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Abstract 
Background and Aim: Nowadays, genetic science is extensively utilized in the recruitment processes of 

advanced organizations to employ individuals with higher efficiency. However, genetic assessments are highly 

expensive, and the most appropriate genes for evaluation must be identified before their application. This study 

aims to identify the most suitable genes for evaluating attention performance to improve the recruitment process 

in military forces. 

Methods: The search process was conducted without restrictions on sample size, country, language, or study 

design, focusing on the exposure factor and outcome. A systematic search, without time limits until March 1, 

2024, was conducted in the Scopus, PubMed, and Web of Science databases. Using the PEOS framework, the 

population was defined as individuals with attention disorders and healthy individuals, exposure as specific alleles 

in the COMT, SLC6A3, and DRD4 genes, outcome as attention-related disorders, and study design as case-control 

studies.  

Results: After a systematic search, 295 studies on the COMT gene, 181 studies on the SLC6A3 gene, and 349 

studies on the DRD4 gene were obtained. After removing duplicate studies, 691 studies remained. Ultimately, 

after reviewing the existing studies, 19 studies on COMT, 25 studies on SLC6A3, and 24 studies on DRD4 were 

considered for discussion in this study.  

Conclusion: Examining the SLC6A3 gene as part of the pre-recruitment assessment process in military 

organizations can be an effective approach to improving this process and facilitating the recruitment of more 

efficient individuals. 
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یک   : ينظام یهاطی در محو به کارگیری افراد    برای بهبود فرآیند استخدام ژنوم  ارزیابي در سطح

 مند پیرامون اختلال مرتبط با عملکرد توجه مرور نظام 

 
 2نیااله وحدانيولي ،*1اسماعیل کرمي

 
 ران یا تهران، ،)عج( الله ه یبق  یپزشک علوم دانشگاه، فیزیولوژی ورزش، پژوهشکده سبک زندگیمرکز تحقیقات   1

 دانشگاه فرماندهی و ستاد آجا، تهران، ایران   2
 

 ده کیچ

تر،  گیرد تا با دقت بیشقرار می  استفاده  موردهای پیشرفته  امروزه علم ژنتیک به طور گسترده در فرایند استخدام سازمان  ف:هدزمینه و  

ها باید  های ژنتیکی بسیار پر هزینه است و پیش از استفاده از آن افرادی در سازمان به کارگرفته شوند که کارآمدتر هستند. با این حال، ارزیابی
این راستا،  ترین ژن مناسب تعیین شوند. در  ارزیابی  تع  نیاها جهت  باهدف  ارزژن  نیترمناسب   نییمطالعه  در  عملکرد توجه،    یابیها جهت 

 . است هانجام شدی نظام  یروهایاستخدام ن راستای بهبود روند

انجام شد.   و پیامد  مواجههعامل  طرح مطالعه، با تمرکز بر    ایدر اندازه نمونه، کشور، زبان    تیجستجو بدون محدود  ندیفرآ  :هاروش

شد.   جامان Web of Science و Scopus ،PubMed داده یها گاهی، در پا2024مارس  1تا  یزمان تیبدون محدود ،مندنظام یجستجو
آلل مشخص در   به عنوان  مواجهه،  همراه با افراد سالم  الزاماًو    افراد مبتلا به اختلال توجهبه عنوان    تیجمع  ، PEOSبا استفاده از چارچوب

 ،موردی  -شاهدمطالعه به عنوان مطالعات    ی و طراح  اختلالات مرتبط با توجه  به عنوان  جه ی، نتDRD4و    COMT  ،SLC6A3  هایژن
   .شد فیتعر

 DRD4  ،349مطالعه و برای ژن    SLC6A3  ،181برای ژن    ؛مطالعه  COMT  ،295مند، برای ژن  نظام  یجستجوپس از  ها:  یافته 

های انجام شده بر روی  مطالعه باقی ماند. در نهایت پس از بررسی  691مطالعه به دست آمد که پس از حذف مطالعات تکراری، در نهایت  
برای بحث در این مطالعه در نظر    DRD4مطالعه برای    24و    SLC6A3مطالعه برای    COMT،  25مطالعه برای    19مطالعات موجود،  

 . گرفته شدند

تواند یک رویکرد  های پیش از استخدام در سازمان نظامی، می ، به عنوان بخشی از روند ارزیابی SLC6A3بررسی ژن    گیری:نتیجه

 .مؤثر در بهبود این فرایند باشد و استخدام افراد کارآمدتر را تسهیل کند
 

 . ژن، عملکرد شناختی، توجه، استخدامی سازمان نظامی :هاکلیدواژه
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 مقدمه
های کارآمد  استفاده از روش  ،ینظام  هایرویدر روند استخدام ن

معو   از  می سنت  یارهایفراتر  شایستهی،  افراد  انتخاب  در  تر  تواند 
-1)کمک کند و لازمه این امر، پذیرش استفاده از ابزار مدرن است  

  ها ت ی در مورد صلاح   ی ارزشمند   ی ها نش ی ب   ی سنتی، ارها ی مع   اگرچه .  (4
حال با این  دهند،ی ارائه م  در لحظه حال را  فرد  کی  یهاتیو قابل

نمی تضمینی  این  هیچ  که  نیز  هالیپتانسدهند  آینده   دار یپا   برای 
  تواند های ژنتیکی می ارزیابی  ، ی سنت  ی ها شاخص  در کنار . ( 5,6)   باشند 

،  ژنتیکی  یابیارز  .(7)فرایند استخدام باشد    در  یک رویکرد کارآمد
و    نگر باشد ندهیاستخدام آ  راهبرد  ک ی  یبرا  یگذاره یتواند سرمایم

