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 5/4/1395تاريخ دريافت:  مجله دانشكده پزشكي اصفهان

 12/6/1395تاريخ پذيرش:  1395ماه  دي دوم ي /هفته406 ي/شمارهمو چهار سال سي

  

در ورزشكاران  )ACE( آنژيوتانسين مبدل آنزيم ژن rs4646994مورفيسم  بررسي فراواني نيمرخ ژنتيكي پلي

  و آماتورها ي آن با غير ورزشكاران اي و مقايسه كار حرفه كاراته

  
  4، فهيمه اسفرجاني3يكامران قائد، 2مرندي، سيد محمد 1محمدرضا باتواني

  
  

  چكيده

انقباض عروق ، ΙΙ به آنژيوتانسين Ι اگزوپپتيدازي است كه باعث تبديل آنژيوتانسين )،ACEيا  Angiotensin converting enzyme( مبدل آنژيوتانسين آنزيم مقدمه:

با افزايش احتمال بيماري عروق كرونري  گردد و مي اين آنزيم باعث فعاليت بيشتر I/D (ACE( ژن rs4646994 مورفيسم پلي در DD ژنوتيپ د.گرد و ترشح آلدسترون مي

)Coronary artery disease  ياCAD (ي  ساله در ايالات متحده 19 ± 6اي  ورزشكار مسابقه 1866، تعداد 1980-2006هاي  از سوي ديگر و در طي سال .همراه است

 - در تنظيم فيزيولوژي قلبي ACEعروقي بودند. به اقتضاي نقش كليدي ژن  -هاي قلبي مورد) آن وابسته به بيماري 1049درصد ( 56امريكا، دچار مرگ ناگهاني شدند كه 

  .اي انجام شد كار گروه حرفه در ورزشكاران كاراته ACEژن  D/Dفيسم مور ي حاضر با هدف بررسي شيوع پلي ، مطالعهCADعروقي، به عنوان يك عامل خطر مرتبط با 

  هاي  نفر گروه شاهد غير ورزشكار از استان اصفهان به طور داوطلبانه مورد مطالعه قرار گرفتند. نمونه 129كار آماتور و  كاراته 129كار نخبه،  كاراته 129 ها: روش

  يا  PCR-RFLP( پليمراز اي توسط تكنيك واكنش زنجيره )I/D(هاي  مورفيسم پلي شيوعد. گردي آوري جمعخوني از شركت كنندگان 

Polymerase chain reaction-Restriction fragment length polymorphismافزار نرم از ،ها تحليل داده و شد. براي تجزيه ) بررسي SPSS  از روش و

 .در نظر گرفته شدداري  معني به عنوان سطح P > 050/0. شد استفاده رگرسيون

 .)P<  005/0( دار نبود درصد) در مجموع افراد شركت كننده بيشتر بود، اما اين تفاوت معني 7/13( IIدرصد) و  8/40( ID ،درصد) DD )5/45مورفيسم  شيوع پلي ها: يافته

) و گروه آماتور P = 004/0درصد) ( 0/41داري بيشتر از گروه غير ورزشكار ( درصد) به طور معني DD )0/63اي در ژنوتيپ  ها با يكديگر، گروه حرفه در بررسي گروه

 .) بودP = 011/0درصد) ( 7/14(

مندي  كاران آماتور و غير ورزشكاران است كه علاوه بر مزيت بهره كاران نخبه بيشتر از كاراته داري در كاراته به طور معني ACEژن  DDژنوتيپ  گيري: نتيجه

هاي الزامي  برنامهنمايد و نياز به  عروقي را تشديد مي -هاي قلبي ها به بيماري مورفيسم (در ارتباط با قدرت بدني)، احتمال ابتلاي آن اي از اين نوع پلي ورزشكاران حرفه

  .كند هاي تواني را بيان مي اي رشته ) در ورزشكاران حرفه...و  Electrocardiographyو نظارتي بالاتر (همچون 

  مورفيسم آلل، پلي ،مبدل آنژيوتانسين آنزيم واژگان كليدي:

  

