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  ژنهاي مرتبط با عملکرد جسمانی و استعدادیابی ژنتیک ورزشی  هاي  مورفیسم پلی فراوانی

 در جمعیت ایرانی و ورزشکاران نخبه 

  3دکتر ساره ارجمند ،2دکتر رعنا فیاض میلانی، 1دکتر ندا خالدي

 چکیده

آرایش عظیمی از فنوتیپ هاي انسانی و . ژن، معرف هر یک از ما به عنوان یک انسان می باشد 20000وراثت بیش از  :سابقه و هدف

پژوهش حاضر به بررسی پلی مورفیسـم  . با عملکرد ورزشی در سطح نخبگی همراه هستند) پلی مورفیسم ها(تنوع هاي ژنتیکی متعددي 

و استعدادیابی ژنتیک ورزشی در جمعیت ایرانی )  PPARγ، و ACTN3 ،PGC-1α  ،ACE ،CKMM(ژنهاي مرتبط با عملکرد جسمانی 

  .پردازدو ورزشکاران نخبه می

نفر ورزشکار نخبه ایرانی از رشته هاي ورزشی المپیکی و مسابقات جهـانی و   100آزمودنی هاي پژوهش حاضر شامل  :هامواد و روش

، نسـبت دور کمـر   )BMI(شاخص توده بدنی شاملها هاي بدنی  آزمودنیویژگی.نفر گروه  غیر ورزشکار به عنوان گروه کنترل بودند 100

ژنومی از بزاق با استفاده از کیت مربوطـه اسـتخراج و پـس از     DNA. اندازه گیري شد)  BF(%و درصد چربی بدن ) WHR(به دور باسن 

  . انجام شد RFLPبررسی پلی مورفیسم هاي مورد نظر به روش . بررسی کیفیت مطلوب مورد استفاده قرار گرفت

، غیرورزشـکار   78/12±48/4ورزشـکار  (روش آمار توصیفی و تعیین اختلاف میانگین بین گـروه هـا نشـان داد درصـد چربـی       :هایافته

84/5±9/17 (،WHR ) روش کاي مربـع نشـان داد   .بین دو گروه تفاوت معنی داري دارد) 80/0±06/0، غیرورزشکار 83/0±5/0ورزشکار

  . تفاوت معنی داري در فراوانی ژنوتیپ هاي پنج ژن بین گروه هاي ورزشکار و غیر ورزشکار وجود ندارد

تشـابه  . نتایج نشان داد  وزن، قد، شاخص توده بدن و نسبت دور کمر بـه باسـن گـروه ورزشـکار میـانگین بیشـتري دارد       :گیرينتیجه

به . فراوانی ژنوتیپ ها بین گروه ورزشکار و غیر ورزشکار با برخی مطالعات انجام شده در حوزه بین المللی به ویژه نژاد قفقازي همسو بود

دهد جامعه ایرانی در هر دو گروه ورزشکار و غیر ورزشکار  به لحاظ اجـراي  ی فراوانی ژنوتیپ ها نشان میطور کلی نتایج حاصل از بررس

  .هاي قدرتی برتري دارندفعالیت

  

 RFLP  ، SNPژنتیک ورزشی ، ورزشکار نخبه، ژنوتیپ، :واژگان کلیدي
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  :قدمهم

عامل محیطی و ژنتیکی بوده و از مدتها قبل مشخص فعالیت بدنی فنوتیپ پیچیده اي است که متاثر از میلیونها 

اخیرا توسعه . )1( شده است که  تنوع در عملکرد جسمانی و توانایی ورزشی داراي اجزاي بسیار قوي ژنتیکی است

و ژنوتیپ این امکان را فراهم کرده است تا برخی تنوع هاي ژنتیکی فردي که بیانگر  DNAروشهاي تعیین توالی

زمینه ترکیب بدنی  هاي مهم ژنتیکی که اخیراً دریکی از شاخص. )3, 2( عملکرد ورزشی است، شناسایی شود

شود به تغییري گفته می SNP. هستند) SNP1(مورفیسمهاي تک نوکلئوتیدي پلی Tمورد بررسی قرار گرفته است

که در آن یک تک نوکلئوتیددر توالی ژنوم بین اعضاي یک گونه بیولوژیکی یا بین جفتهاي کروموزوم در یک 

، هر گونه جابجایی در یک رشته و مکمل بودن دو رشته DNAاي بودن با توجه به دو رشته. دهدموجود رخ می

هاي انسان بر اساس نوع گیري پلی مورفیسمشکل. تغییري در رشته دیگر و  بازهاي مکمل ایجاد خواهد کرد

همچون سایر یوکاریوتها داراي دو مجموعه مطابق ها انسان. تغییر ایجاد شده در توالی کروموزومی متفاوت است

موجودات دیپلوئید روي هر مجموعه کروموزومی ژنهاي یکسانی . هستند یا به عبارتی دیپلوئید هستندکروموزومی 

اگر هر دو آلل یک ارگانیسم . دارند اما توالی این ژنها ممکن است روي دو کروموزوم جفت متفاوت باشد

غالبا . ت باشند هتروزیگوتشود و اگر دو آلل متفاودیپلوئیدي یکی باشد براي آن آلل خاص هموزیگوت گفته می

از افراد % 1فراوانی یکی از این دو آلل در جمعیت بیش از دیگري است و آلل با فراوانی کمتر باید حداقل در 

پراکندگی ). شودباشد به آن جهش گفته می% 1که فراوانی یک آلل کمتر از  در صورتی(جمعیت دیده شود 

