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  چکیده
 یی و بررسیشناسا .فیزیولوژیکی وابسته است يهاتیاست که در آن عملکرد به قابل يادهیچیپ تیمی و ورزشی ،فوتبال

و فردي سازي  با استعدادورزشکاران  هدایتو  مناسبانتخاب  ندیمهم در فرا یگام تواندیم رگذاریتأثی کیعوامل ژنت
، ACTN3ي هاژن سمیمورفیپل یاحتمال تیاهم یو بررس یابیارزباشد. هدف از این تحقیق ورزشکاران  ناتیتمر

PPARGC1A  ي یک احرفهنفر از بازیکنان  30تحقیق  نیبراي انجام ا ي فوتبال لیگ برتر ایران بود.احرفهدر بازیکنان
تیم فوتبال که در حال حاضر در لیگ برتر حضور دارند، بررسی شدند.. همچنین گروه کنترل پژوهش حاضر متشکل از 

 PCR-RFLP روش با پیژنوت نییتع ژنومیک هر دو گروه از بزاق استخراج شد. DNAبود.  مرد سالم غیرورزشکار 100
بین بازیکنان  سمیمورفیپلفراوانی این دو  انجام گرفت. ACTN3، PPARGC1Aي هاژن سمیمورفیپلبراي شناسایی 

آنالیز آماري پژوهش حاضر تفاوت معناداري را در فراوانی  ارزیابی شد. 1دوۀ آزمون آماري خیلیوسبهفوتبال و گروه کنترل 
). اما در فراوانی =022/0P( داد نشانبین بازیکنان فوتبال و گروه کنترل  ACTN3ژن  سمیمورفیپلدر  XXژنوتیپی 
که  ). همچنین نشان داده شد=022/0Pي دیده نشد (دارامعنبین بازیکنان فوتبال و گروه کنترل تفاوت  RRژنوتیپی 

 هاپیژنوت) (در همۀ =023/0Pاز لحاظ آماري معنادار بود ( PPARGC1Aژن  سمیمورفیپلدر  GGفراوانی ژنوتیپی 
05/0P<.( سمیمورفینشان داد که احتمالاً پل جینتا rs8192678  ژنPPARGC1A ورزش فوتبال براي  یکینشانگر ژنت
با  تواندیم،  ACTN3یچندشکلهمچنین  .شودیمحسوب م یرانیا تیدر جمع این رشتهافراد مستعد در  ییشناساو 

 .ژن منتخب در فوتبال انتخاب شود عنوانبهتوجه به پیشینۀ پژوهش 
 

 هاي کلیديواژه
 .فوتبال ،PPARGC1Aژن ، ACTN3ژن  سم،یمورفیپل

                                                           
 :ghara_re@modares.ac.irEmail                                       09123279536 نویسندة مسئول: تلفن: ∗ 

1.  Chi squared 
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 مقدمه
 ياطور گستردهاست. به یعلوم ورزش ةدر حوز یاساس یموضوع ،یورزش لیپتانس ةکنندنییتع یعوامل اصل

 نیبا ا )1( شودیعملکرد منجر م شیبه افزا شدهیخوب طراح یآموزش ۀکه تعهد به برنام شودیم قیتصد

علاوه، هب کندینم نینخبه را تضم تیوضع ،شده باشد یطراح یخوبکه به یآموزش ۀبرنام کیحال، تعهد به 

از ارتباط  یجهتو شایانشواهد  ریاخ قاتی. تحق)2(ند امعادل متفاوت یآموزش يکردهایافراد در پاسخ به رو

اکنون نشان داده است  يریپذمثال، مطالعات توارث برايو عملکرد را نشان داده است.  کیژنت نیب دارامعن

 يهایژگیو و يعملکرد يهاتی، ظرفیشناسختیابعاد ر ،یحرکت يهایژگی، ویشناخت يهاییکه توانا

زن نشان داده  ةکنندشرکت 4488 يرو یبزرگ گروه ۀمطالع در ،. در واقع)3(د ناینسبتاً ارث یتیشخص

 قاتی، تمرکز تحقنیبنابرا .)4(ت اس انورزشکار توضعی در تفاوت درصد مسئول 5/65 کیشد که ژنت

 .)5(ت اس پیو فنوت پیژنوت نیروابط ب شتریر درك ببحاضر  یکیژنت

 در که است یچندعامل علت داراي همچنین و پیچیده و 1کیژنیپل بسیار عملکرد ورزشی، فنوتیپ

تیمی  ورزشی ،فوتبال .)6( کندیم کمک کردهتمرین ورزشکاران اختلاف به محیطی و ژنتیکی عوامل آن