 آنزيم ژن rs4646994مورفيسم  بررسي فراواني نيمرخ ژنتيكي پلي .كامران، اسفرجاني فهيمه يباتواني محمدرضا، مرندي سيد محمد، قائد ارجاع:

مجله دانشكده پزشكي اصفهان . و آماتورها ي آن با غير ورزشكاران اي و مقايسه كار حرفه در ورزشكاران كاراته )ACE( آنژيوتانسين مبدل

   1323-1329 ):406( 34؛ 1395

  

  مقدمه

ي مصرف انـرژي را افـزايش و خطـر     تلاش براي انجام ورزش، هزينه

با ايـن وجـود، تمـامي    ). 1دهد ( ي قلبي ورزشكار را كاهش مي حمله

 ،ورزشـي  مضـرات  يسـت. بـدني مثبـت ن   هاي اثرات ورزش و فعاليت

ممكـن اسـت    يكـه گـاه   باشـد  مـي ناپـذير از ورزش   جـدايي  ئيجز

از جمله اين كـه امكـان مـرگ     ).2( مي را موجب شوديهاي دا ناتواني

ي قلبي در ورزشكاران وجود دارد و انفاركتوس قلبي،  ناگهاني و سكته

ممكن است در حين و يا بلافاصله بعـد از ورزش مشـاهده شـود. در    

 مقاله پژوهشي
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عروقـي در حـين ورزش    -مطالعات گوناگون، در مورد ناراحتي قلبـي 

