A Stroop teszt genetikai vonatkozasai
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A végrehajté funkcidk, melyek depresszidban jelentésen leromolhatnak, jol mérhetdék a Stroop
teszt segitségével. Ez a mérémaodszer jol reprodukélhaté, kvantitativ fenotipusos adatokat
szolgaltat a végrehajté funkcidk oroklott osszetevait feltard kandidans génvizsgalatokhoz.
Ennek ellenére viszonylag kevés kdzlemény foglalkozik a Stroop tesztben elért teljesitmény
genetikai faktoraival, melyeket a jelen 6sszefoglalé targyal. Ikervizsgélatok alapjan a Stroop
teszt 6rokolhetésége 30-60%-ra becsiilhetd, azaz a genetikai komponens jelent6s. Eddig
egyetlen teljes genom asszociacié vizsgalatot végeztek a Stroop tesztben produkalt telje-
sitménnyel kapcsolatban, melyben a tobbszoros tesztelésre vald korrekcidt kbvetéen nem
talaltak statisztikailag szignifikans asszociaciot mutaté polimorfizmust. Az eddig elvégzett
kandidans génvizsgalatok egyes neurotranszmitter rendszer (dopamin, szerotonin, acetilkolin)
polimorfizmusok és az APOE €4 allél genetikai hatasat valdszinUsitik. Ugyanakkor meglepd,
hogy a trofikus és tulélési faktorok genetikai hatasarél mennyire kevés ismerettel rendelkeziink.
Osszességében elmondhatjuk, hogy a figyelmi funkcidkat jellemzé Stroop teszt genetikai

hatterének feltarasahoz tovabbi vizsgalatok szlikségesek.
(Neuropsychopharmacol Hung 2012; 14(4): 252-258; doi: 10.5706/nph201212006)
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ind a major depresszi6, mind pedig a bipolaris

depresszio lényegesen befolyasolja a végrehajtd
funkcidkat, melynek mérésére egy altalanosan elter-
jedt mddszer a Stroop teszt (Stroop, 1935). Funkci-
onalis képalkotokkal végzett kutatdsok a dorzalis és
lateralis prefrontalis kortex regulaciés zavarat tartak
fel végrehajté funkcidkat igényld feladatok végzése
kozben major depresszios pacienseknél (Clark és
Goodwin, 2004), mely jol 6sszecseng azokkal az
eredményekkel, melyek a prefrontalis kortex fokozott
miikodését mutattak ki a Stroop teszt sordn. A jelen
Osszefoglaloban arra keresiink valaszt, hogy van-e
6rokolheté komponense a Stroop tesztben mutatott
teljesitménynek, és ha igen, akkor ez mely génekre
vezethetd vissza. A genetikai komponensek megisme-
rése igen jelentds a bioldgiai hatasmechanizmus és az
egyénre szabott antidepressziv terapia szempontjabol
is (Weizman et al., 2012).

IKERVIZSGALATOK

Az 6rokolhetéség becsiilt mértékét elsésorban iker-
vizsgalatokkal hatdrozzak meg. A Stroop tesztre
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vonatkozé ikervizsgélatok alapjan az 6rokolhetdség
30-60% (Lessov-Schlaggar et al., 2007; Sleegers et al.,
2007), azaz jelentésnek mondhatd a genetikai hatds.

TELJES GENOMI ASSZOCIACIO VIZSGALATOK
(GENOM WIDE ASSOCIATION STUDY, GWAS)

A komplex 6roklédést jellegek genetikai hatterének
kutatdsa ma populacids szinten torténik, ahol a feno-
tipusos jegyek és a vizsgalt genetikai polimorfizmusok
ségért felel6s gének kutatdsa torténhet prekoncep-
cid nélkil, amikor a teljes genomot, pontosabban
a genomban nagyjabol egyenletesen elhelyezkedo,
nagyszamu (félmillio) egypontos nukleotid polimor-
fizmus (single nucleotide polymorphism, SNP) és
a kivalasztott fenotipus asszociaciojat vizsgaljak. Ezek
a markerek elvben alkalmasak az 9sszes genetikai
komponens lokalizacidjara, a gyakorlatban azonban
a sokszoros tesztelés miatt szigoritott szignifikancia-
kiiszobot csak igen nagy mintaszammal (tobb tizezer
személy) lehet elérni. A Stroop teszt vonatkozasaban
egyetlen GWAS vizsgalat ismert jelenleg, 1086 részt
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vevd bevonasaval (Cirulli et al., 2010), ahol a megma-
gyarazott variancia minden polimorfizmus esetében