-از ژنوم را مناطق کد کننده پروتئین تشکیل می% 5کمتر از که  ییدست نیست؛ از آنجا ها یکSNPژنومیک 

. دهندها معمولا در مناطق غیر کد کننده با فراوانی بیشتري نسبت به مناطق کد کننده رخ میSNPدهند، 

فراوانی نوعی مشاهده . ها در کروموزومهاي جنسی کمتر استSNPهمچنین نشان داده شده است که فراوانی 

نوکلئوتید  1000ژنومیک بین دو کروموزوم یکسان یک نوکلئوتید از هر  DNAئوتیدي در نوکلتک یک تفاوت 

در . نوکلئوتید است  300ها به صورت نوعی در یک جمعیت کلی تقریبا یک نوکلئوتید از هر SNPفراوانی . است

چند که با توجه به دهد هر نوکلئوتید رخ می 1000ها تقریبا یکی در هر SNPشود که ژنوم انسان تخمین زده می

به این . برابر هم افزایش یابد 100ها، ممکن است در بعضی نقاط این فاصله تا SNPیکدست نبودن فراوانی 

  .)5, 4(ها بهره گرفت SNPهاي ژنومی داراي دقت بالا از توان براي تهیه نقشهترتیب می

دو قلو هاي (افراد  بر گرفته از نتیجه مطالعات بروي اولین شواهد مستحکم تاثیر ژنتیک بر عملکرد جسمانی

عوامل  مرتبط با آمادگی ) امل محیطی مشتركترکیبی از ژنتیک و عو(به منظور تخمین ارث پذیري ) همسان

مطالعات تجزیه و تحلیل افتراقی که شامل پیگیري الگوهاي . )6(عروقی بوده است –هوازي و عملکرد قلبی

مهمی بیانگر  تنوع هاي نوکلئوتیدکند که تک هاي ویژه در خانواده هاي اصلی است، پیشنهاد میوراثت فنوتیپ

هاي مرتبط با عملکرد جسمانی شناسایی ژن بررسی و.باشندمیاز ژنهاي عملکرد ورزشی  در  حداقلبرخی  فنوتیپی

عضلانی و سندرم  -اسکلتی عروقی،-قلبی(با توجه به نقش و تاثیر این ژن ها در برخی از شاخص هاي سلامتی 

مراحل شناسایی و تعیین ژنوتیپ تنوع هاي  . ، ارزش شناسایی آنها را بیشتر نمایان کرده است)هاي ژنتیکی خاص

سال گذشته در جهان  سرعت بالایی گرفته و نتایج در نقشه ژنی انسان  5رد ورزشی در ژنتیکی وابسته به عملک

به چاپ  2014تا  2001براي عملکرد ورزشی و فنوتیپ هاي آمادگی مرتبط با عملکرد جسمانی بین سالهاي  

 

1Single- nucleotide polymorphysms 



  103... ر جمعیتمورفیسم هاي  ژنهاي مرتبط با عملکرد جسمانی و استعدادیابی ژنتیک ورزشی د فراوانی پلی

  

ژن موثر بر عملکرد ورزشی که مطالعات وسیعی  5 ،از میان ژن هاي معرفی شده در این مقالات.)7( رسیده است

  .شودبه اختصار توضیح داده می در جوامع گوناگون روي آن صورت گرفته است

1ژن 
ACTN3)SNP: rs1815739(  

نظر ساختاري رود و از به شمار میZترین اجزاي خط مهمست که از 2اکتینین ها –آلفا بیان کننده عضله اسکلتی 

اکتینین از طریق ارتباط با -پروتئین آلفا. به خانواده دیستروفین تعلق دارد و جایگاه عملکردي متعددي دارند

اسکلتی، در عملکرد ایستاي عضله  3اکتین-، به ویژه آلفاZپروتئینهاي ساختاري و پیام رسانی وابسته به خط 

ته و در هماهنگی انقباض میو فیبریلی به عنوان عامل اسکلتی براي حفظ آرایش ویژه میوفیبریلی نقش داش

سارکومر را تشکیل  z، پروتئینهاي اصلی خط 3و 2اکتینین -در عضله اسکلتی، آلفا .)8, 1( کندتنظیمی عمل می

، گروهی از دانشمندان دانشگاه بوستون دریافتند ژن  ACTN3اما پس از سالها شناسایی ژن  .)10, 9( دهندمی

ACTN3 شوداسید آمینه آرژنین به کدون ختم تبدیل می 577در این تنوع ژنتیکی، کدون . انواع گوناگونی دارد  .

. را ایجاد کرد که هر  دو نسخه در ژنوتیپ عموم مردم وجود دارند ACTN3این تنوع، دو نسخه متفاوت از ژن 

4ژنوتیپ ( R577نسخه 
RR  یا آللR(577در حالی که نسخه . باشد، نسخه طبیعی و عملکردي ژن میXX 

همچنین .می شود3اکتینین- ولید پروتئین آلفاکه در آن توالی ژنوم تغییر یافته است، مانع از ت)Xیا آلل XXژنوتیپ (

, 10(که شکل ترکیبی از ژنوتیپ طبیعی و جهش یافته این ژن می باشد )RXژنوتیپیا (  R577Xنسخه 

به طرز معنی داري در ورزشکاران سرعتی    577XXاخیرا نشان داده شده است که فراوانی  فرم جهش یافته.)11

براي عملکرد مطلوب در  3لذا، نشان داده شده است که آلفا  اکتینین . و توانی پایین تر از گروه کنترل است

  .)12( سرعت بالا ضروري است

5ژن 
PGC-1α)SNP: rs8192678(  

اي است که در بیوژنز میتوکندریایی، تبدیل نوع تار به تارهاي اکسیداتیو، و یک فعال کننده گیرنده هستهاین ژن 