بودن   پایدار  قابل  هاتیصلاحبرای  برای  هاتی و  متقاضی  افراد  ی 
 .  (8) باشد یمناسب نیتضمآیند، 

ها به ما کمک می کند تا افراد را از لحاظ  در واقع، این بررسی 
سازمانویژگی برای  که  بیشتری هایی  اهمیت  از  نظامی  های 

تری مورد بررسی قرار دهیم و تا حد برخوردار است، به طور دقیق
ویژگی  این  که  باشیم  داشته  اطمینان  از  زیادی  پس  برتر،  های 

ای استخدام نیز پایدار خواهد بود و صرفا ناشی از یک آمادگی لحظه
  ی درپرسنل نظام  که عدم پوشش   اگرچه   رو، از این  .(9)نبوده است  

  ی جد  ی نگران  کی(  GINA)  ی کیاطلاعات ژنت  ض یقانون عدم تبع
برا خانواده  هاآن   یرا  استایشان  و  آورده  وجود  در (10)  به  ؛ 
یک  سال عنوان  به  ژنتیکی،  عوامل  بررسی  و  استفاده  اخیر،  های 

قوی نظامی  نیروی  یک  به  دسترسی  جهت  جدید،  در  روش  تر 
های دنیا رایج شده است و هر کشوری متناسب با نیاز خود و ارتش 

. برای مثال  (11)دهد  های مختلفی را انجام میشرایط جامعه، تست
  الاتیکه به طور معمول توسط ارتش ا  ی کیژنت  یغربالگر  اتش یآزما

م   متحده استفاده  استخدام  هنگام  مانند    شاملشود،  یدر  مواردی 
فسفات -6-گلوکز ؛ زیرا شیوع کمبود  است  SCTو    G6PD  بررسی

کم  دروژنازیده آنو  جمعیت  در  شکل  داسی  و  خونی  بالاست  ها 
افراد   استخدام  از  جلوگیری  برای  شرایطی،    یداراارتش  چنین 

 .  (12,13)دهد های مورد نظر را در سطح ژنوم انجام میتست

ی کلی،  طور  حوزه   یک به  رشد،    یهااز  حال  در  علاقه  مورد 
مPGT)  کنندهی نیبشیپ  ی کیژنت  شیآزما که  است  هم    تواندی ( 
استفاده شود.   یاتیعمل  یزیربرنامه  یو هم برا  یپزشک  یابیارز  یبرا

PGT  ،هم از نظر    کند،یم  یرا در ارتش باز  یاحتمالاً نقش مهم
  بیآس  ای  یماریخطر ب  ینیبشی پ  یبرا  رتبطم  یپزشک  یهاشیآزما

آزما هم  با    یرپزشکی غ  یهایژگیو  یبرا  شیو  است  ممکن  که 
نظام باشد  یعملکرد  مثال،  .(14)  مرتبط  عملکرد   یابیارز  برای 

  نکه یاز ا  نانیاطم  یبرا  ،یاستخدام  انیدر متقاض  ی و شناخت  جسمانی
سرعت  را پشت سر بگذارند، به   دهیچیپ  یهاتوانند چالشیها مآن

 اریبستواند  میدر سازمان کمک کنند،    یو به طور معنادار  رندیبگ  ادی
 .(15،16)باشد مهم 

های ژنتیکی، همراه اگر چه مشخص است که استفاده از تست
تست  سایر  میبا  سنتی،  کاراتر  های  افراد  استخدام  امر  در  تواند 

باشد،   این حالمناسب  آزما  هاسازمان،  با  بر   ژنتیکی  شاتیاصرار 
ز ندارند،  استخدام  در  ها  آن   یگذارهیسرما  زان یم  رایکارکنان  روند 

را    یانهیهز  نیکه چن  ستیبزرگ ن  یبه اندازه کاف  دیکارمندان جد
ها معتقدند که با توجه به گستره وسیع ژنوم  آن  .(17)  کند  نیتضم

و   شاید  ژن   یرگذاریتأثانسان  خاص،  ویژگی  یک  در  متعدد  های 
. در این راستا، (18)نباشد  صرفه  به مقرونهای ژنتیکی، امری  بررسی 

های ها و عملی شدن تسترسد که جهت کاهش هزینهبه نظر می
های خود، تنها هر سازمان با توجه به نیازژنتیکی، لازم است که  

ها از اهمیت بالایی  هایی را مورد بررسی قرار دهد که برای آنژن
 .(19)برخوردار است 

ب  ، یعملکرد شناخت  گر،ی د  یاز طرف از   ینظام  یهارو ین  نیدر 
)  ییبالا  تیاهم است  مح  (.24برخوردار  حفظ    ی،نظام  یهاطیدر 

  است   یضرور  یاسترس و خستگ  شیافزا  رغمیعل  یعملکرد شناخت
  یشناخت  یازهایحداقل ن  ازمندین  یحرکت  یهامهارت  یاجراو حتی  
محاسبات و    ،یریگمیکه در آن تصم  ینظام  هایدر محیط است.  
عملکرد شناختی از اهمیت بسیار   است،   ازیموردن  یزبان  یها مهارت

است   برخوردار  نظام  .(20)بالایی  عمل  یپرسنل   ی هااتیاغلب 
شرا  یادهیچیپ  یشناخت تحت  شدمنحصربه  طیرا  استرس    د یفرد 

  یمرتبط با عملکرد شناخت   ی ها مؤلفه   ن ی . از مهمتر( 21)   دهند ی انجام م 
 ی ندهایفرآتوجه در واقع  .  (22)اشاره کرد    توجه  مؤلفه  توان بهمی

اطلاعات    داریکه امکان انتخاب، تمرکز و پردازش پا  ی استشناخت
اختلالات توجه، صرف نظر از شدت آن، بر    . (23)  کندیرا فراهم م