فیزیولوژیکی وابسته است. در   يهاتیاست که در آن عملکرد و از جمله موارد دیگر به قابل يادهیچیپ و

پوشش  يهوازیب ۀکیلومتر را با شدت متوسط نزدیک به آستان 10-13بازي فوتبال، بازیکنان سطح نخبه 

، آهسته دویدن يروادهیبا شدت کم، مانند پ ییهاتیبیشتر فعالیت بازیکنان در بازي فعال .)7( دهندیم

غالب در طول فوتبال  2، نشان داده شده است که مسیر متابولیکمسئله مطابق با این .)8( دگیریانجام م

ي، عملکرد کلیدي باز يهابا شاخص چشمگیريطور به 3مصرفیهوازي است و حداکثر اکسیژن  ياحرفه

همبستگی  در حین بازي انه توسط بازیکنگرفتانجام يهانتیمانند مسافت کل تحت پوشش و تعداد اسپر

براي  يهوازیعملکرد ب يهاییتوانا وانفجاري  يهاتی. با این حال، در این شرایط، فعال)10, 9(دارد 

 توانقدرت و  مانند ،جسمانی يهاییذکر است که توانا شایان .)8 ،9(ت مسابقه فوتبال ضروري اسۀنتیج

 مختلف فازهاي يکوتاه و شدت بالا اریمدت زمان بس لیدلبه .)11( شوندیم نییتع یکیتوسط وراثت ژنت

، هنگام نیعملکرد باشد. بنابرا ةممکن است عامل محدودکنند یعضلان عیانقباضات سر دیتول یی، توانايباز

                                                           
1.  Polygenic 
2.  Metabolic 
3.  VO2 max 
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 ینقش احتمال یابیمرتبط با عملکرد نخبگان فوتبال، ارز یاحتمال یکیعوامل ژنت ییشناسا يتلاش برا

 .)12( جالب خواهد بود عیانقباضات سر جادیا يعضلات برا ییمستند بر توانا رینامزد با تأث يهاژن

است که به میزان  2، یک پروتئین سارکومریکهانیاکت ة)، عضوي از خانواد3ACTN( 31کتینین اآلفا 

 يهاشامل اتصال سریع رشته ACTN3عملکرد پروتئین  .)13( شودیبیان م ياچهیزیادي در بافت ماه

که بیان  شودیبنابراین، تصور م .)14( عضلانی اسکلتی است ي) در تارهاIIاکتین با انقباض سریع (نوع 

در تولید انقباضات عضلانی قدرتمند و  ياسکلتی گلیکولیتیک عامل مؤثر ۀدر عضل ACTN3پروتئین 

توسط  ACTN3کدگذاري پروتئین  .)15(ت اس IIعضلانی نوع  يتارها ۀانفجاري از طریق هماهنگی بهین

 3ACTNژنتیکی رایج در ژن  3. یک تنوعشودیکنترل م 13.2q11، واقع در کروموزوم 3ACTNژن 

تنوع ژنتیکی  .)16( دهدیرا تغییر م ACTN3توجهی تولید پروتئین  شایان طورشناسایی شده است که به

کدون توقف زودرس ژن را در موقعیت  تواندی) است که مSNP(4نکلوئوتیديتک یمعنیب ییک چندشکل

577 )1815739rs17( ) نشان دهد(دو نسخه از ژن  ی. هر انسانACTN3 ی بردیرث مرا به ا)نسخه  ک

 با نژاد . در افرادتشکیل شود ممکن است R577Xآلل  پیژنوت ای بیسه ترک). پدر از نسخه کیمادر و از 

از  شیب کهی) دارند، درحالRR پی(ژنوت يعملکرد Rدو نسخه از آلل  تیجمع سومکی، کمتر از ییاروپا

از  ماندهیدرصد باق 18توجه است،  شایان) دارند. RX پینسخه از هر دو آلل (ژنوت کی تیاز جمع یمین

ي آلل رکاربردیدو نسخه از نوع غ ينفر در سراسر جهان، دارا اردیلیم کیاز  شیسالم اروپا و ب تیجمع

X577 پی(ژنوت XXآنها منجر  یاسکلت ۀدر عضل 3-نینیاکت-آلفا نی) هستند که به کمبود کامل پروتئ

شده  مطرح هیفرض نی، اکشدیم ریبه تصو روین دیدر تول ینقش ACTN3از آنجا که ژن . )18( شودیم

 و دنیسرعت، پردو مثال  رايدارند (ب ازیگسترده ن يروین دیکه به تول ییهاتیاست که انجام فعال