این عامل جزء حیاتی در سازگاري عضلانی ناشی از تمرین ورزشی . )13( شرکت می کندرگ زایی عضله اسکلتی 

یک فعال کننده  PGC-1α. )14( است که بیان ژن را در یک پاسخ هماهنگ به فعالیت ورزشی کنترل می کند

اي در فعال سازي هر سه ژن گیرنده هسته. رونویسی است که نقش مهمی در تنظیم متابولیسم انرژي سلولی دارد

PPAR )پژوهشگران نشان دادند بین ژنوتیپ پلی  .نقش دارد) آلفا، دلتا و گاماGly 482Ser این ژن در دوندگان 

در دوندگان با قابلیت استقامتی بالاتر  Ser482درواقع، آلل . سرعتی و استقامتی تفاوت معنی داري وجود دارد

را در پیش بینی   PGC-1αدر مطالعه دیگري در تایید این یافته محققان نقش ژنوتیپ . )15( کمتر دیده شد

  .)16( ظرفیت استقامتی نشان دادند

  ACE6)(SNP: rs5186ژن 

را ) ACE(یکی دیگر از ژنهاي مرتبط با عملکرد جسمانی و سلامت، ژنی است که آنزیم مبدل آنژیوتنسین 

یک متالوپپتیداز وابسته به روي است که به طور گسترده در سطح سلولهاي  ACE. )18, 17( کندکدگذاري می

که یک  IIرا که یک دکاپپتید است به آنژیوتنسین  Iآنژیوتنسین  ACE. شوداندوتلیال و اپیتلیال یافت می
 

1Alpha-actinin 3 
2α-actinin 
3α-actin  
4. Allele  
5. Peroxisome proliferator-activated receptor-γ coactivator1α 

6. Angiotensin Converting Enzyme 
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محصول اصلی فعال سیستم رنین  IIآنژیوتنسین . کنداکتاپپتید فعال و تنگ کننده عروق است تبدیل می

در زمانهاي مختلف در پلاسماي یک فرد ثابت  ACEمطالعات نشان دادند که میزان .  است) RAS(ژیوتنسین آن

این مشاهدات نشان دهنده وجود یک . اي دارداست در حالیکه این میزان در افراد مختلف تفاوت قابل ملاحظه

رسد منشاء ژنتیکی داشته ه به نظر میمدت براي تنظیم میزان این پروتئین در پلاسما بود ک-سیستم کنترلی بلند

 287یک قطعه ) I(یا حضور ) D(پلی مورفیسمی در این ژن کشف شد که مربوط حذف  1990در سال ). 43(باشد 

پس از (دومین پلی مورفیسم رایج  ACE I/D).   rs1799752) )(44ژن بود  16جفت بازي در اینترون شماره 

ACTN3 R577X (براي ژن .رزشی توانی استدر رابطه با عملکرد وACE  سه ژنوتیپII ،DD  و ،ID  وجود

با عملکرد هوازي بهتري همراه  DDنسبت به ژنوتیپ  Iاکثر مطالعات نشان داده اند که ژنوتیپ با آلل . دارند

می توانند بر کارایی متابولیکی عضله در  ACEهاي همچنین پیشنهاد شده است ژنوتیپ .)19-17(است

رابطه محکمی با  ACEژن  DDعلاوه براین، نشان داده شده است ژنوتیپ . انقباضهاي مکرر تاثیر بگذارند

اختلالات قلبی عروقی از جمله هایپرتروفی پاتولوژیک بطن چپ، انفارکتوس قلبی، مرگ ناگهانی، و اختلال 

 .)20( اندوتلیال دارد

CKMMژن 
1 )SNP:rs8111989(  

کند پروتئینی را کد گذاري میقراردارد،  19که برروي کروموزوم )CKMM(ویژه عضله اسکلتی کراتین کینازژن 

نشان . )21( کاتالیز می کند ADPو کراتین و بین فسفوکراتین و  ATPکه به طور معکوس انتقال فسفات را بین 

افزایش یافته و ) هوازي(آنها خاموش شده است عملکرد استقامتی CKMMداده شده است در موشهایی که ژن 

کمتري نسبت  CKMMعضلانی فعالیت  Iاز طرف دیگر، تارهاي نوع . )22( خستگی پذیري کاهش یافته است

وابستگی درونی بین پلی . عضلانی دارند که می تواند مزیتی براي ورزشهاي استقامتی باشد IIبه تارهاي نوع 

هاي متعددي مطرح شده ن کیفیت جسمانی افراد در پژوهشو تفاوتهاي فردي در بیا CKMMژن  A/Gموفیسم 

که کراتین کیناز نوع عضلانی براي ذخیره انرژي در فعالیتهاي کوتاه مدت با شدت بالا  ییاز آنجا .)23, 21(است

از جمله ورزشکاران (هاي مختلف ورزشی تواند در گروهمی CKMMاهمیت بسیاري دارد، آلل هاي متفاوت ژن 

 . متفاوت باشد) قدرتی و استقامتی

2ژن 
PPARγ)SNP:rs1805192( 

هسته اي هستند که عملکرد بسیاري از ژن هاي هدف درگیر در  PPARs3هاي گیرندهبیان کننده این ژن 

شناسایی  PPARδ، و PPARα ،PPARγیعنی  PPARسه ایزوفرم متفاوت . متابولیسم چربی را تنظیم می کنند

فعال سازي  پژوهش ها نشان دادند .اند که هرکدام الگوي توزیع بافتی و نقش سلولی مشخصی دارندشده