4% alatt maradt, a tobbszoros tesztelés miatt szigori-
tott szignifikanciakiisz6b atlépése pedig egyetlen SNP
esetében sem valosult meg. A legerésebb asszociaci-
6t mutatd polimorfizmusokhoz tartozé gének kozt

megtaldlhatjuk a TAL2-t (T-cell acute lymphocytic

leukemia 2),a TRIM31-et (Tripartite motif-containing

protein 31), a PLCB1-et (1-Phosphatidylinositol-4,5-
bisphosphate phosphodiesterase beta-1), valamint az

ACSS1-et (acyl-CoA synthetase short-chain family
member 1). A TRIM31 feltételezhetGen a transzport

vezikulumok képzésében szerepet jatsz6 TRIM23-mal

miikodik egytitt a Golgi-késziilékben, a PLCBI pedig

az intracelluldris szignaltranszdukcioban kaphat sze-
repet. Sajnos a talélt polimorfizmusok funkcionalis

szerepérél egyeldre még tul keveset tudunk.

KANDIDANS GENVIZSGALATOK

A kandidans gének asszocidciétanulmdnyainal el-
méleti megfontolas alapjan kivalasztjuk azokat a gé-
neket, melyeket bevonunk a vizsgalatba. A kognitiv
folyamatok logikus targetjét képezik a kiilonb6z6
neurotranszmisszids rendszerek, melyek koziil a do-
paminerg és a szerotonerg rendszer génpolimorfiz-
musaival kapcsolatban sziiletett a legtobb eredmény
(Vargaetal, 2011). A kandidéns gének altalaban ezen
monoanimok receptorait, transzportereit, valamint
a neurotranszmitter szintézisének és lebontasanak
kulcsenzimeit kodoljak. A Stroop teszt valamelyik pa-
raméterével mért asszociaciokat az 1. A. tablazatban
Osszesitettiik, és az alabbiakban részletezziik.

Dopaminerg kandiddns gének

Mig a dopamin transzporter (SLC6A3), a dopamin
béta-hidroxilaz (DBH) és a dopamin D5-6s receptor
(DRD5) gén polimorfizmusai és a Stroop teszt ered-
ményeivel kapcsolatban elsdsorban kis elemszamu,
negativ eredmények lattak napvilagot, a dopamin
D4-es receptor (DRD4) és a dopamint bont6 COMT
(katekol-O-metiltranszferaz) vonatkozasaban szii-
letett néhany érdekes megfigyelés.

A DRD4 gén leggyakrabban vizsgélt polimor-
fizmusa a 48 bézispar hosszusagu ismétlédési poli-
morfizmus, a DRD4 48 bp VNTR (VNTR: variable
number of tandem repeat). Kis elemszama, aktiv
dohdanyzoékon és ex-dohanyosokon végzett vizsga-
latok gyenge kapcsolatot mutattak ki a genotipus és
egy modositott, ,dohanyos” Stroop teszt eredményei
kozott (Munafo és Johnstone, 2008). Sajat, korabbi
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vizsgalataink szerint a DRD4 48 bp VNTR 7-es alléljat
hordozok tobbszor hibdznak a Stroop teszt megol-
désa soran, mint a 7-es allélt nem hordozdk, és ez
a genetikai hatds interakciéban all egy szerotonerg
polimorfizmussal is (Katonai et al., 2011). Emlitésre
mélté még, hogy a figyelemhianyos hiperaktivitéssal
(Attention Deficit Hyperactivity Disorder, ADHD)
diagnosztizalt gyermekek lassabban oldottdk meg
a Stroop tesztet, mint az egészségesek, de ez a ka-
rakterisztikus kiilonbség eltlint abban az esetben, ha
a beteg és kontroll csoportokbdl kizarélag a DRD4
VNTR 7-es alléljat hordozdkat hasonlitottak ossze
(Swanson et al., 2000).

A dopamin bontadsdért felelés katekol-O-
metiltranszferaz (COMT) leggyakrabban vizsgalt
polimorfizmusa az rs4680 SNP, mely a fehérjekodold
régidjaban talalhato, és egy Val/Met aminosavcserét
hoz létre. Osszefiiggést taléltak az rs4680 genetikai
variansok el6fordulasa és a Stroop tesztbeli atlagos
hibaszam, illetve a kongruens feladatok reakcidideje
kozott (Solis-Ortiz et al., 2010). Tovabbi vizsgalatok
megerdsitették ezeket az eredményeket mind egész-
séges alanyok, mind szkizofrének esetében (Rosa et
al., 2010).