 يریگاندازه. )5( ردیگیقرار مباشد،  RR ای Rآلل داراي  فرد کی پیژنوت نکهیا ریتحت تأث ،)يبرداروزنه

 ي. استعدادها)19-21(کمک کند  تمرینی يشدن بارها يه فردب تواندیدر فوتبال م پیژنوت یفراوان عیتوز

 . )22( فوتبال مشاهده شده است کنانیباز انیدر م زین ACTN3 انیب خصوصمختلف در 

، از جمله کندیم دجایرا در بدن ا يادیز يهايسازگار یاستقامت ناتیشده است که تمر مشخص

 يریپذ. انعطافنیبه انسول تیحساسهمچنین و  یاسکلت ۀچرب عضل يدهایاس ونیداسیاکس ییبهبود توانا

                                                           
1.  Alpha Actinin 3 
2.  Sarcomeric 
3.  Variant 
4.  Nonsense single nucleotide polymorphism 
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 نیتمربه  سازگاريپاسخ  یاست. اساس مولکول یکیژنت ياجزا ریتحت تأث ي، حداقل تا حدهايسازگار نیا

 شیبا افزا يتوکندریم وژنزیب شیبه افزا راتییتغ نیخاص است. ا يهاژن انیدر ب رییشامل تغ یاستقامت

منجر  یرگیمو شیو افزا ویداتیاکس یعضلان يهاافزایش تار ،جهیو در نت يتوکندریم میآنز تیفعال يمواز

گیرندة فعال تکثیرشونده ) شودیشناخته م PGC-1alphaعنوان به نی(همچن PPARGC1A. )12( شودیم

 یهورمون است و نقش اساس ياهسته يهارندهیگ گریو د) PPARgamma(1کنندة گامابا پراکسیزوم فعال

ماده در  نیا .) قرار داردp15.24( 4در کروموزوم  PPARGC1Aژن همچنین  دارد. يانرژ يدر هموستاز

، 3، استفاده از گلوکز، ترموژنزیچرب يهاسلول تفکیکچرب،  يدهایاس ونیداسی، اکسییایتوکندریم 2وژنزیب

 يانرژ يبا تقاضا ییهاماده در بافت نیا .نقش دارد Iنوع  تارهايبه سمت  یعضلان تارهاي لیو تبد وژنزیآنژ

. )23( همراه است یبا عملکرد استقامت جهیفراوان است و در نت يتوکندریدر م نیبنابرا، شودیم انیب ادیز

PPARGC1A ژن توسط PPARGC1A از ناشی عضلانی سازگاري در که شودیم رمزگذاري انسان در 

 بیولوژیکی يهاپاسخ که کندیم کنترل را رونویسی عوامل از ايدامنه زیرا است، مهم بسیار تمرین

 منطقۀ در آمینواسید یچندشکل مکان در چندین که مشاهده شده است .)24( کندیم کنترل را يشماریب

 داراي است شده گزارش که )،Gly482Ser )8192678rs جمله دارد، از وجود PPARGC1A کدگذاري

 يهاپاسخ نقش گسترده در دلیلبه PPARGC1A که است بیان شده .)25(است  عملکردي ارتباط

بودند که  یکسان نیاول )2005( و همکاران 4لوسیا  .)27, 26( است همراه ورزشی عملکرد با بیولوژیکی،

کمتر  یجهان حسط یدر ورزشکاران استقامتSer482  PPARGC1Aکردند که آلل  شیرا آزما هیفرض نیا

در گروه  غیرورزشکاربا گروه کنترل  سهیدر مقا Ser482کردند که آلل  رشگزا سندگانی. نوشودیم دهید

مؤثر بر  یکیممکن است از عوامل ژنت PPARGC1Aکردند که  بیاندارد و  يکمتر وعیورزشکاران ش

 .)28( باشد يهواز تیظرف

ی توسط فوتبال کلاس جهان کنانیدر باز ACTN3 (R577X) پیژنوت عیدر مورد توز تحقیق نیاول

با عملکرد نخبگی  X577Rآنها گزارش کردند که ژنوتیپ  .گرفتانجام ) 2012( و همکاران 5سانتیاگو

است  ساختاري عضلات اسکلتیژن  نی، اول)ژن سرعت( ACTN3 رایز ،)29(بازیکنان فوتبال ارتباط دارد 

                                                           
1.  Peroxisome proliferator-activated receptor gamma 
2.  Biogenesis 
3.  Thermogenesis 
4 . Lucia 
5 . Santiago 
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 همچنین معلوم شده ، )31, 30( آن نشان داده شده است يبرا یو عملکرد ورزش پیژنوت نیکه ارتباط ب