گذارد  یم  ری( تأثیریادگی)مثلاً حافظه و    یشناخت  یعملکردها  ریسا
 ی ها ها و مهارتتیفعال  یبالقوه در اجراو مهمتر از همه به طور  

 .(24) کندیم جادیروزانه اختلال ا
( توجه  نقص  فعالی  بیش  اختلال  مثال،  به  ADHDبرای   ،)

  ، یک اختلال عصبی رشدیاختلالات توجه   ن ی ترج ی از را   ی ک عنوان ی 
تخمینی   شیوع  و    7تا    6با  نوجوانان  و  بین کودکان  در    5درصد 

. این اختلال (25)درصد در میان بزرگسالان در سراسر جهان است  
عوارض  ناتوانیبا  مانند  توجهی  قابل  همراه  یادگیری، های  های 

است   همراه  عصبی  اختلالات  سایر  و  اضطراب  .  (26)افسردگی، 
نتایج ضعیفی   ADHDدهد که افراد مبتلا به  تحقیقات نشان می

 .(27)دهند  در عملکرد تحصیلی، شغلی و اجتماعی از خود نشان می
دل  نیا قابل   لیاختلال،  ردصلاح  یاتوجهبخش   یبرا  هات یاز 

اهمیت این اختلال برای   است.  کایاستخدام در ارتش آمر  انیمتقاض
مینیرو ارتش  به  های  آخرین  اساس  بر  که  باشد  حدی  تا  تواند 

دفاع  یهادستورالعملروزرسانی   سال    وزارت  در  ،  2022آمریکا 
ADHD    آید  از ارتش به حساب می   تی ط رد صلاحایشریکی از

بررسی  (28) اهمیت  آنچه   .ADHD    نشان را  ژنتیک  سطح  در 
دهد، تشخیص آن است؛ در واقع تشخیص این اختلال بیشتر می

؛ بنابراین به  (29,30)ها است  دهی در ارزیابیمبتنی بر خودگزارش
می  ارائه  نظر  از  متقاضی  افراد  تا  دارد  وجود  آن  امکان  که  رسد 

و   اطلاعات درست خودداری کنند، یا در اثر مداخلات روانشناسی
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 )مجموع مقالات برای هر سه ژن(  کیستماتیمقالات وارد شده به مرور س یجستجو و غربالگر ندیفرا  .1-شکل

 
ارزیابی  پذیرفته شوند، در بهبودی موقت، در  راحتی  به  اولیه    های 

 برند. حالی که از این اختلال رنج می 
با توجه به این شواهد ارائه شده و با توجه به آنکه ارتباط قوی  

، ما بر  (31)است  بین ژنتیک و این اختلال توجه بارها گزارش شده  

مند بر مطالعات گذشته، به بررسی آن  آن شدیم تا با مروری نظام 

بپردازیم که کدام ژن بیشترین ارتباط را با این اختلال دارد )از بین  

، ( COMTمتیل ترانسفراز )   - O  - ها شامل ژن کاتکول ترین ژن پر استناد 

محلول    3عضو    ژن حامل  گیرنده  SLC6A3)  6خانواده  و ژن   )

تواند یک . نتایج این مطالعه میD4  (DRD4  )(32-34)دوپامین  

گام بزرگ در راستای بهبود فرایند استخدام در سازمان نظامی باشد  

دهند  کاری را افزایشکارآمدتر، نه تنها راندمانتا با استخدام افرادی  

 .بلکه از ایجاد هزینه اضافی برای این سازمان جلوگیری کنند

 هاروش 
ارتباط  پیرامون  گسترده  پژوهش  یک  از  بخشی  مطالعه،  این 

با  ژن گوناگون  هامؤلفه ها  اسناد موجود    بره یباتککه    بوده استی 
است   زیو متاآنال  کیستماتیاز نوع مرور س  حاضر  مطالعهانجام گرفت.  

مقالات مرتبط    افتنیبه منظور    PRISMAکه مطابق دستورالعمل  
 . (35) انجام شد

 جستجو  یاستراتژ
اختلال در توجه،    بر  ژن  اثر   مطالعات مرتبط با  ییشناسا  یبرا

در اندازه نمونه،    تیجستجو بدون محدود  ندیفرآ ؛  ADHD  یعنی
  انجام و پیامد  مواجهه عامل  با تمرکز بر    و   طرح مطالعه   ا یکشور، زبان  
، 2024مارس    1تا    یزمان  تیبدون محدود  ،مندنظام  یشد. جستجو

   Web of Science و  Scopus  ،PubMed  داده  یهاگاهیدر پا

  درمقالات حاصل از جستجو

Scopus  =323 

 مجموع مقالات برای بررسی اولیه

 (691)تعداد = 

 و مشابه یحذف مقالات تکرار

 (134 )تعداد =

  درحاصل از جستجومقالات 

PubMed  =230 

 :لیمقالات خارج شده به دل

  (102)تعداد =  عدم ارتباط با هدف مطالعه

  (67 )تعداد = ورود یارهایعدم انطباق با مع

 طیواجد شرا یمتن کامل مقالات برا یابیارز

 بودن

 (  237)تعداد = 

DRD4  مطالعات پیرامون 

 (24تعداد = )

COMT  مطالعات پیرامون 

 (19تعداد = )

 

SLC6A3  مطالعات پیرامون 

 (25تعداد = )

 

  مقالات حاصل از جستجودر

Web of Science  =272 

 یفیک لیمطالعات وارد شده به تحل

 (  68)تعداد = 

 مقالات حذف شده

 (454 )تعداد = 
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  دهیبه طور خاص در قسمت عنوان و چک یدی شد. کلمات کل جامان
  یجستجو   ی از استراتژ   ی کل   ی نما  ک ی   ، 3تا    1جدول    . قرار داده شدند 

