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 جودوکاران نخبه ایرانی  در ACEژن  I/Dو  ACTN3 ژن در R577X هايمپلی مورفیسبررسی 

  5زاده، محسن علی نقی4، رضا قراخانلو3، مهرداد بهمنش2، ضیا فلاح محمدي1عباس فلاح

  چکیده

بستگی دارد. به خوبی  قلبی عروقی عملکرد بهینه در ورزش جودو به عواملی همچون قدرت و توان عضلانی و استقامت: زمینه و هدف

ه است. شناسایی عوامل ژنتیکی مشخص شده است که اثر پذیري از تمرین و تاثیرات وابسته به آن به میزان زیادي به عوامل ژنتیکی وابست

انسیل و فردي سازي تمرینات ورزشکاران بر مبناي پتگذار می تواند گامی مهم در فرایند انتخاب صحیح و هدایت ورزشکاران مستعد اثر

و آنزیم مبدل  )ACTN3( 3-هاي آلفا آکتینینمورفیسم ژنباشد. هدف از مطالعه پیش رو ارزیابی و بررسی اهمیت احتمالی پلیژنتیکی 

نفر از جودوکاران مرد ایرانی را که  40براي انجام این مطالعه  روش شناسی:) در بین جودوکاران نخبه ایرانی است. ACEآنژیوتنسین (

نفر مرد  120. همچنین گروه کنترل مطالعه حاضر متشکل از گرفتندجهانی و یا آسیایی داراي مدال بودند مورد مطالعه قرار  در مسابقات

و  PCRروش باژنوتیپ تعیین ژنومیک از خون وریدي و با استفاده از روش غیر آنزیمی استخراج گردید.  DNAسالم غیر ورزشکار بود. 

PCR-RFLP هاي مورفیسمایی پلیبه ترتیب براي شناسACE I/D وACTN3 R577X  مورفیسم پلی دوانجام گرفت. توزیع فراوانی این

آنالیزهاي آماري نشان داد که فراوانی  یافته ها:وسیله آزمون آماري کاي مربع مورد ارزیابی قرار گرفت. بین جودوکاران و گروه کنترل به

به طور معناداري متفاوت  درصد) 2/24( مقایسه با گروه کنترل در درصد) 40( در جودوکاران ACTN3مورفیسم ژن پلی C/Cژنوتیپ 

)P=0.041( فراوانی آلل  و بودC  ژن درACTN3  درصد در گروه جودوکاران 12حدود)درصد)  7/51(نسبت به گروه کنترلدرصد)  7/63

درصد فراوانی بیشتري در جودوکاران  12در حدود  ACE پلی مورفیسم ژن  I/Dهمچنین نشان داده شد که ژنوتیپ ). P=0.06( بودبیشتر 

 ؛)P=0.19، هر چند که این تفاوتها به لحاظ آماري معنادار نبود(درصد) برخوردار بوده است 4/53درصد) نسبت به گروه کنترل ( 65(

در بین جودوکاران در مقایسه  ACE ژن I/D مورفیسم) پلیP=0.43) و ژنوتیپی (P=1آماري تفاوت معناداري را در فراوانی آللی (آنالیزهاي 

یک  ACTN3 R577Xمورفیسم پلیاحتمالا نشان داد که  شدهدر نتیجه نتایج پژوهش انجام  نتیجه گیري:با گروه کنترل نشان نداد. 

  .نشانگر ژنتیکی براي شناسایی افراد مستعد در ورزش جودو در جمعیت ایرانی محسوب می شود
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 مقدمه

نسبی و مطلق بی هوازي قدرت توان  ، ظرفیت وجودو رویدادي المپیکی است که به سطوح بالاي قدرت بیشینه

 از هر سه سیستم انرژي هبا استفاد رقابتیک  طول. جودوکاران باید مقادیر زیادي نیرو در )1(نیاز داردعضلانی 

دقیقه اي  4براي اعمال این توان در یک مسابقه  عروقیو قلبی  جودوکاران به استقامت در نتیجه ؛)2(اعمال کنند 

یا بیشتر (تا پایان بازي) نیاز دارند. بعلاوه در رقابت هاي سطح بالا، جودوکاران چندین رقابت را در طول یک روز 

موفقیت در رویدادهاي بین  به منظور. )3(بالایی نیاز دارند عروقی  و قلبی بنابراین به استقامت  انجام می دهند،