د دار ازیبر عملکرد فوتبال ن ياکنندهنییتع ریحداکثر سرعت و شتاب، تأث ا، بزیاد سرعتل با عماا که است

) با مطالعه روي بازیکنان فوتبال لیتوانی گزارش کردند که 2014و همکاران ( 1. همچنین گینویسین)32(

 .)33( استبراي بازیکنان فوتبال »ژنوتیپ ترجیحی« ،A1PPARGCدر ژن  GGژنوتیپ 

بررسی مطالعات پیشین نشان داد که ژنتیک در ورزش بسیار مورد توجه واقع شده است. 

 جهبا تودر بازیکنان فوتبال در ایران بررسی نشده است.  PPARGC1Aو  ACTN3ژن  هايسمیمورفیپل

راساس خصوصیات یی افراد مستعد، برنامۀ تمرینی بشناسامنظور در زمینۀ ژنتیک ورزشی به نکهیابه 

، نیازمند تحقیقات کنندیمژنتیکی ورزشکاران و دیگر عوامل که به ورزشکاران براي رسیدن به هدف کمک 

 PPARGC1Aو  ACTN3ي هاژن سمیمورفیپلگسترده هستیم، هدف اصلی این تحقیق بررسی فراوانی 

 . استبرتر ایران  ي فوتبال لیگاحرفهدر بازیکنان 

 

 ی شناسروش

  هایآزمودن

 30تجربی انجام گرفت. در مطالعۀ پیش رو تحقیق حاضر از نوع کاربردي است و به روش نیمه 

 35تا  20که در یک تیم با میانگین سنی  1398ي مرد در لیگ برتر نوزدهم در سال احرفهفوتبالیست 

مرد  100هدفمند انتخاب و ارزیابی شدند. گروه کنترل شامل  صورتبهسال مشغول به انجام بازي بودند، 

ي احرفه صورتبهي ورزشی هارشتهسال بودند که سابقۀ حضور در  65تا  20سالم با میانگین سنی 

 هایآزمودن برايو  اهداف و روش  دشکسب  يهایآزمودن تمامیآگاهانه از  یکتب ۀنامتیرضا نداشتند.

 برخوردار بود. 2وینبرگ-همچنین پژوهش حاضر از تعادل هاردي داده شد. حیتوض

 تعیین ژنوتیپ 

و اضافه کردن  هانمونهبزاق از  تریلیلیم 3ي آورجمع از نمونۀ بزاق استفاده شد. DNAبراي استخراج 

از محلول بزاق به فالکون اسریل جدید و بعد از  تریلیلیم 5/2دارنده سپس انتقال محلول نگه تریلیلیم 3

ثانیه انجام  20بافر لیزکننده به محلول بزاق و ورتکس کردن به مدت  تریلیلیم 5/2آن اضافه کردن 

                                                           
1 . Gineviciene 
2.  Hardy–Weinberg 
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و  1Rnase Aمیکرولیتر  30دقیقه در دماي اتاق گذاشته شد. همچنین اضافه کردن  30گرفت. سپس 

ساعت انجام گرفت.  1به مدت  گرادیسانتدرجۀ  37دماي سپس ورتکس کردن آن و بعد نگهداري در 

ثانیه و بعد در دماي اتاق به  20و سپس ورتکس کردن به مدت  2Kمیکرولیتر پروتئیناز  40اضافه کردن 

به محلول بالا و ورتکس کردن  NaCl 6Mمحلول  تریلیلیم 2ساعت نگهداري شد. اضافه کردن  1مدت 

محلول حاصله  3دقیقه روي یخ قرار گرفت. سانتریفیوژ 10ثانیه انجام گرفت. بعد به مدت  20آن به مدت 

انجام گرفت. سپس با برداشتن محلول روي و  RPM 12000درجه و دور  4دقیقه در دماي  20به مدت 

رایط بالا انجام گرفت. بعد از این مرحله محلول روي انتقال آن به فالکون جدید و سانتریفیوژ دوباره با ش

ایزوپروپانول سرد به آن اضافه شد وسپس فالکون چندین بار  تریلیلیم 7به فالکون جدید انتقال یافت و 

 درجه و دور  4دقیقه در دماي  10سروته شد. پس از انجام این عمل سانتریفیوژ محلول حاصله به مدت 

RPM 10000 .درصد سرد  70اتانول  تریلیلیم 2دور ریختن محلول روي و اضافه کردن  انجام گرفت