 دهند.را نشان می  اعمال شده

 ورود و خروج  یارهایمع
 PEOS بودن با استفاده از چارچوب  طیواجد شرا  یارهایمع

 همراه   ADHDافراد مبتلا به  به عنوان  ت ی شد که در آن جمع  جاد ی ا 
، جو محدود شد(وها و اختلالات در جستبا افراد سالم )سایر بیماری

  COMT  ،SLC6A3  هایآلل مشخص در ژن   به عنوان  مواجهه
  مطالعه   ی و طراح   اختلالات مرتبط با توجه   به عنوان   جه ی ، نت DRD4و  

عنوان مطالعات   اسناد،    فیتعر  ،موردی  -شاهدبه  بررسی  شد. در 
های بودند، شاخص   مطالعاتی که تنها بر روی افراد بیمار انجام شده

مرتبط با عملکرد توجه را مورد ارزیابی قرار نداده بودند و یا بررسی  
ها از اهداف اولیه بود، از مطالعه خارج شدند.  اثرات دارویی در آن 

ورود شامل مطالعات منتشر شده با متون کامل موجود به    یارهایمع
 . بود یشرکت کنندگان انسان یو انجام شده بر رو یسیزبان انگل

 مطالعه  انتخاب
  ی ها گاه ی پا   در   شناسایی شده از مطالعات    اصلی در ابتدا، اطلاعات  

وارد شد. به    Endnoteداده    تیریافزار مداستخراج و به نرم  ،داده
ها  دهیو چک  نی حذف شدند. متعاقباً عناو  یمقالات تکرار  ن،یدنبال ا

 ماندهیبعد، متن کامل مقالات باق   له قرار گرفتند. در مرح  ی مورد بررس 
 ی ابیورود مورد ارز  یارهایبر اساس مع  یمقالات قطع  ییشناسا  یبرا

به کار گرفته شد، که شامل   ز ین  " یگلوله برف"  کردی قرار گرفت. رو
  ک ی ستمات ی س   ی منابع و استنادات مقالات موجود و مرورها   ی دست   ی بررس 

قرار    ی مورد بررس  کبا موضوعات مشابه است. مقالات به طور مشتر
شود، و در صورت   یدگیداوران رس  نیگرفتند تا هر گونه اختلاف ب

 مشورت شد.  شتریب  بررسی یبرا  فردی ماهر در این زمینهلزوم، با 

 ت یفیک ابيیارز
  ی ابیارز  ی( براNOSاتاوا )  -وکاسلین  ت یفیک  یابیارز  اسیمق

  جه،یکه سه جنبه مهم نت اسیمق نیاشد. مطالعات استفاده  تیفیک
مطالعات  ،  ردیگیرا در نظر م  تیبودن و انتخاب جمع  سهیقابل مقا

مطالعات کوهورت و مورد    یاکند. بریم  یرا در سه گروه طبقه بند
بالا1  ی؛شاهد خطر  از  )  یریسوگ  ی(   خطر(  2ستاره(،    6کمتر 

بین  )  یری( خطر کم سوگ3ستاره( و    7  تا  6بین  )  یرسوگی  متوسط
  یریسوگ  ی( خطر بالا1  ی؛مطالعات مقطع  یبرا  و  ستاره(  9  تا  8

( خطر  3ستاره( و    6)  یرسوگی  متوسط   خطر(  2ستاره(،    6  کمتر از)
شود. این فرایند در نظر گرفته می ستاره( 8تا  7بین ) یریکم سوگ

توسط دو محقق به صورت مستقل صورت گرفت و در صورت وجود  
 مشورت شد. متخصصاختلاف، با فرد 

 ها استخراج داده
از    ک یستماتیبه طور س  یاتیح  یهاداده استفاده  چک    کیبا 

  Excelافزار  شده استخراج و سپس در نرم   میتنظ  شیاز پ  ستیل
سال انتشار،   سنده،ینام نو  مواردی مانند  شامل  هااین داده ثبت شدند.  

مطالعه، مشخصات شرکت نوع  دقیق   کنندگان،کشور،  مشخصات 
 ی هاافتهی و یابیارز  یهاروشها مانند نوع چندشکلی و مکان،  ژن
مطالعهاصل داده  .بود  ی  گرفتن  نظر  در  از    یهابا  شده  استخراج 

مورد    یهاها و پروتکلرسد که روشیمطالعات وارد شده، به نظر م
گسترده طور  به  ا  یااستفاده  از  هستند.  انجام  نیمتنوع  امکان  رو 

استخراج    یهاداده  یفیتوص  ل یو تحل  ه یوجود نداشت. تجز  زیمتاآنال
 . ه استانجام شد  ی مربوطهنیشده از مطالعات بال

 

 نتایج
 جستجو و انتخاب مطالعه  ج ینتا

را به طور کامل به    مقالات  یجستجو و غربالگر  ند یفرا  1  شکل 
می است،  تصویر  مشخص  مطالعه  طراحی  در  که  همانطور  کشد. 