المللی، جودوکاران باید به مقادیر بالایی از آمادگی جسمانی و یادگیري مهارت ها و تکنیک ها از طریق تمرین 

. با این وجود، تمرین پذیري و تاثیرات تمرین به میزان زیادي فردي است. آشکار است که این )4(دست پیدا کنند

شود؛ بلکه عوامل وسیله عوامل محیطی مانند سبک زندگی و رژیم غذایی تعیین نمیهاي فردي تنها بهتفاوت

رفتن رشته ورزشی در حدود ژنتیکی نیز در آن نقش زیادي دارند. وراثت پذیري وضعیت ورزشکاران بدون در نظر گ

  .)5(درصد تخمین زده شده است  66

رغم آگاهی از تأثیر ژنتیک بر موفقیت ورزشکاران، ژنتیک عملکرد ورزشی حوزه تحقیقی جدیدي است و علی     

مشارکت عوامل ژنتیکی بر عملکرد در سطح نخبه تاکنون توجه کمی را به خود اختصاص داده است. تا به امروز 

مرتبط با عملکرد جسمانی و همچنین آمادگی  2هايشناسایی شده اند که با فنوتیپ 1نشانگر ژنتیکی 250 بیش از

عملکرد ورزشکاران . ند فنوتیپ ورزشی در ارتباط هستندچ یابا یک گاها نشانگر هاي ژنتیکی . )6(جسمانی مرتبط اند 

در زمان اجراي تکنیک  تنش توسط تارهاي تنددر رشته ورزشی جودو  چند فاکتوري است و همچنین نیروي تولیدي 

که بود ) 3ACTN( 33-یکی از ژنهاي مورد بررسی در این مطالعه ژن آلفا آکتینین. )7( بسیار داراي اهمیت است

مرتبط با عملکرد هاي ن با فنوتیپآهاي مختلف توسط سارکومر دارد و ژنوتیپ يتاثیر معنی داري بر نیروي تولید

دیگر ژن مورد بررسی در این  .)8( استمثل قدرت و توان عضلانی و استقامت قلبی و عروقی در ارتباط  ورزشی

که به دلیل تاثیر بالاي این ژن بر فنوتیپ هاي مختلف مرتبط با  بود) ACE( 4تحقیق آنزیم مبدل آنژیوتنسین

ورهاي کلیدي در رشته جودو فاکتاستقامت قلبی و عروقی و قدرت و توان عضلانی که عملکرد ورزشی مثل 

  .)9( مورد بررسی قرار گرفت باشند،می

، آنزیم مبدل آنژیوتنسین و وضعیت 3-ژن هاي آلفا آکتینین 5مورفیسممطالعات گذشته ارتباط بین پلی     

  )8، 9( ورزشکاران را نشان داده اند

واقع شده است.  17q23) تعلق دارد و بر روي کروموزوم RASآنژیوتنسین (-انسانی به سیستم رنین ACEژن      

یک توالی  16شماره  8) در اینترونD(حذف،  7) یا غیابI(اضافه،  6مورفیسمی بر پایه حضوراین ژن شامل پلی

DNA آلل )10(ت جفت باز اس 287شامل  9غیرحسی  .D  آن به علت افزایش سطوح آنزیمیACE  در بافت و

در کوهنوردان  I. فراوانی بیشتر آلل )11(اثر معکوسی دارد Iخون با افزایش فشار خون همراه است؛ درحالی که آلل 

متر  7000نخبه گزارش و پیشنهاد شده است که این آلل کوهنوردان را قادر می سازد تا کوه هاي با ارتفاع بالاتر از 

-براي رشته هاي ورزشی قدرتی D. نشان داده شده است که آلل )12(وند را بدون نیاز به اکسیژن اضافی بالا ر
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می شود؛ در حالی    سرعتی مانند پرش طول، پرش ارتفاع، پرتاب دیسک و شناي مسافت کوتاه مزیت محسوب 

براي رشته هاي ورزشی استقامتی مانند دوهاي مسافت متوسط و طولانی، اسکی و پیاده روي  Iکه آلل 

احتمالا اشباع اکسیژن شریانی  I/I؛ مطالعات پیشین نشان داده اند که افراد با ژنوتیپ )11( تر استمناسب 1سرعت

را در حال استراحت و همچنین هنگام فعالیت در ارتفاع حفظ می کنند، بنابراین این ویژگی مزیتی  ) 2SaOبالاتري (