 RPM8000 درجه و دور  4دقیقه در دماي  3انجام گرفت، سپس سانتریفیوژ محلول حاصله به مدت 

در دماي اتاق گذاشته شدند تا کامل  DNAي هانمونهانجام شد. در نهایت محلول روي دور ریخته شد و 

سپس در دماي  هانمونهمیکرولیتر آب تقطیر استریل به آنها اضافه شد و  500 بار دوخشک شدند، سپس 

 منتخبي هاسمیمورفیپلکار روند. نگهداري شدند تا براي مراحل بعدي به گرادیسانتدرجۀ  20منفی 

1815739rs  ژنACTN3  8192678وrs  ژنPPARGC1A  از طریق روشPCR-RFLP  تعیین ژنوتیپ

را  موردنظردر ناحیۀ ژنی  هاآللي محدودالاثر که قابلیت تشخیص یکی از هامیآنزدر این روش از  شد.

براي ژن  BsrF1(Cfr10I)و آنزیم  ACTN3براي ژن  DdeIدارد، استفاده شد. در این تحقیق از آنزیم 

PPARGC1A .استفاده شد 

، گرادیسانتدرجۀ  95در دماي  اولیه 4دقیقه دناتوراسیون 7براي هر دو ژن شامل  PCRمراحل  

 5مرهایپرا، مرحلۀ اتصال گرادیسانتۀ درج 95ي در دماي اهیثان 30سیکل  35دناتوراسیون ثانویه شامل 

 گرادیسانتدرجۀ  72دقیقه در دماي  1 6، مرحلۀ ساخت و گسترشگرادیسانتدرجۀ  60ثانیه در دماي  30

                                                           
1.  The Ribonuclease A 
2.  Proteinase K 
3.  Centrifuge 
4.  Denaturation 
5.  Annealing 
6.  Extension 



 219                            ... ژن rs8192678 و ACTN3 ژن rs1815739ي هاسمیمورفبررسی فراوانی پلی
 

 

بود. بعد از انجام مراحل،  گرادیسانتدرجۀ  72دقیقه ساخت و گسترش پایانی در دماي  7و در آخر 

 .)34(درصد بررسی شد  5/1با ژل آگاروز  PCRمحصول 

 در تحقیق شدهاستفادهي مرهایپراتوالی  .1جدول 
 محصول پرایمرها توالی هاژن

PCR 
ACTN3 F:5-’GATCATTCACCGAACGCACG-3’ 

R:5’-CCTAGAGTGACCGGTGAGGA-3’ 
374 
bp22F

1 
PPARGC1A F:5-’CTGACCTCATCGACTACGCC-3’ 

F:5-’TGCAAAGGTGTGGAGGTTGT-3’ 
256 bp 

 
 آنالیز آماري 

دو براي مقایسۀ توزیع انجام گرفت. از آزمون خی  26SPSSنسخۀ  افزارنرم وسیلۀبهآماري  زیآنال

ه شد. سطح معناداري ي مختلف و گروه کنترل استفادهاگروهژنوتیپ و فراوانی آللی بین بازیکنان فوتبال در 

05/0P< .در نظر گرفته شد 

 

 نتایج

نان یکبین باز PPARGC1Aو  ACTN3ي هاژن سمیمورفدر تحقیق حاضر فراوانی ژنوتیپی و آللی پلی 

  X/Xنوتیپیژي آماري نشان داد که فراوانی هاوتحلیلفوتبال و گروه کنترل مقایسه شد. تجزیه

 17( درصد) در مقایسه با گروه کنترل 36( در بازیکنان فوتبال ACTN3ژن  1815739rs سمیمورفیپل

مورفیسم ژن پلی R/R). همچنین در فراوانی ژنوتیپی =022/0Pي متفاوت بود (معنادار طوربهدرصد) 

ACTN3 ي دیده دارامعندرصد) تفاوت  28درصد) در مقایسه با گروه کنترل ( 26( در بازیکنان فوتبال

 ست.اداده شده  نشان 1 شکلدر  ACTN3). نتایج مقایسۀ فراوانی آللی و ژنوتیپی ژن =804/0Pنشد (

 .استدرصد  36و  26ترتیب در بازیکنان فوتبال به Xو  Rفراوانی آلل 

در  PPARGC1Aژن  سمیمورفیپل G/G پیژنوت یآماري نشان داد که فراوان يهاوتحلیلتجزیه

 معناداري متفاوت است طوربهدرصد)  43درصد) در مقایسه با گروه کنترل ( 20( بازیکنان فوتبال