نظامجست گرفتوجو  انجام  مجزا  بخش  سه  در  ژن    و  مند  برای 
COMT  ،72    مطالعه ازPubMed  ،134    مطالعه ازScopus    و

به دست آمد که پس از حذف    Web of Scienceمطالعه از    89
  (. همچنین 1مطالعه باقی ماند )جدول    246مطالعات تکراری، در نهایت  

از   نظامجستپس  ژن  وجو  برای  از   SLC6A3  ،62مند،  مطالعه 
PubMed  ،67    مطالعه ازScopus    مطالعه از    52وWeb of 

Science    در تکراری،  مطالعات  از حذف  پس  که  آمد  دست  به 
  DRD4  ،96برای ژن  و    (2مطالعه باقی ماند )جدول    153نهایت  

مطالعه از    131و    Scopusمطالعه از    PubMed  ،122مطالعه از  
Web of Science   مطالعات حذف  از  پس  که  آمد  دست  به 

در نهایت پس .  (3مطالعه باقی ماند )جدول    292تکراری، در نهایت  
مطالعه برای   19های انجام شده بر روی مطالعات موجود،  از بررسی 
COMT،  25    مطالعه برایSLC6A3    مطالعه برای    24وDRD4  

.(4برای بحث در این مطالعه در نظر گرفته شدند )جدول 

 
 با عملکرد توجه COMT برای بررسی ارتباط ژن  شرفتهیپ یوجوجست نتایج  .1-جدول

 PubMed Scopus Web of Science  دواژهیکل ژن 

COMT 
keywords AND  ADHDkeywords OR  Attention

 Related disease) Keywords AND NOT COMT( Gene

(like Schizophrenia) keywords 
 72 134 89 

 
 با عملکرد توجه SLC6A3 برای بررسی ارتباط ژن  شرفتهیپ یوجوجست نتایج  .2-جدول

 PubMed Scopus Web of Science  دواژهیکل ژن 

SLC6A3 
keywords AND  ADHDkeywords OR  Attention

Related ) Keywords AND NOT SLC6A3( Gene

(like Schizophrenia) keywords disease 
 62 67 52 



 ا نییوحدانکرمی و   / 2498

 1403 آذر و دی، 5 شماره، 26 دوره                        مجله طب نظامي          

 عملکرد توجه  باDRD4  برای بررسی ارتباط ژن شرفتهیپ یوجوجست نتایج  .3-جدول
 PubMed Scopus Web of Science  دواژهیکل ژن 

DRD4 
 Genekeywords AND  ADHDkeywords OR  Attention

(like  Related disease) Keywords AND NOT DRD4(

Schizophrenia) keywords 
 96 122 131 

 
 مطالعاتی که برای بحث در نظر گرفته شدند .4-جدول

 مطالعات   ژن 

COMT   (36-54 ) 

SLC6A3   (55-79 ) 

DRD4   (36 ، 80-102 ) 

 

 ی ریخطر سوگ ابيیارز
 مشخص شد   افتهی  صیبر اساس طرح مطالعه و نمرات تخص 

پیرامون   مطالعات  گروه کم خطر   COMT  ،16برای  در    مطالعه 
،  (41،44،51)  مطالعه با خطر متوسط  3،  (52-54  ،45-50  ،36-43)

  مطالعه در گروه کم خطر  SLC6A3  ،21  رامونیمطالعات پ  یبرا
با خطر    3،  (75-79  ،70-73  ، 63-68  ،61  ،60  ،55-58) مطالعه 

پرخطر  1و    (59،62،74)  متوسط عنوان  به    یبراو    (69)  مطالعه 
- 80  ،36)  مطالعه در گروه کم خطر   DRD4  ،19  رامونیمطالعات پ

و   (81،85،88)مطالعه با خطر متوسط  3، (100-102 ،94-98 ،92
 . شدند  ییشناسا  یرسوگی  نظر  از  (93،99)  مطالعه به عنوان پرخطر  2

 

 بحث 
ی ارتباط  بررس  بود که با هدفمند  مرور نظام  مطالعه حاضر یک

( توجه  عملکرد  سطح  در  اختلال  شایع  نوع  پر  ADHDبین  و   )
(  DRD4و    COMT  ،SLC6A3ها در این زمینه ) ترین ژناستناد

  تا پس از تعیین مهمترین ژن، احتمالا بتوان از نتایج حاصل  انجام شد 
، به  های گوناگونی ژناحتمالی    در روند استخدام استفاده کرد. رابطه

، بارها مورد توجه مؤلفهها، با مولکولی آن -های سلولیخاطر نقش 
و    توجه متناوب  ،یتوجه انتخاب  دار، یتوجه پابررسی قرارگرفته است.  

 مؤلفه بندی کلی و اصلی از  ، چهار گروه یک تقسیمشده  میتوجه تقس
نام    . ما(103)هستند    توجه را مورد بررسی  ADHDعاملی، به   ،

زیرمجموعه  این  تمام  بر  که  دادیم  اثرگذار    مؤلفههای  قرار  توجه، 
 .(108-104)است 

کد کننده   (SLC6A3)  6خانواده حامل محلول    3عضو    ژن
  5p15.33در کروموزوم    است. این ژن  (DAT1)  نیناقل دوپام

  .(109)  شده است  لیتشک  نترونیا  14اگزون و    15قرار دارد و از  
و کدون توقف در اگزون   2کدون شروع در اگزون ، SLC6A3در 
جفت باز آن با    1863  یکه منطقه کدگذار  ی، به طورقرار دارد  15
  رسد یم  انیبه پا  تیلوبایک  2با طول    15جفت باز اول اگزون    23

انتقال(DA)  دوپامین  کنندهمیتنظ  نی مهمتر  .(110)   DA  دهنده، 
(DAT)  یهاگنالیس  رایز  ( 111)  است  DA  س در  از    ناپس یرا 

 دهد ی خاتمه م  یناپسیسشیپ  یهاانه یبه پا  آن جذب مجدد    قیطر
و   ناپسیرا در س  یخارج سلول  DAغلظت    DAT  نی. بنابرا(112)

DA  سلول رادرون  پ  ی  نورون  و  یم  میتنظ  یناپسیس  شی در  کند 
زمان  یمکان  کینامید تعد  DA  گنالیس  یو   . (113)  کندیم  لیرا 

در عملکرد   یدی عامل کل  کی  ی،انتقال دهنده عصب  ، نوعینیدوپام
است که بسCNS)  یمرکز  یعصب  ستمیس فرآ  یاری(  از   ندهایاز 

  .(114) کندیم می جمله پاداش، حرکت و شناخت را تنظ

 ( UTR'3-)  3'منطقه ترجمه نشده  ، محل  SLC6A3ژن  در  
ب  VNTRجفت باز    40  یچندشکل  کیشامل     11تا    3  نیاست. 