با  Iد. همچنین مطالعات پیشین ارتباط آلل شدیدي مانند ارتفاع فراهم می کن طرا براي بهبود عملکرد در شرای

به نظر می رسد که ژنوتیپ . )12(مانند تهویه و اشباع اکسیژن شریانی را نشان داده اند  تنفسی -عملکردهاي قلبی

I/D اي که بر روي در مطالعه .)13( مزیتی براي رشته هایی باشد که هر دو فاکتور قدرت و استقامت در آن درگیرند

از فراوانی بیشتري در جودوکاران نسبت به گروه کنترل  I/Dجودوکاران لهستانی و لیتوانی صورت پذیرفت ژنوتیپ 

تواند یک نشانگر ژنتیکی براي رشته ورزشی جودو در می ACEژن  I/Dبود و پیشنهاد گردید که ژنوتیپ  اربرخورد

  .)14( نظر گرفته شود

) شامل خانواده اي از پروتئین هاي متصل به آکتین است که نقش هاي ساختاري و ACTNکتنین (ا-آلفا     

ژن "، همچنین به عنوان ACTN3. ژن )15(تنظیمی را در سازماندهی ساختار و انقباض عضلانی ایفا می کند 

واقع شده است و کد کننده ایزوفرم  14q-13q11. این ژن بر روي کروموزوم )16(شناخته می شود  "2ورزشکار

درگیر در اتصال فیلامنت هاي نازك حاوي آکتین عضله  Zپروتئین عضله اسکلتی است که جز ساختاري اصلی خط 

در تارهاي گلیکولیتیک  3-اکتنین-است. پروتئین آلفا 3-اکتنین-. این ژن مسئول تولید آلفا)15( را تشکیل می دهد

رهاي تند انقباض را قادر می سازد تا مقدار بیشتري نیرو در سرعت هاي بالاتر حرکت سریع در عضلات اسکلتی، تا

این ژن منجر به تبدیل آرژنین به یک کدون  16در اگزون  1747در جایگاه  Tبه  Cتولید کنند. تبدیل نوکلئوتید 

 هموزیگوت نوتیپ ژیاد می شود.  R577Xمی شود و از آن به عنوان پلی مورفیسم  577خاتمه در اسیدآمینه 

TT ژنACTN3  فاقد پروتیئن کارآمدACTN3 باشد، این ناکارآمدي از طریق بیان بیشتر در تارهاي تند تنش می

با این وجود، الگوي ویژه بیان  ).12( که بیشتر در تار کند بیان می شود تا حدودي قابل جبران است ACTN2ژن 

میلیون سال نشان دهنده نقش ویژه آن در تارهاي عضلانی  300ز در طی بیش ا 3-اکتنین-و توالی محفوظ شده آلفا

را با عملکرد بهتر در فعالیت هایی نیازمند  C/Tو  C/Cارتباط ژنوتیپ هاي  مطالعات پیشین ).16(سریع است 

نشان داده اند که حضور آلل همچنین مطالعات پیشین . )17(هایپرتورفی را نشان داده اند و  سرعت، قدرت عضلانی

C رشته هایی مانند دوهاي سرعت، پرش ها، پرتاب ها و وزنه برداري مزیت محسوب می شود درحالیکه  براي

  ).18(عملکرد افراد در فعالیتهایی که نیازمند مقادیر بالایی از استقامت قلبی عروقی است را ارتقا می بخشد  T   آلل

  شناسی روش

  ها. آزمودنی1

هاي سال که دارنده مدال و رتبه در رقابت 60تا  20با میانگین سنی جودوکار مرد نخبه ایرانی  40در مطالعه پیش رو 

مرد سالم که سابقه مشارکت در  120شاملمورد مطالعه قرار گرفتند. گروه کنترل  ،المپیک جهانی و اسیایی بودند

. براي از بین بردن تفاوت بودسال  60تا  20میانگین سنی با رشته ورزشی خاص را به صورت حرفه اي نداشته اند 

تا هر دو گروه از نظر قومیتی و  هاي نژادي و قومیتی گروه کنترل براساس قومیت جودوکاران انتخاب گردیده است

 

1 Racewalking 2Athlete gene 
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. رضایت نامه کتبی آگاهانه از کلیه آزمودنی هاي مطالعه کسب گردید و کلیه اهداف و روش ها نژادي همگن باشند

  راي آزمودنی ها توضیح داده شد.ب

  ژنوتیپ تعیین . 2

قبلا جهت که ی یشود. از هر آزمودنی با مراجعه به ازمایشگاهااي از نمونه خون استفاده میانبراي استخراج دي