هـاي سـنگين    شد افرادي كه بـيش از حـد تـوان بـه ورزش     نشان داده

عروقي قرار داشتند. بـه عنـوان    -مشغول بودند، در معرض خطر قلبي

نفـر   1866و همكاران گزارش كردنـد كـه در مجمـوع     Maronمثال، 

ي امريكـا دچـار مـرگ     ورزشكار جوان رقابتي كـه در ايـالات متحـده   

مورد  1049عروقي ( -قلبيناگهاني شدند، مرگ اغلب به دليل بيماري 

) منجـر بـه   Blunt traumaدرصد) بود و ترومـاي بلانـت (   56معادل 

هاي روحي  درصد)، آسيب 22مورد معادل  416هاي ساختاري ( آسيب

)Commotion cordis) (65    درصـد) و گرمــازدگي   3مـورد معـادل  

درصد)  7مورد معادل  290درصد) و ساير موارد ( 2مورد معادل  46(

  ).3گرديدند ( گزارش

هـا و   ، ژنهـا  اتيولـوژي ايـن بيمـاري    اعتقاد بـر ايـن اسـت كـه در    

مطالعات متعدد در كشـورها و   .)4( باشند هاي متعددي درگير مي لوكوس

دهد كه سطوح فشـار خـون طبيعـي و نيـز      مناطق مختلف دنيا، نشان مي

فشـار   .)5( شيوع پرفشاري خون در نژادهـاي مختلـف، متفـاوت اسـت    

عروقـي   - هـاي قلبـي   ابـتلا بـه بيمـاري    مرتبط با عوارضاز  خون، يكي

هاي بيمـاري   يكي از بالاترين رقم ،افزايش فشار خون شود. محسوب مي

 ،صـورت عـدم درمـان    كـه در  دهـد  را در تمام جوامع بشري تشكيل مي

). در افزايش فشار خون، سيسـتم  6( شود به عوارض خطرناكي مي منجر

و ) RAS يـــا Renin-angiotensin systemآنژيوتانســـين ( - رنـــين

  ي آلدسترون دخالت دارند. گيرنده

 Angiotensin converting enzyme( مبدل آنژيوتانسـين  آنزيم

باشـد كـه اثـر     مـي  RASهاي مهم در سيستم  ، يكي از مؤلفه)ACE يا

دارد كه با تحريك آلدسترون موجـب   IIمستقيم بر توليد آنژيوتانسين 

گردد و حجم خون و فشـار   ها مي بازجذب بيشتر سديم و آب در كليه

  ، ACEدهــد. افــزايش در فعاليــت آنــزيم     خــون را افــزايش مــي  

  در  مـؤثر  ينقش ـ گـردد كـه   مـي  IIموجب افزايش ميزان آنژيوتانسـين  

ــاريافر ــد بيم ــاري ين ــي بيم ــد فشــار  زاي ــي مانن خــون و  هــاي مختلف

  .ردادآترواسكلروزيس 

بـر روي بـازوي بلنـد     ،kbp 21، بـا طـول   ACEي  ژن كد كننده

اگـزون و   26قرار دارد و مركب از  23q17ي  در منطقه 17كروموزوم 

ــي 25 ــرون م ــه   Brown). 7باشــد ( اينت ــد ك ــاران، نشــان دادن و همك

) يـا  Insertionيـا   Iشامل ورود ( ،ACEژن  16مورفيسم اينترون  پلي

در ترادف شبه آلو، به طـور   bp 287ي  ) قطعهDeletionيا  Dحذف (

مربوط بـه   Dنمايد.  را كنترل مي ACEژنتيكي سطوح پلاسماي آنزيم 

و  Rigat). در همـين راسـتا،   8( اسـت  IIسطوح بـالاي آنژيوتانسـين   

در پلاسـما و بافـت در    ACEهمكاران گزارش نمودنـد كـه سـطوح    

) حـدود دو برابـر افـرادي بـا     DDافرادي با هموزيگوس حذف آلـل ( 

  ).9) افزايش داشته است (IIهموزيگوس درج آلل (

طرفي و همكاران نيز در بررسـي همراهـي بـين بيمـاري عـروق      

در افراد بيمـار، فراوانـي   ، گزارش كردند كه ACEكرونري قلب و ژن 

درصـد)   D )7/59لـل  آو فراوانـي   IIز بيش ا IDو  DDهاي  ژنوتيپ

). در مقايسه با افراد شـاهد،  4درصد) نيز بالاتر بود ( I )3/40نسبت به 

داري بيشـتر بـود و    در افراد بيمار، به طور معنـي  DDفراواني ژنوتيپ 

مورفيسم، به عنوان يك عامل خطـر احتمـالي    حاكي از آن است كه اين پلي

 )CAD يـا  Coronary artery disease(بيمـاري عـروق كرونـري    بـراي  

 مناسبي بـه  ايتواند كانديد ميحذف،  اينكند. از آن جايي كه  عمل مي

بـه اقتضـاي   عروقي باشـد و   -هاي قلبي عنوان عاملي در بروز بيماري

ارزيـابي  عروقـي،   -در تنظيم فيزيولوژي قلبـي  ACEنقش كليدي ژن 

به عنوان يك عامل خطر مرتبط بـا   ACEژن  D/Dمورفيسم  بروز پلي

CADاي به ويژه در يـك ورزش تركيبـي    فه، در ورزشكاران گروه حر

ي  (از لحـاظ عوامـل آمـادگي جسـماني، اسـتقامتي و تـواني)، مطالعــه      

مورفيسـم در   حاضر با هدف پي بـردن بـه شـيوع احتمـالي ايـن پلـي      

آمـاتور   آن با غير ورزشكاران و گروه ي اي و مقايسه ورزشكاران حرفه

  .انجام شد

  