از   باز    40نسخه   یی شناسا  یعاد  یهاتیدر جمع  VNTRجفت 
تکرار   9 و ( 10Rتکرار )  10 یهاآلل، درحالی که (115) شده است

(9R  )می (116)  هستند  نیترجیرا نشان  شواهد  این .  که  دهند 
است   DAT  چگالی   با  مورفیسمپلی شواهد    .(117،118)  مرتبط 

با    SLC6A3در    UTR'3-مورفیسم  موجود، یک ارتباط بین پلی
می  نشان  را  توجه  همکاران    Brownدهند.  اختلال  در   (55)و 

با هدف   91بر روی    2011ای که در سال  مطالعه بزرگسال،  فرد 
ب  ADHDو    DAT1  ژن   رابطه بررسی    یهاشبکه  ا بزرگسالان 

  هیدر ناح 9R آللی انجام دادند، بیان کردند که مثبت و منف فه یوظ

-UTR'3  با  ،ADHD    مطالعه در  دارد.  ارتباط  بزرگسالان  در 
Das    9  آلل  یحیانتقال ترجکه با هدف بررسی    (64)و همکارانR  

نفر، انجام    380، در جمعیتی متشکل از  ADHDاز والدین و بروز  
ارتباط دارد.    ADHDبا    9Rگیری شد که آلل  گونه نتیجه شد، این

پلی دو  بین  تعامل  یک  مطالعات،  که  است  درحالی  مورفیسم این 

VNTR  ناح ا  و  UTR'3-  هیدر  پیشنهاد   8  نترونیآلل  نیز  را 
  ه یتجزای با هدف بررسی  ، مطالعه(57)و همکاران    Frankeکردند.  

 SLC6A3در ژن    VNTR  پیهاپلوت  ی ارتباطچند مرکز  لیو تحل
را انجام دادند. این مطالعه به طور گستره و با    مداوم  ADHD  با

نفر انجام شد. نتایج نشان داد   3209یک رویکرد متاآنالیز، بر روی  
پلی بر  علاوه  هاپلوتیت  9R/9Rمورفیسم  که   ،6R/9R  (  9آلل  

ناح  VNTRتکرار   همراه  UTR '3-  هیدر  تکرار    6آلل    به 
VNTR  ا ارتباط  نژ  8  نترونیدر  این اختلال توجه  با بروز  نیز   )

مطالعه   مانند  دیگری  مطالعات  در  نتایج  این  و    Frankeدارد؛ 
و همکاران    Hoogmanو مطالعه    2008در سال    (58)همکاران  

 آللنیز مشاهده شد که همگی بیانگر اثر منفی    2013در سال    (60)
9R  ژنSLC6A3 .بر این اختلال توجه هستند ، 
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می  نشان  که  شواهد  فعال  رات ییتغهند  سطوح    ، یچگال  ت،یدر 
در   ،یناپسیغلظت س  یاتیکننده ح  نییتع،  DATو عملکرد    انیب

نسبت    DA  .(119)است    DAعملکرد    نیدسترس بودن و همچن
 ی شانیپشیتا منابع قشر پ  کندیم  لیرا تعد  زیبه نو  یعصب  گنالیس

مهم نقش  و  کند  متمرکز  و  یرا  بر  توجه  محرک    یهای ژگیدر 
دارد طر  .(120)  مربوطه  عملکرد    DA  ،DATهموستاز    قی از 

 یمرکز  یعصب  ستمیس  کینرژیدوپام  یرهایرا در مس  ی عیطب  یعصب
 نشان دادند  حالی است که مطالعات  این در  .(121)  کندی حفظ م

حتی  9Rآلل   مقا،  آلل    سهیدر  بروز    10Rبا  دلایل  از  یکی  که 
اختلال توجه در کودکان به علت افزایش بیان ژن مربوطه است  

و    ( 117،118)  بالاتر در مغز مرتبط است  DAT  تیبا فعال،  (122)
، این اختلال  فرضشپی  حالت  هایشبکه   رسد که با مهاربه نظر می 

اسناد موجود،    بر  هیتک  با. در مجموع و  (55)کند  توجه را ایجاد می 
  مورفیسم ، در پلی SLC6A3کنیم که برای ژن  گیری می ما چنین نتیجه 

-UTR'3  9آلل    حاملان، احتمالاR    در مقایسه با سایرین، دارای
 ی در سطح عملکرد توجه هستند.توجه قابلضعف 

بلند   ی( در بازوCOMTترانسفراز )  لیمت  -O  -ژن کاتکول
موقع  22کروموزوم   دارد    22q11  ت یدر  دارای    (123)قرار    6و 
را کد   COMT. این ژن آنزیم  (124)  استز  لوبایک  28اگزون و  

اکندمی و    کی)  COMT  برای  زوفرمی. دو  به غشاء  فرم متصل 
شکل متصل به غشاء .  فرم محلول( در بدن انسان وجود دارد  کی

که شکل   یعلوم اعصاب انسان دارد در حال  یبرا  یاژهیو  تیاهم
است   هیمحلول آن عمدتاً در کل این  (125)  و کبد مشاهده شده   .