)023/0P= همچنین فراوانی آلل .(G  درصد در بازیکنان فوتبال نسبت به گروه کنترل کمتر  10در حدود

                                                           
1.  Base pair 
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 سمیمورفیپل A/Aنمایش داده شده است. همچنین در فراوانی ژنوتیپی  2 شکلدر  PPARGC1Aبود. ژن 

ي دارامعندرصد) تفاوت  28درصد) در مقایسه با گروه کنترل ( 26در بازیکنان فوتبال ( PPARGC1Aژن 

نمایش داده  2 شکلدر  PPARGC1A). نتایج مقایسۀ فراوانی آللی و ژنوتیپی ژن =764/0Pدیده نشد (

 .استدرصد  10و  20ترتیب در بازیکنان فوتبال به Aو  Gفراوانی آلل  .شده است

 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

بین بازیکنان فوتبال و گروه  ACTN3ژن  سمیمورفیپل. مقایسه فراوانی ژنوتیپی و آللی 1شکل 
 کنترل

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

بین بازیکنان فوتبال و گروه  PPARGC1Aژن  سمیمورفیپل. مقایسۀ فراوانی ژنوتیپی و آللی 2شکل 
 کنترل
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 ي ریگجهینتبحث و 

کنان در بین بازی PPARGC1Aو  ACTN3ي هاژن یپیو ژنوت یآلل یفراوان یبا هدف بررس پژوهش نیا

ژن   XXپیه ژنوتاز آن بود ک یحاک جینتا فوتبال لیگ برتر ایران و مقایسۀ آن با گروه کنترل انجام گرفت.

ACTN3 ی بیشتري درصد) در بازیکنان فوتبال نسبت به گروه کنترل از فراوان 21معناداري ( طوربه

وجود این  نسبت به گروه کنترل داشت. بادرصد فراوانی بیشتري  11این ژن نیز  Xبرخوردار است. آلل 

 نبود.  در بین بازیکنان فوتبال نسبت به گروه کنترل از لحاظ آماري معنادار ACTN3ژن  RRژنوتیپ 

با سرعت کامل  ندیراه رفتن تا دوبا  را لومتریک 12و  8 نیب يافاصله کنانیفوتبال، باز يدر طول باز

حال،  نیابا  .)36(است  يهواز ي،انرژ صرفحالت غالب مي بودن باز یطولان لیدل. به)35( کنندیم یط

 توانیوتبال را م، فاتیخصوص نی. با توجه به ا)10(هستند  يهوازیب ،کنندیم نییرا تع جهیکه نت یاقدامات

 ظرفیتتن بر داشفوتبال علاوه کنانی، بازنیکرد. بنابرا يبندمتناوب، با شدت بالا طبقه تیعنوان فعالبه

 .)37( دبرخوردار باشن، در سطوح عملکرد بالا ژهیوبهیی از قدرت و سرعت بالا دیخوب، با يهواز

و  R)، ارتباط بین آلل 2020همکاران ( و 1یالکساندر مک آولدر مطالعۀ سیستماتیک و متاآنالایز 

مختلف  ياستعدادها. )38(در بازیکنان فوتبال مشاهده شد  XXنسبت به ژنوتیپ  RRارتباط قوي ژنوتیپ 

 با ژنوتیپ ورزشکاران. )22( فوتبال مشاهده شده است کنانیباز انیدر م زین ACTN3 انیرابطه با بدر 

ACTN3 RR افراد کهی، درحال)20( داشتند يبهتر عملکرد توانمربوط به قدرت و  میدانی يهادر آزمون 

) 2018( 2ویکوئلتحقیق   .)39( داشتند يعملکرد بهتر یاستقامت يهادر آزمون XX 3ACTN با ژنوتیپ

 شرفتیپ  دراحتمالاً 3ACTN یموجود در چندشکل پیکه ژنوتنشان داد روي بازیکنان فوتبال برزیل 

را  XX 3ACTN. همچنین فوتبال ژنوتیپ دارد ریشدن تأث ياخود و حرفه ۀفوتبال در طول حرف کنیباز

 يهاییتوانا RR 3ACTN پیکه ژنوتند و همکاران نشان داد 3پیمنتا . همچنین )22( کندینمانتخاب 

در مسافت کوتاه   ACTN3ژن RR پیژنوت ي، افراد داراکندیم نییفوتبال را تع کنانیباز يهوازیب

اران ) روي جودوک1396تحقیق فلاح و همکاران (  .)39( داشتند يپرش بالاتر لیبودند و پتانس نیترعیسر