A Stroop teszt és a szerotonerg rendszer

A szerotonerg rendszer leggyakrabban vizsgalt po-
limorfizmusa a szerotonin transzporter (SLC6A4)
és a monoamin oxiddz A (MAQOA). Jol értékel-
heté Stroop-asszociacié eredményeket azonban
eddig csak a szerotonin transzporter 5SHTTLPR
(5-hidroxitriptofan, azaz szerotoninhoz kapcsolt
polimorf régid, 5-hydroxytryptophan transporter
linked polymorphic region) polimorfizmusaval kap-
csolatban irtak le. Sajat korabbi vizsgalataink alap-
jan a hagyomadnyos Stroop tesztben az SHTTLPR
14-es allélt hordozdk kevesebbet hibaznak, mint
a 16-os homozigétak, és ez a hatds interakcidban volt
a DRD4 polimorfizmusaval is (Katonai et al., 2011).
Modositott, dohanyzdkra optimalizalt Stroop teszt
esetében szintén szignifikdns asszociaciot irtak le a
Stroop tesztbeli teljesitménnyel egykori, leszokott do-
hanyosok esetében, valamint aktiv és leszokott kevert
mintan. A hatas a tisztan aktiv dohdnyosokbol 4llé
csoporton beliil azonban nem jelent meg (Munafo et
al., 2005). A szerotonin transzporter masik, sokat vizs-
galt polimorfizmusa a szerotonin transzporter intron
2 (STin2). Korabbi vizsgalataink szerint a STin2 10-es
allélt hordozé major depresszidsok tobbszor hibaztak
a Stroop tesztben, mint a STin2 12-es homozigétak
(Domotor et al., 2007; Sarosi et al., 2008).
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Egyéb neurotranszmisszios rendszerek:
a kolinerg rendszer

A nikotinos acetil-kolin receptor alfa 9 (CHRNA9)
kationcsatorna két polimorfizmusa (rs4861065 és
rs7669882), valamint az ezekbdl alkotott haplotipus
szignifikdns asszocidciét mutatott a Stroop III
inkongruens prébdiban mért reakcididével kis
elemszamu mintan (Rigbi et al., 2008). Dohanyzé
és nem dohanyzd vizsgalati alanyok teljesitmé-
nyét vizsgalva azt is kimutattak, hogy a nikotinos
acetil-kolin receptor csalad szdmos polimorfizmusa
(CHRNA4 haplotipus, CHRNAS5 rs601079, CHRNA9
rs4861065, CHRNA9 157669882, CHRNA9 rs4241706,
CHRNAO9 haplotipus, CHRNB2 rs4845378, CHRNB2
rs12072348, CHRNB2 haplotipus, valamint CHRNB2
rs4845652) szignifikans genotipus x dohdnyzasi sta-
tusz interakciot mutat (Rigbi et al., 2008). Sajnos,
aminta kis elemszama és a tobbszoros tesztelésre valo
korrekcié elmaradasa miatt fokozott koriiltekintéssel
kell kezelniink ezeket az eredményeket.

A Stroop teszt vonatkozdsdban vizsgdlt
egyéb kandiddns gének

A neurotranszmitter rendszerek kozponti szerepet
jatszo komponenseinek génjein kiviil még szamos
molekuldris folyamat elemei vehetnek részt a kogni-
tiv teljesitmény genetikai hétterének kialakitasaban.
Ezek koziil az alabbiakban rovid attekintést nydjtunk
a Stroop teszttel kapcsolatos vizsgalatokrdl, melyeket
az 1. B. tdblazatban 6sszesitettiink.

Az apolipoprotein A1 (APOA1) a plazmaban ke-
ringd nagy denzitasu lipoprotein (HDL) egyik {6 alko-
toja. Fontos szerepet jatszik a koleszterin szovetekbol
a méjba torténd szallitdsaban. A gén -75G/A SNP-
je egy kis elemszamu, sclerosis multiplexes betegek
bevonasaval késziilt tanulmdny szerint asszociaciot
mutat a Stroop interferenciaval (Koutsis et al., 2009).