هاي خونی، در لوله هاي حاوي . این نمونهشدمیلی لیتر خون از ورید بازو گرفته  2  ،همکاري هماهنگ شده بودند

آوري شده از تهران و شهرستانها بر روي یخ خشک جهت بیشگیري از انعقاد خون جمع  1EDTAماده ضد انعقاد 

  ذخیره شدند. -70 رژنومی در فریز دي ان ايبه ازمایشگاه مولکولی انتقال داده شد و تا مرحله  استخراج 

     DNA  مورفیسم . پلی)19( گردیداستخراج به روش دستی از خون  2ده از روش غیر آنزیمیژنومیک با استفا    

 X577R 3ACTN 3بوسیله روشRFLP-PCR  هاي محدود الاثر که در این روش از آنزیمشد. ژنوتیپ تعیین

استفاده  DdeIنزیم آکه این تحقیق از  شود.می ها در ناحیه ژنی مورد نظر را دارد استفادهللآقابلیت شناسایی یکی از 

 3شامل یک میکرولیتر آنزیم،  overnightدرجه سانتیگراد و به صورت  37انجام هضم آنزیمی در دماي کرد. 

انجام شد و در  مرحله بعد میکرولیتر آب دیونیزه  15میکرولیتر بافر مخصوص و  PCR، 2میکروگرم محصول

براي تعیین برده شد.  PAGE4 طعات و ژنوتیپ هر نمونه بر روي ژل ) براي تعیین قDigestمحصول حاصله (

دقیقه  7مورفیسم شامل: براي هر دو پلی PCRاستفاده شد. شرایط  PCRاز روش  ACE I/Dمورفیسم ژنوتیپ پلی

درجه  94ثانیه واسرشت سازي در دماي  30سیکل شامل  35گراد، درجه سانتی 94اولیه در دماي  5واسرشت سازي

گراد در درجه سانتی 72دقیقه در دماي  1و  6درجه در مرحله اتصال پرایمرها 60ثانیه در دماي  30گراد، سانتی

و  PCRدرجه بود. محصولات  72دقیقه ساخت و گسترش پایانی در دماي  7و درنهایت  7مرحله ساخت و گسترش

درصد از نمونه ها  5درصد مورد ارزیابی قرار گرفتند. سپس براي تایید صحت انجام کار  5/1دایجست با ژل آگاروز 

کره جنوبی فرستاده شد و از صحت کار  بصورت تصادفی انتخاب و براي توالی یابی مستقیم به شرکت ماکروژن

ها انجام پذیرفت. کلیه نالیزهاي ژنوتیپی بدون آگاهی از هویت آزمودنیانجام شده اطمینان حاصل شد. تمامی آ

  فهرست شده اند. 1پرایمرهاي استفاده شده در جدول 

  هاي استفاده شده در مطالعهتوالی پرایمر -1جدول 

 PCRمحصول   هاتوالی پرایمر هاژن

ACE F: 5AGGAGAGGAGAGAGACTCAAGCAC-3 
R: 5-GGTAAAACTGGAGGATGGCTCTCC-3 

8bp 371  

ACTN3 F: 5-GTCTGCAGGGCAGGCTTCTGAC-3 
R: 5-TTATCCAATCCCACGTGGAGTC-3 

  bp 769 

  

   

 

1 Anticoagulants 
2 Non-enzymatic method 
3 Polymerase chain reaction-restriction fragment 
length polymorphism 
4 Poly acrylamide gel electrophoresis 

5 Denaturation 
6 Annealing 
7 Extension 
8 Base pair 
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  . آنالیز آماري3

انجام گرفت. از آزمون کاي مربع براي مقایسه توزیع ژنوتیپ و فراوانی  SPSS 23آنالیز آماري بوسیله نرم افزار 

  در نظر گرفته شد. P<0.05آللی بین جودوکاران در گروه هاي مختلف و گروه کنترل استفاده شد. سطح معناداري

  

  نتایج

ن جودوکاران بی ACTN3 R577Xو  ACE I/Dمورفیسم هاي در مطالعه حاضر فراوانی آلل و فراوانی ژنوتیپی پلی

مورفیسم ژن پلی C/C. آنالیزهاي آماري نشان داد که فراوانی ژنوتیپ ل مورد مقایسه قرار گرفتو گروه کنتر

ACTN3 ) در جودوکاران به طور معناداري با گروه کنترل متفاوت استP=0.041 همچنین فراوانی آلل .(C  در

). آنالیزهاي آماري تفاوت معناداري P=0.06یشتر بود (درصد در گروه جودوکاران نسبت به گروه کنترل ب 12حدود 

در بین جودوکاران در مقایسه با گروه کنترل  ACEمورفیسم ژن ) پلیP=0.43) و ژنوتیپی (P=1را در فراوانی آللی (

درصد در جودوکاران نسبت به گروه کنترل  11در حدود  ACEمورفیسم ژن پلی I/Dژنوتیپ با این وجود  نشان نداد.

