1396.S435 

 

Findings: There was a significant 

association between ID (OR=0.42; 95% CI= 

0.27-0.64; P<0.001) and II (OR=0.39; 95% 

CI=0.20-0.77; P=0.006) genotypes with 

bipolar disorder. Data analysis showed I 

allele had a protective effect on 

susceptibility to bipolar disorder (OR=0.56; 

95% CI=0.42-0.75; P<0.001). 

 

Discussions & Conclusions: This study 

investigated, for the first time, the 

association between UCP-2 45bp ins/del 

genetic variant and bipolar disorder. The 

results showed UCP-2 45bp ins/del genetic 

variant was associated with bipolar disorder; 

however, more studies are required to be 

conducted in different ethnicities to confirm 

these results. 

 
Keywords: Bipolar disorder, Genetic 

variant, Mitochondria, UCP-2 
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