Az apolipoprotein C-III (APOC3) a nagyon
kis sulyu lipoproteinekben (VLDL) megtalalhaté
lipoprotein-lipaz és maj-lipaz inhibitor, mely befo-
lyasolja a kilomikronok és lipoprotein partikulumok
féléletidejét, és megnovekedett mennyisége hiper-
trigliceridaemiat okozhat. Idés-kozépkoru, kozepes
elemszamu, egészséges mintan vizsgalva nem talaltak
asszociaciot az APOC3 rs5128 és rs2854117 polimor-
fizmusai, valamint a Stroop teszt teljesitmény kozott.
Ugyanakkor, az rs2854117 AA homozigéta valtozatat
hordozo, diabetes mellitusban szenved6 betegek reak-
cidideje a Stroop teszt szinmegnevezéses szakaszaban,
valamint a kongruens/inkongruens prébakat tartal-
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maz6 Stroop III feladatban szignifikansan rosszabb
teljesitményt mutattak, mint az t6bbi genotipusba
tartozé cukorbetegek. Az rs5128 polimorfizmus
a diabetesszel nem mutatott 9sszefiiggést (Smith et
al., 2009).

Az apolipoprotein E (APOE) a kilomikron-
maradvanyokban és a VLDL-ekben fordul el nagy
mennyiségben. A vérplazma triglicerid- és kolesz-
terinszintjének bedllitasdban fontos szerepet jatszik.
Ujabb eredmények szerint az APOE el6segiti a béta-
amiloid pepdidek intra- és extracelluldris proteolizisét
a kozponti idegrendszerben. A gén €4 variansa (az
rs429358 és rs7412 SNP-k R/R haplotipusa), mely
kevésbé hatékony fehérjét eredményez, ismert riziko-
faktora a kardiovaszkuldris betegségek kialakulasanak
és a késéi sporadikus Alzheimer-kornak. Ujabb, nagy
elemszamu vizsgalatok szerint az €4 haplotipus hordo-
z6i a Stroop III feladat megoldasaban szignifikdnsan
lassabbnak bizonyultak a rizikéfaktort nem hordo-
z6knal (Mooijaart et al., 2011; Packard et al., 2007).

Az APOE &4 szerepe felmeriilt az organikus 6lom-
vegyiiletek kozponti idegrendszeri toxicitasa kapcsan
is, mivel a Stroop tesztben mért teljesitmény vonatko-
zasaban tendenciaszint(i genotipus x tibia 6lomszint
interakciét taldltak id6s dlommunkésoknal (Stewart
et al,, 2002). Ez felveti az APOE lehetséges szerepét
a kumulativ toxikus artalmak kikiisz6bolésében, mely
a kognitiv képességek iddskori megdrzésének egyik
kofaktora lehet.

A Creaktiv protein (CRP) egy gyulladasos faktor,
mely egyrészt az immunvalaszban, masrészt sériilt sej-
tekbdl kiszabadulo térmelék, kiilonosen a maganyag
eltakaritdsaban jut szerephez. Egy nagy elemszamu
vizsgalatbdl kidertilt, hogy plazmaszintje komoly 6sz-
szefliggést mutat a Stroop III feladat megolddsahoz
sziikséges id6vel. A plazmaszint hasonldan szignifi-
kans modon asszocidl az rs1417938, rs1800947, va-
lamint rs1205 SNP-k altal képzett CRP haplotipussal,
am az emlitett polimorfizmusok 6nmagukban még-
sem befolyasoltak a Stroop III eredményt (Mooijaart
etal., 2011).

Az agyi neurotrofikus faktor (BDNF) fontos sze-
repet jatszik az idegsejtek tulélésében és a szinaptikus
arborizacio fenntartaséban, fejlédésében. Ugyanakkor
minddssze egyetlen, kis elemszamu asszocidciéana-
lizist végeztek eddig az rs6265 (Val66Met) SNP és
a Stroop feladatsor megoldasanak osszideje kozétt,
melynél nem talaltak szignifikans asszociaciot szivko-
szoruér-beteg pacienseknél (Swardfager et al., 2011).
Ez a genotipus nem befolyasolta a Stroop tesztben
mutatott teljesitményt fiatal-koézépkoru szkizofrének
mintdjan sem (Chung et al., 2010).
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A Stroop teszt genetikai vonatkoz

1. A. tablazat A Stroop teszt és a neurotranszmitter rendszer sikeres kandidans polimorfizmusai

Gén

coOMT

DRD4

SLC6A4

SLC6A4

CHRNA9

CHRNA9

Polimorfizmus | Stroop I-ll

rs4680 Val/Met (Rosa et al,, 2010)