  ها روش

 65اي ( كار حرفه كاراته 129نفره شامل  258در اين مطالعه، يك گروه 

زن) ايرانـي   54 مـرد و  75كـار آمـاتور (   كاراتـه  129 ) وزن 64 مرد و

انتخاب شدند. ورزشكاران بر اساس عناوين ورزشي و تعداد جلسات 

بندي شدند. ورزشكاران  اي و آماتور دسته ي حرفه تمريني، در دو دسته

ي  جلسـه  4المللي با حداقل  اي شامل قهرمانان سطوح ملي و بين حرفه

ي بودنـد  كاران تمرين منظم هفتگي بودند. ورزشكاران آماتور نيز كاراته

كه موفق به اخذ كمربند سياه كاراته و بالاتر شده بودند، امـا موفـق بـه    

جلسه تمرين در هفتـه   3كسب عناوين قهرماني نشده بودند و حداكثر 

كـاران، همگـي سـاكن اسـتان اصـفهان بودنـد كـه طـي          داشتند. كاراته

كـاران اسـتان اصـفهان جهـت      فراخوان رسمي از سوي هيـأت كاراتـه  

نفر غير ورزشـكار نيـز بـا     129رساني شدند.  العه اطلاعشركت در مط

زن)، ساكن در استان اصفهان كـه در طـي    58مرد و  71مليت ايراني (

هاي زنـدگي خـود در هـيچ گونـه فعاليـت ورزشـي منظمـي بـه          سال

  كارگيري نشده بودند، گروه شاهد را تشكيل دادند.  

رسـي شـركت   ي افراد شركت كننده، به طور داوطلبانـه در بر  كليه

هــاي مهــم يــا  نمودنــد و جمعيــت ســالم، بــدون هــر گونــه بيمــاري 

عروقي بودند و از لحاظ سـن و وزن، بـا يكـديگر     -هاي قلبي بيماري

از تمـامي شـركت كننـدگان     ذكـر اسـت كـه    لازم بـه  .مطابقت داشتند

ي ورزشكاران و گـروه شـاهد    ي كتبي اخذ گرديد. از كليه نامه رضايت

ــه شــدخــون محيطــي  ــه .گرفت ــوب نمون   هــاي  هــاي خــوني درون تي

K2-EDTA )K2-Ethylenediaminetetraacetic acidآوري ) جمــع 
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ژنومي از خون محيطـي بـا روش    DNAگرديد. جهت آناليز مولكولي 

بـر   ACEژن  16نمك اشـباع، اسـتخراج گرديـد. بخشـي از اينتـرون      

  ).9و همكاران تكثير شد ( Rigatي  اساس مطالعه

 محلـول  10) در حجـم  Polymerase chain reaction )PCRواكنش 

 Deoxynucleotide triphosphatesمـولار   ميلـي  2/0شـامل   PCRبـافر  

)dNTP( ،5     ــاي ــك از پرايمرهــ ــر يــ ــول از هــ  senseپيكومــ

5´_GCCCTGCAAGGTGTCTGCAGCATGT_3´ و Antisense 

ــوالي  ــا ت  GGATGGCTCTCCCCGCCTTGTCTC_3´ ،5/1_´5ب

  و  Taq DNAواحـد آنـزيم پليمـراز     MgCl2 ،5/0مولار تركيب  ميلي

  انجام شد.  x10ميكروليتر بافر  5/2

ــنش  ــه    PCRواك ــارگيري برنام ــه ك ــا ب ــامل   ب ــي ش ي چرخش

  دقيقـه كـه بـا     5گـراد بـراي    ي سـانتي  درجـه  94دناتوراسيون اوليه در 

ثانيـه،   30گـراد بـراي    ي سانتي درجه 94ي دناتوراسيون در  چرخه 35

ثانيه، پليمريزاسيون در  45گراد براي  ي سانتي درجه 56جفت شدن در 

  نهـايي در   Extensionدقيقـه و دمـاي   1گراد بـراي   ي سانتي درجه 72

دقيقــه صــورت پــذيرفت. ســپس،  7گــراد بــراي  ي ســانتي درجــه 72

درصـد بارگـذاري شـد و     5/1بـر روي ژل آگـارز    PCRمحصولات 

 ـPCRالكتروفورز گرديد. بـر مبنـاي طـول محصـولات      پ هـر  ، ژنوتي

   نمونه مشخص شد.

هـا دوبـاره    درصد از كل نمونه 20براي تأمين درستي ژنوتايپينگ، 

درصـد   100آناليز شدند كه صحت ژنوتيپ حاصل در آنـاليز نخسـت   

 16ي  نسـخه  SPSSافزار  ها نيز با استفاده از نرم بود. تحليل آماري داده

)version 16, SPSS Inc., Chicago, IL( .توزيع ژنوتيپي  انجام شد

اي و آماتور با گروه شاهد و همچنين  بين ورزشكاران حرفه ACEژن 

بين دو گروه ورزشكاران با استفاده از آزمـون رگرسـيون انجـام شـد.     