PPARγ  بیان ژن فرم فعال . اکسیداسیون اسیدهاي چرب در بافت چربی و عضله اسکلتی منجرمی شودبه

PPARγ  در عضله اسکلتی تشکیل نوعI  تارهاي عضلانی را افزایش داده و ظرفیت دویدن را بهبود داده

4)ناحیه غیر کدونی(در اینترون   Cآلل .است
G/C7  پلی مورفیسمی  از ژنPPARα   می باشد که با رشد قلبی ، و

در ورزشکاران   Cو فراوانی آلل CCژنوتیپ .)25, 24( و افزایش خطر ابتلا به بیماري شریان کرونري مرتبط است

از طرفی این  ژن تنظیم کننده  تعیین نوع تار و یک  .توانی نخبه روسیه نسبت به گروه کنترل بیشتر بوده است

 

1 .Skeletal Muscle Creatine Kinases 
2 .Peroxisome Proliferator-Activated Receptor γ 
3.Peroxisome proliferator-activated receptor (PPARs) 
4.non-coding region 
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بیشتر در  GGاز طرفی ژنوتیپ .)26(تغییرات ناشی از تمرین استقامتی در آمادگی جسمانی است تعدیل کننده

 .. ورزشکاران استقامتی دیده شده است

کشورهاي توسعه یافته با بررسی فراوانی ژن هاي مرتبط با عملکرد ورزشی و سلامتی در جوامع مختلف میزان 

توانند در جهت اهداف ورزش قهرمانی و سلامتی اند و میر هر نژاد را مشخص نمودهشیوع و رواج ژنوتیپ هاي د

ژنوتیپ چندین ژن  یپژوهش حاضر شناسایی میزان فراوانهدف از . تري ارائه نمایندجامعه برنامه ریزي صحیح

ها، میزان منتخب در جامعه مدال آوران ایران و گروه غیر ورزشکار است تا براي اولین بار ضمن تعیین این فراوانی

پیش از این کشورهاي پیشرفته جهان با تعیین .ورزشی مشخص شودعملکرد استعداد جامعه ایرانی به پیوستار 

بوسیله علم  گوناگونهاي ورزشی فعالیت درف استعدادهاي بالقوه به دنبال کش ،فراوانی هاي برخی ژنوتیپ ها

  .اندبوده ژنتیک

  روش شناسی 

  آزمودنی ها

 غیر ورزشکار 100ورزشکار و  100متشکل از هاي پژوهش اي و آزمودنیتوسعه -روش پژوهش از نوع توصیفی

جهانی عضو تیم ملی جمهوري اسلامی ایران ورزشکاران به روش انتخابی از مدال آوران المپیکی یا مسابقات . بود

 آوري و تعریف نخبگی انتخاب شدند در نظر گرفتن رشته هاي ورزشی و صرفاً به دلیل مدال نبودند که بدو

پس از هماهنگی هاي لازم با فدراسیون هاي ورزشی و تیم هاي ملی و تکمیل پرسش نامه هاي  رضایت .)27(

جمعیت گروه کنترل از . نمونه گیري پژوهشی و سنجش سلامتی و سوابق بیماري، نمونه گیري آغاز شد

نشگاه خوارزمی با پیش فرض تقسیم تصادفی دا) سال 35تا  18دامنه سنی ( دانشجویان داوطلب دوره کارشناسی 

  .ها و نژادهاي گوناگون ایرانی انتخاب شدندقومیت

  از بزاق  DNAاستخراج 

اجراي با وگرفته  شد ) کانادا NORGEN:35700شرکت (میلی لیتر بزاق در کیت بزاقی  4مقدار از هر آزمودنی 

به دست آمده با استفاده از DNAغلظت و خلوص  .ها استخراج شدآزمودنی DNAدستورالعمل آزمایشگاهی 

  .)میانگین غلظت OD260/280:1.7-2( سنجیده شد 280و  260و در طول موجهاي  Nanodropدستگاه 

  و پیکر سنجی  سنجش ترکیب بدنی

 BF(درصد چربیو ) BMI(شاخص توده بدنی ،)WHR(نسبت دور کمر به باسن شامل  هاي ترکیب بدنیویژگی

  .اندازه گیري شد )چین پوستیاي نقطه7توسط سنجش  ()%

  تعیین ژنوتیپ ها 

در   کنند که می 2برشی، هضم  آنزیم  را با یکنوعDNAاز  اي ابتدا نمونه. انجام شد  RFLP1تعیین ژنوتیپ ها به روش 

ز ازهمدیگر جدا وآگار  لژاز   با استفاده  قطعات این  آید، سپس می  بدست  متفاوت  با طول  قطعه  نتیجه تعداد زیادي

ژنوتیپ هاي مورد مطالعه در . از پرایمر ها  امکانپذیر است  با استفاده  خاص قطعه یک  وتشخیص  شوند شناسائی می

 .آمده است 1جدول 

   

 

1. Restriction fragment length polymorphism 

2.Digest  



106 1394بهار و تابستان / شماره بیست و یکم/ سال یازدهم/ نامۀ فیزیولوژي ورزشی کاربردي پژوهش 

  )PCR(1واکنش زنجیره اي پلیمراز 

ساخت ( Thermal Cyclerبا استفاده از دستگاه و میکرولیتر  25 نهایی  اجراي واکنش زنجیره پلیمراز با غلظت

اجراي . آمده است 2مشخصات پرایمرهاي طراحی شده در جدول . انجام شد) کشور امریکا  TECHENEشرکت 

PCR  منبع موجود انجام و منحنی ذوب بر اساس  تکثیر، سازي اولیهواسرشتبراي هر ژن به تفکیک مراحل