48 bp VNTR
5-HTTLPR
STin2

rs4861065

rs7669882

Stroop IlI-IV Inkongruens RT

186 kontroll, 67 szkizofrén

44 ADHD + 21 kontroll (Swanson et al., 2000)

94 dohényz6 +

126 nem dohanyzé
(Rigbi et al., 2008)*

Interferencia

17 ex-dohanyos
(Munafo et al., 2008)*

+ Csak azokat a negativ eredményeket tlintettik fel, amelyek a pozitiv asszociacié vizsgalatokkal szemben allnak

1.B. tablazat A Stroop teszt és kiilénféle gének sikeres kandidans polimorfizmusai

APOE

STMN1

FMR1

HTT/HD

Polimorfizmus | Stroop I-ll

Stroop IlI-IV Inkongruens RT

529 6lommunkas
(Stewart et al., 2002);
5163 kontroll
(Packard et al., 2007);
5680 kontroll
(Mooijaart et al., 2011)

100 nem beteg hordozé
+ 216 kontroll
(Hunter et al,, 2012)

rs2854117 394 DM (Smith et al., 2009)
529 6lommunkas

4 (Stewart et al.,
2002)

rs182455

CGG ismétlédés
29 hordozé

CAG ismétlédés | + 43 kontroll

(Hart et al.,, 2011)*

Hibazas

Nincs asszociacio+

74 kontroll (Solis-
Ortiz et al., 2010)

179 kontroll
(Katonai et al.,
2011)

71 MDD

31 dohanyos

(Munafo et al., 2008)*

(Sarosi et al., 2008)

Interferencia Hibazas

58 kontroll

(Ehlis et al., 2011)*
29 hordozé
+ 43 kontroll

(Hart et al,, 2011)*

+ Csak azokat a negativ eredményeket tlintettik fel, amelyek a pozitiv asszociacié vizsgalatokkal szemben allnak

Nincs asszociacio+

12 hordozé
+ 11 kontroll
(Lemiere et al., 2004)

Megjegyzés

“dohédnyos”
Stroop

Nincs korrek-
ciétobbszoros
tesztelésre

Megjegyzés

Szinek helyett
szamokat tartalmazo
Stroop

Emociondlis Stroop

Nincs
korrekciotobbszoros
tesztelésre
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A Stahmin 1 (STMNT1) foszfoprotein az extracellularis
szignalok egyik feltételezett kozponti integratora.
A neurogenezis soran feltételezhetéen sziikséges
a normalis axonnovekedéshez. Egy kis elemszamu
vizsgalat az STMNI1 gén rs182455 polimorfizmusa
valamint az érzelmi Stroop teszt megoldasa kozben
elvezetett EEG P300 amplitudé kozott szignifikans
asszociacidt tart fel. Az emociondlis Stroop feladat
érzelmi toltete (pozitiv vagy negativ tartalom) és a ge-
notipus kozott szintén szignifikdns interakciot talaltak
a feladat megoldasahoz sziikséges id6 fiiggvényében,
tovabba a heterozigdta alanyok tobbet hibaztak a teszt
soran, mint a CC vagy TT homozigétak. Ugyanakkor
a reakcidid6k tekintetében végsé soron nem volt kii-
16nbség az egyes genotipusok hordozoi kozott (Ehlis
etal., 2011).

A fragilis X szindroma hatterében 4ll6 FMR1 gén
esszencialis a normalis kognitiv fejlédésben. A név-
ado korkép mellett mutdcidja az autizmus leggyako-
ribb ismert oka, de okozhat Parkinson-kort és mas,
kognitiv elmaradassal jar6 allapotokat is. Kozepes
elemszamu, nem klinikai minta vizsgalata alapjan
a tiinetmentes hordozdk Stroop III teszteredménye
gyengébb volt, mint a rizikéfaktort nem hordozé sze-
mélyeké (Hunter et al., 2012).

A huntingtin (HTT, HD) mutdns formaja a
Huntington-kér ismert markere. Egy viszonylag kis
elemszamu vizsgalatban asszocidciot irtak le mind
a Stroop I-II reakcidid6k, mind a Stroop interferencia
és a hordozoi statusz kozott. Az asszociacié a mérést
7 évvel késébb megismételve is megmaradt, sét, a tel-
jesitményvaltozds sebessége szignifikansan asszocialt
ahordozdi statusszal mindhdrom paraméter esetében.
Mindezzel egyiitt, a teljesitményvaltozas sebessége és
a klinikai tiinetek megjelenésének varhat6 idépontja
nem korrelélt egymassal. A tanulmdny hianyossaga,
hogy tobbszoros tesztelésre vald korrekcidt ebben
az esetben sem végeztek a szerz6k (Hart et al., 2011).