050/0 ≤ P داري آماري در نظر گرفته شد به عنوان سطح معني.  

  

  ها افتهي

ي  منجر به شناسايي قطعات تكثير شـده  PCRالكتروفورز محصولات 

گرديـد   bp 597بـه طـول    Iو آلـل   bp 319به طـول   Dمرتبط با آلل 

  ).1(شكل 

  

 Polymerase chain reaction. الكتروفورز محصولات 1شكل 

)PCRاي از ژن  ) قطعهACEژنوتيپ 3و  1هاي  . ستون :DD  به

هاي  به حاوي دو باند به اندازه ID: ژنوتيپ 2؛ ستون bp 319ي   اندازه

bp 319  وbp 597  ژنوتيپ 4و ستون :II ي  حاوي يك باند به اندازه

bp 597. ي  نمونه-C ي فاقد  مرتبط با نمونهTemplate  بوده وM ،

DNA  100نشانگر bp باشد مي )(Fermentas. 

  

در ورزشـكاران   ACEداري در توزيـع ژنـوتيپي ژن    تفاوت معني

ر ورزشكاران و گروه آماتور وجود دارد. فراواني ژنوتيـپ  اي، غي حرفه

D/D داري نسـبت بـه    اي، بـه طـور معنـي    در گروه ورزشكاران حرفه

) و همچنـين،  P=  004/0در گـروه غيـر ورزشـكاران (    D/Dژنوتيپ 

هـاي ژن   ) بيشتر بود. نتـايج توزيـع ژنوتيـپ   P=  011/0گروه آماتور (

ACE اي، گروه شاهد (غيـر ورزشـكار) و    در گروه ورزشكاران حرفه

  .آمده است 1گروه آماتور در جدول 

  

  بحث

ــي   ــيوع پل ــه، ش ــن مطالع ــم  در اي ــروه  در ACEژن  D/Dمورفيس گ

غيـر  هـاي   بـا گـروه   و اي، مورد بررسي قرار گرفـت  ورزشكاران حرفه

  .ورزشكار و آماتور مقايسه گرديد

داري در توزيـع   ي حاضر، نشان داد كه تفاوت معنـي  نتايج مطالعه

اي، غير ورزشـكاران و گـروه    در ورزشكاران حرفه ACEژنوتيپي ژن 

در گـروه ورزشـكاران    D/Dآماتور وجـود داشـت. فراوانـي ژنوتيـپ     

در گـروه غيـر    D/Dداري نسـبت بـه ژنوتيـپ     اي به طور معنـي  حرفه

  بيشتر بود.ورزشكار و همچنين گروه آماتور 

  اي، آماتور و گروه شاهد در ورزشكاران حرفه ACEهاي ژن  . توزيع ژنوتيپ1جدول 

  گروه

  ACEژنوتيپ 

  تعداد (درصد)

DD ID  II  

  n(  )0/63 (81  )5/18 (24  )5/18 (24=  129اي ( ورزشكاران حرفه

  n(  )7/14 (19  )4/43 (56  )8/41 (54=  129ورزشكاران آماتور (

  N(  )0/41 (53  )0/48 (62  )0/11 (14=129غير ورزشكاران (
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ــات  ــافت   Nazarovدر مطالع ــناگران مس ــر روي ش ــاران ب و همك