طبق پروتکل زیر تحت تآثیر آنزیم برشی قرار گرفت تا در صورت  PCR، محصول PCRپس از اتمام .)28(شد

 تصاویر(زن محصول روي ژل آگارز الکتروفورایآنگاه . توسط آنزیم مذکور هضم شود) سایت برش(وجود جهش 

تنها مورد  .و سپس با اتیدیوم بروماید رنگ آمیزي شد تا باند ها روي آن مشخص شود )2و  1ها شکل  برخی ژن

قابل  RFLPمورفیسم با روش  با توجه به اینکه این پلی.بود PPARγاستثنایی درباره تعیین ژنوتیپ مربوط به ژن 

جفت  2ر از استفاده شدکه در این روش براي شناسایی جایگاه تغیی Tetra ARMs PCRشناسایی نبود از تکنیک 

مورد استفاده در تعیین ژنوتیپ ها به دلیل محدودیت  هاياطلاعات کامل درباره پروتکل .پرایمر استفاده گردید

  .)28(فضاي مقاله در اینجا نیامده است و در صورت نیاز به اطلاعات دقیق تر  به پژوهش پیشین  مراجعه شود

  

  انواع ژنوتیپ ژن هاي مورد مطالعه و طول قطعات. 1جدول 

ژن مورد 

  مطالعه

ژنوتیپ 

  ها
  برش محدود کننده آنزیم هاي  طول قطعات

ACTN3 
RR 
RX 
XX  

86   ،205  

86 ،97 ،108  

86،97،108،205  

 
HpyF3I (DdeI) 

 

CKMM  
CC 
TT 
CT  

359 

205 ،154  

359،205،154  

 
NcoI 

 

PGC1α  
AA 
GG 
AG  

160 

58 ،102  

58 ،102 ،160  

 
MspI (HpaII) 

ACE  
I 
D 
ID  

592 

312 

312 ،592  

هاي ژن  با توجه به اینکه آلل ACE1 از نظر طول متفاوت  

هستند، با استفاده از مارکر براساس وزن و بدون آنزیم قابل 

باشند تشخیص می  

 

PPARγ  
CC 
GG 
CG  

313 ،209 

313 ،104 

313 ،209 ،104  

  و بدون آنزیم Tetra ARMs PCRتکنیک 

  

 

1 .Polymerase chain reaction  
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  هاي مورد مطالعهمشخصات پرایمر ژن. 2جدول 

  طول قطعه  )3 ´به 5´(توالی آغازگر   پرایمر  ژن ها

ACTN3 
  CTGTTGCCTGTGGTAAGTGGG  21  مستقیم

  TGGTCACAGTATGCAGGAGGG  21  معکوس

PGC-1α  
 AACAAGCACTTCGGTCATCC 20  مستقیم

 CTTCGCTGTCATCAAACAGG 20  معکوس

ACE1  
ACE312 مستقیم  GCCCTGCAGGTGTCTGCAGC 20 

ACE312 معکوس  GGATGGCTCTCCCCGCCTTG 20 

CKMM  
 GGGATGCTCAGACTCACAGA 20 مستقیم

 AACTTGAATTTAGCCCAACGG 21 معکوس

PPARγ  
 TCATAAAACAGCCTAGACAGCAC 23 مستقیم

 GAA ATG CTA GAG AAG TCA AC 20 معکوس

  

  روش هاي آماري 

سپس براي بررسی فراوانی ژنوتیپ ها و  .به منظور ارائه ویژگی هاي آزمودنی ها از روش آمار توصیفی استفاده شد

و سطح معناداري    استفاده گردید 1هاي ورزشکار و کنترل از آزمون آماري مربع کاي تعیین تفاوت بین گروه

05/0P< در نظر گرفته شد.  

  نتایج 

توصیفی هاي  تفاوت ویژگینتایج  .آمده است 3هادر گروه کنترل و ورزشکار در جدولهاي توصیفی آزمودنی ویژگی

  . شده استمشخص  3ها  با روش آماري تحلیل واریانس یک طرفه درجدول ترکیب بدنی آزمودنی

  

  )انحراف استاندارد ±میانگین (ترکیب بدنی  هاي توصیفی ویژگی. 3جدول

نسبت دور 

 کمر به باسن
WHR  

شاخص توده 

 بدنی
BMI  

 درصد چربی

        (%) 

 قد

 )سانتی متر(  

 وزن

  )کیلوگرم(

هاي  ویژگی

 ها آزمودنی/توصیفی

5/0±83/0*  76/7±67/26  48/4±78/12*  6/10±35/178*  78/58*   ورزشکار ±5/17

06/0±80/0  77/7±94/24  84/5±9/17  16/10±73/168   کنترل 78/63±1/12 

P≤  * 05/0اوت معنادار در سطحتف 

   

 

1. χ2-test 
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همچنین نتایج آماري مربع کاي نشان داد فراوانی ژنوتیپ ها ژن هاي پژوهش بین گروه هاي کنترل و ورزشکار 

  ).  4جدول (تفاوت معنی داري وجود ندارد 

  

  

تعیین تفاوت آماري با آزمون مربع کاي هاي ژن هاي مورد مطالعه و   فراوانی ژنوتیپ .4جدول

  هاي ورزشکار و کنترل در گروه

  ژنوتیپ ها  ژن ها

 درصدفراوانی

(%)  p  

  کنترل  ورزشکار

ACTN3 

XX  16  13  

719/0 RX  54  44  

RR  41  42  

PGC-1α  

GG 46  40  

112/0  AG  57  43  

AA  8  16  

ACE  

ID  51  51  

182/0  I  17  21  

D  43  27  

CKMM  

TT  34  38  

180/0  CT  57  49  

CC  20  12  

PPARγ  
CG  5  106  

577/0  
cc  3  96  
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  ACTN3هاي  تصاویر بدست آمده در بررسی ژنوتیپ