نشانگر ژنتیکی براي انتخاب افراد مستعد  احتمالاً ACTN3 R577X سمیمورفیپلنخبۀ ایرانی نشان داد که 

ي مختلف به انجام بازي هاپست. در فوتبال بازیکنان در )34( استدر ورزش جودو در بین جمعیت ایرانی 
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2 . Coelho 
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ي فیزیولوژیکی متفاوتی براي هر پست وجود دارد. هايازمندین، و با توجه به موقعیت بازیکنان پردازندیم

) هاپرش(استارت، تغییر جهت و  ي هجومی بیشتر به اعمال سرعتی، توانی و چابکیهاهافبکمهاجمان و 

و آلل  RRنتیجه گرفت که ژنوتیپ  توانیم ACTN3ژن گرفته روي نیازمندند. با توجه به تحقیقات انجام

R در تحقیق ما بازیکنان فوتبال بیشتر حامل ژنوتیپ  براي بازیکنان فوتبال باشد. مناسبانتخاب  تواندیم

XX  آلل  احتمالاً گرفتهانجامبودند، که براساس مطالعاتX  ریتأثبیشتر در استقامت عضلانی بازیکنان 

یکی از  تواندیمدر بازیکنان فوتبال  ACTN3ی ژن چندشکلي فیزیولوژیکی فوتبال ازهایندارد. با توجه به 

در بازیکنان فوتبال  Rیا آلل  RRوجود ژنوتیپ  احتمالاًي منتخب براي این ورزش باشد. همچنین، هاژن

 . استي سرعتی، توانی، و قدرتی هاتیفعالة عملکرد بازیکنان در اجراي کنندنییتععامل مهم و 

بین  PPARGC1A ژن سمیمورفیمختلف پل يهاپیژنوت یحاضر نشان داد که در فراوان تحقیق جینتا

ین بازیکنان بدر  PPARGC1Aتفاوت وجود دارد. فراوانی ژنوتیپی و آللی ژن  کنترلبازیکنان فوتبال و گروه 

درصد  23دود در ح GGتیپ فوتبال در مقایسه با گروه کنترل از لحاظ معناداري متفاوت بود. فراوانی ژنو

ام گرفته، نسبت به گروه کنترل کمتر بود. مطالعات محدودي در خصوص این ژن در بازیکنان فوتبال انج

 ي استقامتی بیشتر بررسی شده است. هاورزشاما در 

 GG) روي بازیکنان فوتبال لیتوانی گزارش شد که ژنوتیپ 2014و همکاران ( در مطالعۀ گینویسین

، ACEي هاژنبراي بازیکنان فوتبال است، در این تحقیق » ژنوتیپ ترجیحی« ،A1PPARGCدر ژن 

PPARA ترکیبی  صورتبه هاژنی این چندشکلي هاپیژنوتعلاوه گزارش کردند که نیز بررسی شدند. به

، )2019همکاران ( و 1چن زیمتاآنال ۀمطالع در. )33(و جداگانه با وضعیت بازیکنان فوتبال در ارتباط هستند 

این مطالعه  یاصل ۀافتی .شد بررسی PPARGC1A Gly482Ser یانسان با چندشکل یارتباط عملکرد ورزش

، اما در نشان دادقفقاز  یدر ورزشکاران استقامترا  Gly، و آلل  Gly/Gly پیژنوت ي ازبالاتر يهافرکانس

قدرت  اندر ورزشکار Glyو آلل  Gly/Gly پیبالاتر ژنوت فرکانس، نیبر ا. علاوهدیده نشد ییایآس انیهمتا

 سمیمورفیاز پل Glyو آلل  Gly/Gly پیکه ژنوت دهدینشان م جینتا .گزارش شد کنترلنسبت به گروه 

PPARGC1A Gly482Ser نیا.کند لیرا بدون در نظر گرفتن نوع ورزش تسه یممکن است عملکرد ورزش 

انسان  یبر عملکرد ورزش یکیعوامل ژنت یاحتمال ریاز تأث تیحما يرا برا یشواهد محکم نیهمچن افتهی

 یکه چندشکل و همکاران نشان داده شد 2ژوسکایماچ. همچنین در تحقیق )40( کندیفراهم م
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PPARGC1A Gly482Ser کندیم دییرا تأ هیفرض نیا هاافتهی نیا. نخبه ارتباط دارد کارانورزش تیبا وضع 

ممکن  482Gly، آلل نیبنابرا ،را مختل کند يهواز تیممکن است ظرف PPARGC1A 482Serکه آلل 

. همچنین با توجه به مطالعات پیشین )12( در نظر گرفته شود یعملکرد استقامت يبرا يدیاست عامل مف

با توجه  همچنیندارد.  ریتأثبر ظرفیت هوازي ورزشکاران  PPARGC1A Gly482Serی چندشکل احتمالاً

ی باشد، ورزش ۀرشت نیمنتخب ا يهااز ژن یکی تواندیم ،فوتبالدر  يهواز يانرژ ستمیبه غالب بودن س

ي هاهافبکو  هامدافعبراي بازیکنانی که به استقامت قلبی عروقی بیشتري نیاز دارند، مانند  خصوصبه

 دفاعی.