نقش    نینفری و نوراپ یناپسیس  نیدوپام ی کیمتابول ب یدر تخرآنزیم 
انسان    یبر عملکرد شناخت  ی کهعصب  یهاانتقال دهنده؛  (126)دارد  

را    COMT  .(127)  گذارندیم  ریتأث انتقال  این کار  گروه   کی با 
انجام مینیآمکاتکول این  به    لیمت ا.  (123)دهد  ها  بر    ن،یعلاوه 
  ن یپتامیتر  یدروکسیه  -5بر    میرمستقیتواند به طور غیم  میآنز  نیا

ب متقابل  تعاملات  به  توجه  با  سروتون  نیدوپام  نیمغز    ر یتأث  ن یو 
فعالیت    جهینتتوان اینطور گفت که  مجموع می  . در(128)  بگذارد

COMTژن   .(129)است    های عصبیدهندهانتقال  نیبار ا  ، کاهش
COMT    و در محل    158کدون  درrs4680 ،  سم یمورفیپل  یحاو  

Val158Met  است.  Val158Met  پل  ی کی   ی هاسمیمورفی از 
 سم یمورفیپلاین    .(130)  است  یدر علوم اعصاب انسان  یمورد بررس
 گیرد.صورت می   G  با  Aی باز  نیگزیجا  کو در نتیجه ی  4  در اگزون

این   نتیجه  .  (131)کند  یم  رییتغ  Metبه    Val  ،سمیمورفیپلدر 
توان با  یرا م  Metو آلل    Valآلل    نیب  یمیآنز  تیتفاوت در فعال

در    Valدر    گرادیدرجه سانت  37  یبالاتر در دما  یحرارت  یداریپا
حامل  سهیمقا نتیجه،  (132)  داد  حیتوض  Metآلل    یهابا  در   .
کهمی گفت  چنین  پلی  توان  فعالمورفیسم،  این  به    ت یمنجر 

.  (133)  شودیم  COMT  می کمتر آنز  یداریتر و پانییپا  یکیمتابول
به جز  ، گذری بر مطالعات به ما نشان داد که  COMTژن  پیرامون  

، اکثر مطالعات متمرکز بر اثر (41،42)تعداد محدودی از مطالعات  

  (40- 36) گیرند  ، جمعیت کودکان را در بر می توجه  مؤلفه این ژن بر 
گیری پیرامون اثر این ژن در بزرگسالان و شواهدکافی برای نتیجه 

 وجود نداشت. 
گ نزدD4  (DRD4  )  نیدوپام  رنده یژن  تلومر    ی کیدر 
دارد  (11p15.5)  11کروموزوم   گیرنده  قرار  نوع  یک  ژن  این   .

)دارای   می   (134)  (نهیآم  دیاس  387دوپامین  کد  . (135)کند  را 
بس  نیدوپام  یهارندهیگ فرآ  یاریدر  )عمدتا   یکیولوژیب  یندهایاز 

حرکتیعصب کنترل  جمله  از  همچن  ی(،   ی هاگنالیس  لیتعد  نیو 
  عواملاز    یاریبا بس  نینقش دارند و بنابرا  زیغدد درون ر  یعصب
گیرنده  مرتبط هستند  یو عصب  یروان  .DRD4    عملکرد پس بر 
 یعصب  یندهایاز فرآ  یاریگذارد و در بسیم  ریتأث  نیدوپام  یناپسیس

شناخته   رندهیاز پنج گ یکی رندهیگ . در واقع این(136) است لیدخ
  ی انتقال دهنده عصب  نیاست که دوپام  G  نیشده جفت شده با پروتئ

  مورفیسم پلی از    ی رمعمول ی مقدار غ   DRD4ژن    . ( 134)   آن است   ه ی اول 
جفت    48  مورفیسمپلی   کیشامل    نیدهد. ایشده را نشان م  انیب

( در اگزون سوم است  VNTRتکرار پشت سر هم )  ریباز تعداد متغ
  ی ها نسخه   ها، آن   ن ی تر ج ی را   . ( 137)   شود ی بار تکرار م   11تا    2  ن ی که ب 

2  (2R)  ،4  (4R)    7و  (7R )  شود که تکرار  ی. تصور مبودند  تکرار
  قرار دارد  رنده یگ  نیپروتئ  یتوپلاسمیحلقه س  نیجفت باز در سوم  48

ها همراه  مورفیسم با تغییر در حساسیت این گیرنده این پلی.  (135)
مذکور، به طور    مورفیسمپلی  . مطالعات نشان دادند که(138)است  

  7Rآلل  ای کهدر ارتباط است؛ به گونه  ADHDای با قابل توجه
ای باعث افزایش خطر بروز  توجهمورفیسم، به طور قابل در این پلی

بااین(90-80،36)شود  این اختلال می  حال با توجه به آنکه این  ؛ 
ارتباط صرفا در کودکان و جوانان بررسی شده و مطالعات پیرامون 
است؛   محدود  بسیار  بزرگسالان  در  اختلال  این  با  آن  ارتباط 

 .برای ما ممکن نبودژن در بزرگسالان    نیاثر ا  رامونیپ  یریگجه ینت

 های پژوهش محدودیت
چن دارای  حاضر  بودمطالعه  محدودیت  دادهین  از  ما  های  . 