  
به ) PCRمحصول (نمونه فاقد برش  Aدرشکل .ACTN3هاي ژن  تصویر تعیین ژنوتیپ.1شکل

 قابل 108 و 97 ،86 باندهاي 3 و 1 ردیف Bدر شکل . همراه کنترل قابل ملاحظه است

 و108 و 97 ،86 باندهاي 2 ردیف در. است XX هموزیگوت افراد به مربوط و است مشاهده

 باندهاي حاوي 5 و 4 ردیف. است RX هتروزیگوت فرد به مربوط و است مشاهده قابل 205

 ladder 50به مربوط 6 شماره ردیف. است RR هموزیگوت فرد به مربوط و است 86 و 205

  .است شده مشخص درکنارآن 200 و 100 ،50 باندهاي که است بازي جفت

  

  PGC-1αهاي  تصاویر بدست آمده در بررسی ژنوتیپ

 
 و 102 و58 باندهاي6و 1،3،5، ردیفAدر شکل . PGC-1αژن ژنوتیپ تصویرتعیین.2شکل

و  58باندهاي 4و  2 ردیف در. است AGبا آلل  افراد به مربوط و است مشاهده قابل160

 و است 160باند حاوي7ردیف. است GGافراد با آلل  به مربوط و است مشاهده قابل102

 که است بازي جفت100مارکر  به مربوط 8 شماره ردیف. AAافراد با آلل  به مربوط

به ترتیب  3و  2، در ردیف Bدر شکل  .است شده مشخص درکنارآن 200 و100باندهاي

  .شود و نمونه هضم نشده توسط آنزیم مشاهده می PCRمحصول 
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 بحث

وزن، قد، نسبت دور کمر به (نشان داد متغیرهاي ترکیب بدنیها در قسمت ویژگی هاي توصیفی آزمودنینتایج 

در متغیر هاي ترکیب بدنی این . بین گروه ورزشکار و غیرورزشکار تفاوت معنی داري دارد )باسن و درصد چربی

متغییر شاخص توده بدنی بین . تفاوت ها به دلیل بالا بودن میزان فعالیت بدنی ورزشکاران قابل پیش بینی است

در  BMIاختلاف در نتایج بدست آمده مربوط به . را نشان نداد گروه ورزشکار و غیر ورزشکار تفاوت معنی داري

  .می باشد هاآزمودنی ،اندازه دور کمر، سندر وزن استخوانهاي فردي  به دلیل تفاوت احتمالاً پژوهشگروه هاي 

 .)P≤0.05(ر ورزشکار وجود نداردمعنی داري بین گروه ورزشکار و غی بررسی فراوانی ژنوتیپ ها نشان داد تفاوت

نشان داد بین ژنوتیپ هاي گوناگون ژن در گروه  ACTN3هاي ژن  نتایج پژوهش در بررسی میزان فراوانی آلل

هاي گذشته  آنچه که نتایج پژوهش ACTN3تفسیر در.ورزشکار و غیر ورزشکار تفاوت معنی داري مشاهده نشد

هاي کنترل و یا ورزشکاران استقامتی بیشتر مشاهده  در گروه ACTN3ژن  XXدهد فراوانی ژنوتیپ  نشان می

 RRدهد داراي فراوانی ژنوتیپ  هاي پیشین نشان می شده است، اما جامعه ایرانی کنترل بر خلاف نتایج پژوهش

, 3, 2( هایی که تا کنون انجام شده بیشتر پژوهش.ه ورزشکاران قدرتی نداردبیشتري بوده و تفاوت چندانی با گرو

ها و جوامعی که فراوانی آلل مشابهی با  پژوهش. مشاهده نشده است RRدر گروه کنترل حضور آلل  )29-31

ها یک ورزشکار آمریکایی و زنان و مردان جامائیکایی است و تن - هاي آفریقایی جامعه ایرانی داشتند مربوط به نژاد

همچنین نژاد آمریکایی سفید پوست، مردان و زنان اسپانیایی، .بوده است XXآمریکایی داراي ژنونیپ -آفریقایی

 .)36-32, 29( زنان و مردان با نژاد آسیایی و تایوانی و مردان ایتالیایی نیز ژنوتیپی همچون جامعه ایرانی داشته اند

همسو با پژوهش حاضر نشان دادند در جامعه غیر ورزشکار ایرانی فراوانی ) 2012( پژوهش فتاحی و همکاران

با ) 2008( و همکارانش1در پژوهش دیگري نیز دروژوسکایا .بیشتر از ژنوتیپ هاي دیگر است) RX )65% ژنوتیپ

گروه کنترل دریافتند اختلاف معنی داري  1197هاي ورزشی مختلف و  ورزشکار قدرتی ملی در رشته 486بررسی 

دهند اختلاف معنی داري بین گروه  مطالعات محدودي نشان می .)37( بین گروه کنترل و ورزشکار وجود دارد

ورزشکاران قدرتی و کنترل وجود ندارد و این مطالعات در بررسی سطح معنی داري اختلاف با پژوهش حاضر 

هاي ژن  به بررسی آلل 2013در سال  2به تازگی مطالعه جدیدي با روش فرا تحلیلی. )38, 33( همسو هستند

ACTN3 هاي گوناگون و ارتباط آن با ژن  در نژادACE مقالات تا سال در این پژوهش که . ) 82( پرداخته است