KOVETKEZTETESEK

Az elmult évtized Stroop teszttel kapcsolatos pszicho-
genetikai kutatasainak visszatér6 problémadja a vizs-
galati mintak viszonylag alacsony elemszama. Igen
valdszint, hogy a mintak elemszamanak néovelése
a kovariansokkal nem egyértelmtien kontrollalhat6
,»2aj” (mint amilyen az egyéni faradtsag vagy a pillanat-
nyi motivaltsag) zavard, elkeriilhetetlen hatasainak ki-
szlirésében is segitene, bar a mintaszam emelése nem
mindig jar egyértelmu pozitiv eredménnyel (Lazary
etal., 2011). A tobbszoros tesztelésre vald korrekcio
és a kovariansok alkalmazasanak hianya tobb tanul-
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many esetében a rendelkezésre allo adatok tovabbi
devalvalodasat vonja maga utan. Nagy sziikség lenne
a negativ eredmények kiterjedtebb publikalasdra is,
mely val6szintileg legalabb részben elmaradt. Tovébbi
problémahoz vezet, hogy csupan a szerzék egy része
szamol be kell6 részletességgel arrdl, hogy a Stroop
teszt vonatkozasaban pontosan milyen hatdssal fog-
lalkoztak (hibaszam; Stroop-effektus; inkongruens
vagy kongruens feladatok megoldasahoz sziikséges,
esetleg Osszesitett id6; a négy részbdl allo teljes Stroop
teszt L., IL., III. vagy IV. szakasza; a hasznalt Stroop
teszt feladatszama; szinekkel vagy szamokkal operald
tesztvaltozat). Emiatt eléfordul, hogy egyes kutatdsok
eredményei, bar ugyanazt a polimorfizmust céloztak
hasonlé jellegti mintan, mégsem Osszevethet6k.
Tekintettel a Stroop teszt genetikajéval kapcsolatos

vizsgélatok kis szdmara, és ezek eredményeinél ese-
tenként felmeriil§ statisztikai problémakra kijelent-
hetjiik, hogy egyediil az APOE &4 idéskori hatdsarol
rendelkeziink egyértelm, nagy elemszamu mintakon
reprodukalt ismeretekkel. Ezen feliil valoszintisithet-
juk néhany neurotranszmitter (dopamin, szerotonin,
acetilkolin) polimorfizmusainak esetleges hatdsat.
Ugyanakkor meglepd, hogy a trofikus és talélési fak-
torok szerepér6l mennyire kevés ismerettel rendelke-
ziink. A biztaté APOE &4 eredmények, valamint a nem
kevésbé szilardnak tiné CRP-szinttel kapcsolatos
negativ osszefiiggés felhivjak a figyelmet arra, hogy
a Stroop tesztbeli teljesitményben az idegrendszer
altalanos allapotat masodlagosan befolydsolo ténye-
z6knek komolyabb szerepet kellene tulajdonitanunk.

Ko6szonetnyilvanitas. Ezt a munkat az OTKA CK 80289,
K81466 és K100845 témak tdmogattak.
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OSSZEFOGLALO KOZLEMENY Ndanési Tibor és mtsai

Genetic aspects of the Stroop test

Impairment of executive control functions in depression is well documented, and performance
on the Stroop Test is one of the most widely used markers to measure the decline. This tool
provides reliable quantitative phenotype data that can be used efficiently in candidate gene
studies investigating inherited components of executive control. Aim of the present review
is to summarize research on genetic factors of Stroop performance. Interestingly, only a few
such candidate gene studies have been carried out to date. Twin studies show a 30-60%
heritability estimate for the Stroop test, suggesting a significant genetic component. A single
genome-wide association study has been carried out on Stroop performance, and it did not
show any significant association with any of the tested polymorphisms after correction for
multiple testing. Candidate gene studies to date pointed to the polymorphisms of several
neurotransmitter systems (dopamine, serotonin, acetylcholine) and to the role of the APOE €4
allele. Surprisingly, little is known about the genetic role of neurothrophic factors and survival
factors. In conclusion, further studies are needed for clarifying the genetic background of
Stroop performance, characterizing attentional functions.

Keywords: Stroop test, candidate gene, polymorphism, dopamine, serotonin, acetylcholine,
APOE €4
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