مورفیسم هاي یادشده در . نتایج مقایسه فراوانی ژنوتیپی و آللی پلی)P=0.19از فراوانی بیشتري برخوردار بود (

  شده است.نشان داده 2و  1هاي شکل

  
  بین جودوکاران و گروه کنترل ACTN3مورفیسم ژن مقایسه فراوانی آللی و ژنوتیپی پلی –1شکل 

  
  بین جودوکاران و گروه کنترل ACEمورفیسم ژن مقایسه فراوانی آللی و ژنوتیپی پلی –2شکل 
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  گیريبحث و نتیجه

در بین جودوکاران نخبه ایرانی و  ACEو  ACTN3این مطالعه با هدف بررسی فراوانی آللی و ژنوتیپی ژن هاي 

بطور  ACTN3ژن  C/Cپذیرفت. نتایج مطالعه حاکی از آن بود که ژنوتیپ  مقایسه آن با گروه کنترل انجام

این  Cدرصد) در جودوکاران نسبت به گروه کنترل از فراوانی بالاتري برخوردار است. همچنین آلل 15,8معناداري (

درصد فراوانی بیشتري نسبت به گروه کنترل داشت هر چند که به لحاظ آماري معنا دار نبود. بررسی  12ژن نیز 

درصد فراوانی  I/D 11,6تفاوت معناداري را نشان نداد با این وجود ژنوتیپ  ACEفراوانی آللی و ژنوتیپی ژن 

  بیشتري در جودوکاران نسبت به گروه کنترل داشت.

، )20( ویژه در ناحیه بالاتنهاند که جودوکاران به قدرت و توان عضلانی بالاتري بهلعات گذشته نشان دادهمطا     

درصد، به استثنا  9تا  4تري (بین و درصد چربی پایین )21(قدرت پنجه یا چنگ زدن بیشتر، توده عضلانی بیشتر 

دهد نشان می ACTN3. مطالعات بر روي ژن )20(دوزن) نسبت به افراد غیر ورزشکار نیاز دارنجودوکاران سنگین

تري نسبت به از قدرت پنجه کمتر و توده عضلانی کمتر و سطوح تستوسترون پایین T/Tکه افراد داراي ژنوتیپ 

هاي این ژن براي فعالیت Cدهد که آلل گذشته نشان میمطالعات . همچنین نتایج )22(ها برخوردارند دیگر ژنوتیپ

احتمالاً به این دلیل است  3. مبناي کاربردي براي مزیت آلفا اکتنین )23( شودی مزیت محسوب میسرعتی و توان

ایزوفرم غالب در تارهاي سریع در انسان و موش است و ممکن است ظرفیت بیشتري براي جذب  3که آلفا اکتنین 

. همچنین آنزیم کلیدي دخیل در گلیکوژنولیز، (23)در حین انقباضات سریع ایجاد کند  Zو انتقال نیرو در خط 

شده کاهش  2آن ها ناك اوت 3ACTNهایی که ژن اي در عضله موشملاحظهطور قابل، به1گلیکوژن فسفوریلاز

درصد 27د هاي ناك شده در حدوپیداکرده بود. کمی سازي آنزیمی نشان داد که فعالیت گلیکوژن فسفوریلاز در موش

نشان  3اي سارکومریکدر مطالعات قبل تعامل بین گلیکوژن فسفوریلاز و آلفا اکتنین ه. )8( کاهش داشته است

شده است. کاهش ظرفیت تجزیه گلیکوژن براي تولید انرژي احتمالاً یک ناکارآمدي براي ورزشکاران سرعتی داده

مانند گلیکوژن عضلانی براي تولید سریع نیرو جهت انقباض متکی هستند.  4هاي درون زاداست که به سوخت