و همكاران بر روي شـناگران   Woods)، 10متر روسي ( 400تر از  كوتاه

و همكـاران   Papadimitriou)، 11متر اروپايي ( 400تر از  مسافت كوتاه

و همكـاران بـر    Boraita) و نيـز  12بر روي دوندگان سرعت يونـاني ( 

و يـا   D)، شيوع بالاتر آلل 13تواني اسپانيايي ( روي ورزشكاران قدرتي/

 خواني دارد. هاي اين مطالعه هم مشاهده شد كه با يافته DDژنوتيپ 

ترين نـوع   شايع DDو همكاران نيز ژنوتيپ  Boraitaدر بررسي 

هاي هنري و دوي سرعت بود، امـا   ژنوتيپ در گروه تمريني ژيمناست

ي  رشـته  32بيشترين شيوع ژنوتيپ در هر دوي مردان و زنان نخبه در 

و كمتـرين شـيوع، مربـوط بـه      DIورزشي مورد بررسـي مربـوط بـه    

نيـز در هـيچ يـك از سـيزده      IIضمن آن كه ژنوتيـپ   ؛بود IIژنوتيپ 

 DDبررسي شده در اين پژوهش وجـود نداشـت (ژنوتيـپ     كار كاراته

ــپ   1/23 ــد و ژنوتي ــالي     DI 9/76درص ــل احتم ــود). دلي ــد ب درص

و همكــاران پيرامــون  Boraitaخــواني نتــايج ژنوتيــپ تحقيــق  نــاهم

هـاي   گفته در نمونه كاران با اين مطالعه، آن است كه تحقيق پيش كاراته

  ). 13بسيار كوچك انجام شده بود (

مطالعات بسياري وجود دارد كه شواهدي پيرامون نقش مثبت آلل 

D    نمايـد   در عملكردهاي دوي سرعت و متمايل به تـواني فـراهم مـي

و همكاران، گزارش گرديـد كـه    Papadimitriouي  ). در مطالعه12(

تواند بر عملكرد دوي سـرعت در ورزشـكاران دو و    مي DDژنوتيپ 

بـا عملكـرد    DD). ژنوتيـپ  12رد (ي يونـاني اثـر بگـذا    ميداني نخبـه 

ورزشي ممتاز در دوندگان ماراتن نخبه  و ورزشكاران استقامتي نخبـه  

سواري مسـافت طـولاني) داراي همبسـتگي گـزارش شـده       (دوچرخه

ي استقامتي  و همكاران، دوندگان نخبه Tobina. در مطالعه )14( است

  ). 15بهترين عملكرد را داشتند ( DDژاپني با ژنوتيپ 

ي ورزشـي كاراتـه بـا     هايي در رشـته  ي حاضر شامل نمونه طالعهم

عروقـي مختلـف (تـواني، اسـتقامتي و      -اي از نيازهاي قلبـي  مجموعه

تـرين عوامـل مـؤثر بـر عملكـرد ورزشـي        غيره) است. برخي از مهـم 

هـوازي و   كاران، به ترتيب عبارت از تـوان بـي   آمادگي جسماني كاراته

عضـلاني، قـدرت، انعطـاف پـذيري،     سرعت، توان هوازي، اسـتقامت  

هـوازي و   ي كاراته، توان بي از اين رو، در رشته .چابكي و تعادل بودند

درصد تارهاي تند انقباض بـراي رسـيدن بـه موفقيـت حـايز اهميـت       

ــات  ــاران ( Charbonneauاســت. مطالع ــز 16و همك و  Zhao) و ني

هـاي   وابسـته بـه قـدرت و حجـم     D) نشان داد كه آلـل  17همكاران (

باشـد.   بالاتر عضله و افزايش درصد تارهاي عضلاني تند انقبـاض مـي  

 Dتارهاي تند انقباض، نقش مهمي در سرعت دارنـد. همچنـين، آلـل    

ي چهارسـر   نقش مهمي در رشد بطني چپ و افزايش در قدرت عضله

). همچنـين، ايـن آلـل در    18-19در پاسخ بـه تمرينـات بـدني دارد (   

ــ ــه      VO2maxطوح س ــود يافت ــوازي بهب ــت ه ــه ظرفي ــعودي، ك ص

  ).17سازد، نقش مهمي دارد ( را نمايان مي