ژن بهترین  یافتن  جهت  دیگر  ژنتیکی  مطالعات  ارزیابی  برای  ها 
های ژنتیکی در دنیای  استفاده کردیم، این درحالی است که ارزیابی

های جدی را به همراه دارد که باید مورد توجه قرار  نظامی چالش
در قانون   یعدم پوشش پرسنل نظامبگیرد؛ برای مثال، با توجه به 

GINA    از اطلاعات ژنتیکی    سوءاستفادهو نگرانی سربازان پیرامون
کند. از طرفی دیگر، علاوه  ها، انجام این کار را بسیار دشوار میآن

بر ژنتیک، عوامل محیطی نیز در چگونگی بروز یک صفت تاثیرگذار  
می ژنتیکی  اطلاعات  انتشار  و  علتواند  هستند  با    یافراد  هیانگ 

ژنت ا  یکیمشخصات  و روح  ادجیخاص  را در رده    هیکند  اعتماد  و 
، درحالی ممکن است آن شخص از نظر  کند  فیتضع  ینظام  یها

باشد و در   مستعدسایر عوامل محیطی برای آن صفت خاص بسیار  
هزینه   دهد. همچنین  نشان  از خود  را  بهتری  عملکرد  بلند مدت 

های ژنتیکی یک چالش جدی را در این مسیر  بسیار بالای ارزیابی
های گسترده را بسیار دشوار  آورد و ارزیابی در جمعیتبه وجود می
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  کند. با این حال، انجام ارزیابی ژنتیکی اگر با دستورالعمل مناسبی می 
 . خواهد بود مؤثرصورت بگیرد، قطعا در بهبود روند استخدام 

 

 گیرینتیجه
اثرگذاری ژن اگرچه  اسناد موجود،  و   DRD4های  بر اساس 

COMT   رسد، اما شواهد  بر عملکرد توجه امری محرز به نظر می
ها بر مؤلفه مذکور در بزرگسالان مورفیسم این ژنپیرامون اثر پلی

بسیار محدود است و مطالعات در این زمینه بیشتر بر شرایط کودکان  
نشان   ما  به  موجود  شواهد  حال،  این  با  دارد.  تمرکز  نوجوانان  و 

بین  می توجه  قابل  رابطه  یک  احتمالا  که   سم یمورفیپلدهد 
VNTR    در ژنSLC6A3   و عملکرد توجه در بزرگسالان وجود

ضعف در سطح    ی دارا  9Rاحتمالا حاملان آلل  ای که  دارد؛ به گونه 
مولکولی بیشتر های سلولیبا این حال، بررسی  هستند.  عملکرد توجه

رسد. با توجه  یابی به مکانیسم دقیق، لازم به نظر می دست  جهت
،  SLC6A3کنیم که بررسی ژن  به شواهد موجود، ما پیشنهاد می
های پیش از استخدام در سازمان  به عنوان بخشی از روند ارزیابی 

می و نظامی،  باشد  فرایند  این  بهبود  در  مؤثر  رویکرد  یک  تواند 
استخدام افراد کارآمدتر را تسهیل کند. با این حال، انجام این کار 

ها و ابعاد گوناگون این  نیازمند دستورالعمل با توجه دقیق به چالش
مثال   برای  است.  رضایتدستورالعمل  مسئله  اخذ  شامل  نامه  باید 

ارزیابی  این  بودن  اجباری  از  ابتدا  در  حداقل  و  باشد  ها آگاهانه 
ای تنظیم شود انه گیرجلوگیری کند، باید در چارچوب قوانین سخت 

احتمالی جلوگیری کند، با توجه به هزینه    سوءاستفادهتا از هرگونه  
تر مورد استفاده بالا، باید به طور تدریجی و ابتدا در سطوح حیاتی 

بپذیرد و  انجام  به طور دقیق زیر نظر متخصیص  باید  قرار گیرد، 
همچنین در مهمترین گام، باید پیش از آغاز به کارگیری، به طور  

اجرا های نظامی مورد بررسی قرار گیرد تا از قابل محدود در ارگان

 . های بد احتمالی آن آگاهی پیدا کردبودن، اثرات مثبت و پیامد
 

 جوامع نظامي  یبرا  یکاربرد  نيینکات بال

فرآ  یکارآمد  شیافزا • استخدام  یغربالگر  ندیدر    ی بررس؛  و 

در   ییدقت و کارا  تواندیم  یخدمت نظام  انیمتقاض  یکیژنت

 .دهد ش یاستخدام را افزا ندیفرآ

هز • افزا  هانهیکاهش    ییشناسا  با؛  آموزش  ی اثربخش  شیو 

مربوط به آموزش    یهانه یهز  ،یک یمستعد از نظر ژنت  یروهاین

ترب م  روهاین  تیو  افرادابدییکاهش  دارا  ی.  ابتدا  از    یکه 

  ی طولان   ی ها به آموزش   ی کمتر   از ی مطلوب هستند، ن   ی ها ی ژگ ی و 

 . رسندیم  یوربه مرحله بهره  ترعیدارند و سر  نهیو پرهز  مدت

  تواندی م   ی ک ی ژنت   ی اب ی ارز ؛  ها ت ی بهبود سلامت و کاهش مصدوم  •

 ی ریشگیپ  به  یزودهنگام مشکلات بالقوه سلامت  ییبا شناسا

 . کمک کند یجسمان یهایماریاز ب

 ی مبتن  شتری، بADHD  اختلال  صیتشخبا توجه به اینکه   •

  انجام ارزیابی ژنتیکی  ؛است های ابیدر ارز یدهبر خودگزارش 

دقیق  تواند یم غربالگری  راستا  کی  تر، با  در  بزرگ    یگام 

 . باشد یاستخدام در سازمان نظام ندیبهبود فرا
 

خود را از تمام   یقدردان  مانهی صم  م یلیما  تشکر و قدرداني:

ا  یافراد در  کن  نیکه  ابراز  داشتند  مشارکت  از  میمطالعه  ما   .
ما گنجانده شده اند به    مندمرور نظامکه در    یمطالعات  سندگانینو

 . میکنیم  تشکر  ارزشمندشان قاتیخاطر تحق
 

تضاد  گونههیچکه  کنندمینویسندگان تصریح  تضاد منافع:

. منافعی در مطالعه حاضر وجود ندارد
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