 يریگجهینت

در ژن  GGو فراوانی ژنوتیپی  ACTN3در ژن  XXنتایج تحقیق حاضر نشان داد که فراوانی ژنوتیپی 

PPARGC1A  ژنوتیپ  احتمالاًي فوتبال و گروه کنترل متفاوت است. احرفهدر بازیکنانRR  یک نشانگر

در این  هاتفاوت، هرچند شودیمژنتیکی با توجه به مطالعات پیشین، براي این رشتۀ ورزشی محسوب 

 عنوانبه تواندیم R577X ACTN3ی ژن چندشکلنبود. در نهایت این  معناداراز لحاظ آماري  سمیمورفیپل

 PPARGC1Aژن  Gly/Glyي منتخب براي این رشتۀ ورزشی انتخاب شود. همچنین آلل هاژنیکی از 

براي بازیکنان فوتبال یک ژنوتیپ مطلوب باشد، به این دلیل که ماهیت فوتبال هوازي است.  احتمالاً

، دفاع، هافبک دفاعی، هافبک هجومی باندروازهي مختلف بازیکنان (هاپستفوتبال، رشتۀ ورزشی تیمی با 

همین دلیل نیازمند ي فیزیولوژیکی متفاوتی را براي هر بازیکن نیاز دارد. به هاییتوانامهاجم) است و  و

ي مانند کم هاتیمحدودمطلوب براي این رشتۀ ورزشی هستیم. در تحقیق حاضر با  ژنانتخاب چندین 

ي اقتصادي مواجه بودیم. هاتیمحدودو بازیکنان و همچنین با  هاباشگاهبودن تعداد نمونه، عدم همکاري 

ي بیشتر در گروه ورزشکار و گروه هانمونهکه تعداد  شودیمبراي حمایت از نتایج پژوهش حاضر، پیشنهاد 

از  بعضی نکهیا دلیلبه هم صورت بگیرد. مؤنثکنترل بررسی شود. همچنین این مطالعات در جنس 

داشته  یهمپوشان گریکدیت آنها با تأثیرا ممکن استند و امشترك پیفنوت کیها در و ژن هاسمیمورفیپل

  .شود ارزیابی یژن رهايیاز متغ شتريی، بهتر است تعداد بباشد

 

 تشکر و قدردانی

نویسندگان از حضور تمامی داوطلبان و کسانی که در انجام این مطالعه کمک کردند، کمال تشکر و 

 قدردانی را دارند.
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Abstract 
Soccer is a complicated team sport in which performance, depends on 
physiological capabilities. Determining and addressing influential genetic 
factors can help an effective selecting process and guiding talented athletes 
and personalizing their exercises. This study aims to assess the potential 
importance of polymorphism of ACTN3, MCT1, PPARGC1A, ACSL1 and 
PPARA genes in professional soccer players in Iranian Pro League. In this 
research, 30 professional players of a soccer team in Iranian Pro League were 
studied. The control group includes 100 non-athlete men whose genomic 
DNA were extracted from their saliva. Genotype detection using PCR-RFLP 
method was conducted to identifying polymorphism in ACTM3, 
PPARGC1A, genes. Frequency of these two polymorphisms among soccer 
players and control group was determined by statistical test Chi Squared (χ2). 
Our statistical analysis show a significant difference in XX genotypic 
frequency in ACTN3 gene polymorphism between soccer players and control 
group (P = 0.022). Whereas, RR genotypic frequency show no significance 
difference between soccer players and control group (P = 0.058). Also, it was 
found that GG genotypic frequency in PPARGC1A gene polymorphism is 
statistically significant (P = 0.023). (In all genotypes P < 0.05).The results 
showed that the rs8192678 polymorphism of PPARGC1A gene, can probably 
be a genetic marker for detecting and discovering talented people in the 
Iranian populations. In addition, regarding to the literatures, polymorph of 
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ACTN3, individually or in combination, can be considered as a marker gene 
in soccer.  
Key words 

 ACTN3, PPARGC1A, Polymorphism, Soccer 
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