اي مـورد مطالعـه،    در گـروه حرفـه   IIو  IDشيوع كمتر ژنوتيـپ  

اسـت.   CADهـاي   اي از هشدار جهـت احتمـال بـروز بيمـاري     نشانه

عروقي  -با عملكرد استقامت قلبي Iي بين آلل  مطالعات بسياري رابطه

در پاروزنان، شناگران و دونـدگان   Iبهينه را گزارش كردند. فزوني آلل 

عروقـي   -مسافت طولاني و كوهنوردان كـه نيـاز بـه اسـتقامت قلبـي     

). همچنين، يك شـيوع  10، 20-23مناسبي دارند، مشاهده شده است (

ق گـزارش شـد   در دونـدگان مـاراتن موف ـ   IIي ژنوتيـپ   افزايش يافته

هـاي   ). دليل احتمالي اين وابستگي، درگير بـودن آن در مكانيسـم  24(

تر، ظرفيـت هـوازي بهبـود يافتـه      عروقي سالم -مربوط به سيستم قلبي

  ).20، 26) و يا كارايي بهتر عضله است (25(

در ورزشـكاران   IIي ژنوتيـپ   از سوي ديگر، شيوع افزايش يافته

ي مغـاير بـا    ). ايـن نتيجـه  27اسـت (  ي ليتوانيايي گـزارش شـده   نخبه

هاي ساير مطالعات، ممكن است وابسته به اين باشد كه برخـي از   يافته

 -هايي با نيازهـاي قلبـي   اين مطالعات شامل بررسي نخبگان در ورزش

ي  انـد. در مطالعـه   عروقي متفاوت (اسـتقامتي در مقابـل تـواني) بـوده    

Boraita   هـاي   ني و ورزشهـاي تـوا   و همكاران هنگـامي كـه ورزش

 DDترين ژنوتيپ  استقامتي هوازي به صورت مجزا آناليز شدند، شايع

هـاي اسـتقامتي    در ورزش DIدرصـد) و   8/48هاي تواني ( در ورزش

ي مـورد بررسـي    ). اين در حالي است كه رشـته 13درصد) بود ( 58(

تـوان بـه طـور     تحقيق حاضر، از نوع تواني بوده است؛ از اين رو، مـي 

در  IIو  IDي نتيجه را بيان داشت كه فراوانـي كمتـر ژنوتيـپ    تر كامل

اي از هشـدار   هاي تواني شـايد نشـانه   اي ورزشكاران رشته گروه حرفه

  ها باشد. براي ورزشكاران اين رشته CADهاي  خطرات بيماري

ي حاضر، تنها در يك گروه نخبه نبودنـد؛   شركت كنندگان مطالعه

ي و آماتور از طريق عناوين ورزشـي  ا ي حرفه ورزشكاران در دو دسته

بندي و در دو گروه با هم مقايسه شدند. نتايج نشان داد كه شيوع  دسته

درصـد و در ورزشـكاران    0/63اي  در ورزشكاران حرفه DDژنوتيپ 

ي  دار بود. در مطالعـه  درصد بود كه اين اختلاف نيز معني 7/14آماتور 

در  Dه شـيوع آلـل   و همكاران، گزارش كردنـد ك ـ  Dekanyديگري، 

ورزشكاران استقامتي نخبه در مقايسه با ورزشكاران ناموفق، بـه طـور   

  ). 28داري بالاتر بود ( معني

اي  نتايج مشابهي نيز در مطالعات ديگر بر روي ورزشكاران حرفـه 

)، 29) و ورزشـكاران تـرك سـفيد پوسـت غيـر نخبـه (      27ليتوانيايي (

هـا در   رود شـدت بـالاتر اجـراي تكنيـك     مشاهده گرديد. احتمال مـي 

ي حـرارت بـدن و توليـد گرمـا      اي، با افزايش درجه ورزشكاران حرفه

بدن از طريق تعريق و تعرق بالاتر بدن، بـه   همراه باشد. دفع بالاتر آب

ي حـرارت بـدن در    عنوان يك اقدام جبراني در جهت كـاهش درجـه  

اي رخ داده كه با كـاهش آب و سـديم بـدن همـراه      ورزشكاران حرفه
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 RASدر سيسـتم   ACEبوده است. مكانيسم احتمالي جبراني، آنـزيم  