هاي  نتیجه پژوهش. هاي نژاد اروپایی وجود دارد مقاله درباره آلل 20دهد  را بررسی نموده است نشان می 2012

دهد  نشان می) 2013(وهمکارانش 4فانگ در فراتحلیل مقاله مروري ما  3اروپایی - صورت گرفته بروي نژاد آسیایی

بیشترین فراوانی است و این با نتایج بدست آمده در داراي ، XXدر مقابل فراوانی آلل  RR+RX فراوانی آلل

همانطور که از نتایج عملکرد ورزشی این جوامع پیداست تشابه زیادي در شرکت . پژوهش حاضرهمسومی باشد

شود و احتمالا این نژادها رقباي  هاي قدرتی و سرعتی همچون ایران مشاهده می ها در فعالیت این گروه از نژاد

  .ا در مسابقات قدرتی و سرعتی هستنداصلی م

ها ي گوناگون ژن در گروه  نشان داد بین آلل PGC-1αهاي ژن  نتایج پژوهش در بررسی میزان فراوانی آلل

نقش ) PPARGC1Aهمچنین تحت عنوان ( PGC-1αژن .ورزشکار و کنترل تفاوت معنی داري وجود ندارد
 

1.Druzhevskayaet al 

2. Meta analyzing  
3.Caucasian  
2 .Ma Fung et al 
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هاي متعددي در مسیر ژن  مورفیسم پلی .)39( توکندریایی داردهاي تمرین ورزشی و بیوژنز می مهمی در سازگاري

تایج پژوهش حاضر ن. ، با عملکرد ورزشی و پاسخ به تمرین ورزشی هوازي همراه بوده استPGC-1مرتبط با 

هستند و حتی این فراوانی در جامعه  AAدرصد از جامعه ایرانی داراي ژنوتیپ  15دهد که کمتر از  نشان می

روه گ PGC1-αهاي ژن  هر چند از نظر آماري تفاوت معنی داري بین آلل.باشد  ورزشکار کمتر از جامعه کنترل می

بدست آمده چنین به نظرمی رسد که اکثریت جامعه ایرانی داراي از نتایج  کنترل و ورزشکار وجود ندارد، درواقع

همراستا با دیگر پژوهشهاي  Gگرایش ورزشکاران نخبه ما به سمت آلل . باشند AGو  GGهاي  و ژنوتیپ Gآلل 

اخیرا گروهی از . برخوردار است PGC1-αصورت گرفته حاکی از این است که جامعه ایرانی از ژنوتیپ بهینه ژن 

هاي استقامتی  براي ورزشکاران حائز اهمیت است هرچند براي رشته Gگران پیشنهاد کرده اند که آلل پژوهش

  .)40( اهمیت بیشتري دارد

ها ي گوناگون ژن در گروه ورزشکار  نشان داد بین آلل ACEهاي ژن  نتایج پژوهش در بررسی میزان فراوانی آلل

دهد حدود  نتایج بدست آمده از مطالعه اخیر بر روي جامعه ایرانی نشان می.و کنترل تفاوت معنی داري وجود ندارد

هستند، البته فراوانی  IIو  DDدرصد دیگر داراي ژنوتیپ  50هستند و  IDدرصد جامعه کنترل داراي ژنوتیپ  50

در  ACEهاي مختلف ژن  رسد پراکندگی یکسانی در آلل در واقع بنظر می. است IIکمی بیشتر از  DDژنوتیپ 

با . است IIتقریبا دو برابر ژنوتیپ  DDدهد ژنوتیپ  که جامعه ورزشکار نشان می در حالی. جامعه کنترل وجود دارد

هاي قدرتی و توانی هستند نتایج بدست  توجه به اینکه ورزشکاران نخبه منتخب در این پژوهش عمدتا از رشته

را همراه با سطوح نخبگی عملکرد توانی نشان  Dتر آلل باشد که فراوانی بیش آمده با مطالعات قبلی همسو می

-با ورزشکاران نخبه توانی با سیستم رنین DDمکانیزم احتمالی براي همبستگی ژنوتیپ  .)45- 41( اند داده

باشد و بطور قوي در  می IIبه آنژیوتانسین  Iمسئول تبدیل آنژیوتانسین  ACE. آنژیوتانسیون ارتباط دارد

 .)50-46(هایپرتروفی بطن چپ، هایپرتروفی عضلات صاف، و همچنین هایپرتروفی عضلات اسکلتی دخالت دارد 

آید نژاد ایرانی تفاوت عمده اي با  نچه از مطالعه حاضر در جمعیت کوچکی از جامعه ورزشکار ایرانی برمیآ

اتوجه به حال ب بااین. و فنوتیپ استقامتی و قدرتی ندارد ACEهاي دیگر از نظر ارتباط بین ژنوتیپ ژن  جمعیت

هاي مختلف ایرانی و با جمعیت بالاتر به  می رسد که این ارتباط در قومیت هاي متعدد در ایران، لازم بنظر قومیت

  .طور مجزا بررسی شود

ها ي گوناگون ژن در گروه  نشان داد بین آلل CKMMهاي ژن  نتایج پژوهش در بررسی میزان فراوانی آلل

دهد در جمعیت ایرانی پراکندگی  نتایج پژوهش اخیر نشان می.ورزشکار و کنترل تفاوت معنی داري وجود ندارد

 نتایجدرواقع، همانطور که . فراوانی بیشتري دارد T، آلل Cبیشتر است، در حالیکه در مقایسه با آلل  CTژنوتیپ 