طور که ییر جبرانی به سمت متابولیسم هوازي شود، همانکاهش در دسترس بودن گلوکز ممکن است منجر به تغ

تا کنون اغلب مطالعات به بررسی  ).24(شده است چنین موردي مشاهده 3هاي ناك اوت شده آلفا اکتنین در موش

مانند رشته هاي دو و میدانی پرداخته اند و مطالعات  5در رشته هاي ورزشی محض 3ACTNپلی مورفیسم ژن 

اي ورزشی که از عوامل مختلفی اثر می پذیردند (مانند رشته هاي رزمی) انجام شده است. در کمی در رشته ه

بر روي جودوکاران نخبه اسپانیایی انجام دادند ارتباطی معناداري بین پلی  )25(و همکاران  6مطالعه اي که گابریل

درصد جودوکاران نسبت به  4تنها حدود  C/Cو وضعیت جودوکاران یافت نشد و ژنوتیپ  ACTN3مورفیسم ژن 

می تواند یک نشانگر ژنتیکی براي رشته  C/Cگروه کنترل بیشتر بود. با این وجود به نظر می رسد که ژنوتیپ 

  ورزشی جودو در جمعیت ایرانی به حساب آید. 

بین جودوکاران  ACEمورفیسم ژن نتایج پژوهش حاضر نشان داد که در فراوانی ژنوتیپ هاي مختلف پلی     

 I/Dایرانی نسبت به گروه کنترل تفاوت وجود دارد هر چند که این تفاوت ها به لحاظ آماري معنادار نبودند. ژنوتیپ 

درصد فراوانی بیشتري نسبت به گروه کنترل برخوردار بود. جودو رشته ورزشی است که از  11,6در جودوکاران از  

 

1 Glycogen phosphorylase 
2 Knockout 
3 Sarcomeric 

4 Endogenous 
5 Pure 
6 Gabriel 
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مچون قدرت عضلانی و توان و استقامت قلبی عروقی نقش قابل توجهی در چندین عامل اثر می پذیرد و عواملی ه

براي رشته هایی که هر دو   ACEپلی مورفیسم ژن  I/D. مطالعات گذشته نشان داده اند که ژنوتیپ (7)آن دارند 

اي بر در مطالعه همچنین.  (13)عامل قدرت عضلانی و استقامت قلبی عروقی در آن دخیل هستند مناسب است 

درصد در گروه جودوکاران 14حدود  I/Dروي جودوکاران لهستانی و لیتوانی گزارش شد که درصد فراوانی ژنوتیپ 

براي  تواند یک نشانگر ژنتیکیمی ACEژن  I/Dها پیشنهاد کردند که ژنوتیپ بیشتر از گروه کنترل است و آن

  .)14( رشته ورزشی جودو باشد

 ACTN3و  ACE I/Dمورفیســـم هاي پلیمطالعه صـــورت گرفته نشـــان داد که فراوانی ژنوتیپی و آللی      

R577X به نظر می ـــت؛  فاوت اس با گروه کنترل مت کاران نخبه ایرانی  لل در جودو ـــد آ یپ  Cرس  C/Cو ژنوت

سم ژن پلی ستعد در ورزش جودو  ACTN3مورفی سایی افراد م شنا شانگر ژنتیکی براي  در جمعیت ایرانی یک ن

شانگر ژنتیکی براي  ACEمورفیسم ژن پلی I/D. همچنین ممکن است ژنوتیپ محسوب به حساب می آید یک ن

شود هرچند که تفاوت سوب  شی مح شته ورز سمها در این پلیاین ر وجود نمعنادار نبود. باای به لحاظ آماري مورفی

شــود که این مطالعه با تعداد ورزشــکار و تعداد آمده از پژوهش حاضــر، پیشــنهاد میدســتبراي حمایت از نتایج به

ــتر انجام پذیرد. علاوه بر آن به علت اینکه برخی از پلی ــمکنترل بیش ــترك ها و ژنمورفیس ها در یک فنوتیپ مش

دارد، بهتر است که تعداد بیشتري از متغیرهاي ژنی موردبررسی ها با یکدیگر همپوشانی هستند و احتمالاً اثرات آن

  .گیرد قرار

  تشکر و قدردانی

ــکر و قدردانی را دارند. این مطالعه با حمایت بنیاد ملی علم  ــور کلیه داوطلبان کمال تش ــندگان مقاله از حض نویس

  ایران و معاونت پژوهشی دانشگاه مازندران انجام پذیرفته است.
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