 CCبیشتر از ژنوتیپ  -هم در جمعیت کنترل و هم در جمعیت ورزشکار TTور ژنوتیپ دهد حض نشان می

هم راستا با نتایج بدست آمده از پژوهش حاضر که در جمعیت ایرانی تفاوت معنی داري بین جامعه .باشد می

هاي  میتدر جمعیتی با قو 1997و همکارانش در سال 1ورزشکار و کنترل مشاهده نشد، در مطالعهاي که ریورا 

 VO2maxمختلف آمریکایی، کانادایی، آلمانی، اروپاي غربی، و آفریقاي جنوبی و در دو گروه زبده استقامتی با 

انجام دادند ) VO2max=30±9ml.kg-1.min-1(و گروه کنترل ) VO2max=79±4 ml.kg-1.min-1(بالا 

تفسیر . )51( مشاهده نشد CKMM C/Tارتباطی بین وضعیت نخبگی ورزشکاران استقامتی و پلی مورفیسم ژن 

نشان می دهد جامعه ورزشکار و غیر ورزشکار ایرانی بیشتر   Tحضور آلل  CKMMنتایج بدست آمده درباره ژن 
 

3. Rivera et al  
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در دیگر ژن هاي مطالعه شده حضور آلل هایی با قابلیت قدرتی بیشتر . ظرفیت هاي استقامتی بیشتري دارند

رسد باید براي  جسمانی ایرانیان را نشان می دهد و بنظر می تصویر دیگري از قابلیت هايمشاهده شد اما این ژن 

مطالعاتی در زمینه پروفایل ژنتیکی مطلوب جامعه ایرانی نتیجه گیري دقیق تر درباره قابلیت هاي عملکردجسمانی 

  .صورت گیرد

ها ي گوناگون ژن در گروه  ن آللنشان داد بیPPARγ هاي ژن نتایج پژوهش در بررسی میزان فراوانی آلل

نتیجه پژوهش حاضر به دلیل بیشتر بودن فراوانی پلی مورفیسم .ورزشکار و کنترل تفاوت معنی داري مشاهده نشد

CC و  1در جامعه ورزشکار و غیرورزشکار ایرانی و عدم وجود تفاوت معنی دار بین آنها،با نتایج پژوهش احمتو

در  GGبیانگر فراوانی بیشتر ژنوتیپ ) 2010(و همکارانش 2پژوهش اینون  .همسو است )2006(همکارانش 

همچنین گروه غیر ورزشکار داراي فراوانی . )52( در ورزشکاران قدرتی است CCورزشکاران استقامتی و ژنوتیپ 

نتایج هر دو مطالعه با پژوهش حاضر .می باشد که این نتایج با پژوهش حاضر همسو می باشد  CCبیشتر ژنوتیپ 

جامعه ایرانی از فراوانی بیشتري برخوردار است همسو است و باز هم  CCدهد فراوانی ژنوتیپ  ر آن نشان میکه د

هاي دیگر احتمالا  هاي قدرتی ژن و یا آلل CCبیانگر این موضوع است که احتمالا تمایل و گرایش حضور آلل 

کنیم ایران  ه همانطور که مشاهده میچراک.هاي بی هوازي بیشتر در کشور ایران است دلیلی بر حضور فعالیت

با این حال نباید فراموش کرد که . هاي ورزشی استقامتی نیست خاستگاه مناسبی از نقطه نظر ژنتیکی براي رشته

تواند تعیین کنده  هاي گوناگون و اهمیت مبحث پروفایل چند ژنی مطلوب می ترکیبی از تنوع موجود در ژنوتیپ

  .اصلی باشد

  

  نتیجه گیري

بررسی وضعیت ژنتیکی نژاد هاي گوناگون در ژن هاي مرتبط با سلامتی و عملکرد جسمانی یکی از ابزار هاي 

در حال حاضر استعداد یابی بدون در نظر .نوین مطالعه جمعیت هاو تعیین استعداد هاي بلقوه جوامع مختلف است

تا با مطالعه صورت گرفته . اشته باشدگرفتن ژنتیک اپی ژنتیک نمی تواند انتخاب هاي دقیقی را به همراه د

اد قفقازي قرار می گیرد ژنتیک بالقوه اي در اجراي قابلیت ژحدودي نشان داده شد جامعه ایرانی که در گروه ن

چند ریختی هاي ژنتیکی هرچند مطالعات بیشتر در زمینه تاثیر انواع تمرین هاي ورزشی در . هاي قدرتی دارد

  .ابلیت هاي قدرتی یا استقامتی را بیشتر نشان می دهدپاسخ این جامعه در بروز ق

  

  تقدیر و تشکر

مورفیسم ژنهاي مرتبط با عملکرد  بررسی پلی" عنوان طرح پژوهشی ملی تحت از بخشی حاصل مقاله این

بر اساس مطالعه تطبیقی ( جسمانی و سلامتی و استعدادیابی ژنتیک ورزشی در جمعیت ایرانی و ورزشکاران نخبه

اجرا  که با حمایت وزارت علوم، تحقیقات و فناوري و مرکز مطالعات علمی بین المللی، ")بین المللی در این حوزه

 يمحمدحسین دکتر  ولطفی  صاحبقدم عباسدکتر  مظفر شریفی، دکتر انآقای هايحمایتوسیله ازبدین .شد

همچنین از زحمات خانم زهرا  .میآید عمل به تشکر و تقدیر ایشان معنوي و مادي حمایتهاي دلیل دوستدار به

 

1.Ahmetov et al  
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تقدیر و آقاي شیري در سنجش پیکر سنجی  PCRمیرزایی کارشناس ارشد ژنتیک سلولی در اجراي تکنیک 
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