گذارد و با تحريـك   يم IIباشد كه اثر مستقيم بر توليد آنژيوتانسين  مي

هـا   ترشح آلدسـترون موجـب بازجـذب بيشـتر آب و سـديم در كليـه      

ي حرارت بالاتر بـدن در   رود قابليت تحمل درجه گردد. احتمال مي مي

و  Boraitaاي،  هــاي شــديدتر در ورزشــكاران حرفــه اجــراي تكنيــك

كنـد؛ بـه    را فعال مـي  RASهمكاران گزارش نمودند كه فعاليت بدني 

  ).13با شدت بالاتر فعاليت ارتباط دارد ( Dآلل طوري كه 

در پلاسما و بافت در افـرادي بـا هموزيگـوس حـذف      ACEسطوح 

) افـزايش  II) حدود دو برابر افرادي بـا هموزيگـوس درج آلـل (   DDآلل (

موجـب افـزايش ميـزان     ACEافزايش در فعاليـت آنـزيم    ).9است (  داشته

هـاي   زايي بيمـاري  يند بيماريادر فر مؤثر ينقش گردد كه مي IIآنژيوتانسين 

 .ردادخون و آترواسكلروزيس  مختلفي مانند فشار

در  DDرود يكي ديگر از دلايل شـيوع بيشـتر ژنوتيـپ     احتمال مي

كـاران حتـي    گروه نخبه، به اين دليل باشد كه نياز بـه سـرعت در كاراتـه   

بـر   تر از نياز به قدرت عضلاني براي موفقيت در ايـن رشـته اسـت.    مهم

اساس قوانين جهاني كاراته، ورزشـكاري كـه اولـين ضـربه را بـه طـرز       

صحيح به حريف اصابت دهد، مستحق دريافـت امتيـاز اسـت و پـس از     

آن، ضربات حريف حتي در صورت اجراي صحيح و كامل، حايز امتيـاز  

تـر و مـؤثرتر    نخواهد بود؛ از اين رو، تسلط يك مبارز بر اجـراي سـريع  

  ).30گردد ( در كسب موفقيت وي محسوب ميضربات، گامي مهم 

Papadimitriou  اي شـواهدي پيرامـون    و همكاران، طي مطالعـه

در عملكردهاي سرعتي و متمايل بـه تـواني فـراهم     Dنقش مثبت آلل 

رود بيان بيشتر اين ژنوتيـپ خـود    از اين رو، احتمال مي ).12نمودند (

اي در  يكي از دلايل كسب موفقيـت بيشـتر ورزشـكاران گـروه حرفـه     

رسيدن به نخبگي افراد باشد، اما از سوي مخالف، قرارگيري احتمـالي  

عروقـي   -هاي قلبي اي را در معرض خطرات بيماري ورزشكاران حرفه

هـاي الزامـي و نظـارتي بـالاتر      به برنامهدهد كه نياز  دوچندان نشان مي

هـاي   و غيـره) در باشـگاه   Electrocardiographyيا  ECG(همچون 

اي  هاي اردوهاي تمريني ورزشكاران حرفـه  اي ورزش و كمپينگ حرفه

  سازد. هاي تواني را مشهود مي رشته

ــه ،در مجمــوع ــروز  داد كــه حاضــر نشــان ي هــاي مطالعــه يافت ب

به عنـوان يـك عامـل خطـر مـرتبط بـا        ،ACEژن  D/Dمورفيسم  پلي

CADاي به خصوص در يك ورزش تـواني (از   ، در ورزشكاران حرفه

انجـام   شـايع اسـت و  تواني)  -منظر عوامل آمادگي جسماني استقامتي

ــت ــاي پزشــكي و  مراقب ــي Check upه ــي ورزشــكاران  -قلب عروق

رسـد.   نظـر مـي   بـه ي ضـرور هـاي تـواني    اي، به ويژه در رشـته  حرفه

مـين علـت   ه بايست احتياط لازم را در نظـر گرفـت، بـه    ميچنين، هم

ژن  D/Dمورفيسـم   پلـي سـنجي وجـود    در ارتبـاط انجام تحقيق مشابه 

ACE دانــ ي قلبــي شــده اي كــه دچــار حملــه در ورزشــكاران حرفــه ،

  .باشد تري ي دقيق تواند مطالعه مي

  

  تشكر و قدرداني

بـه   فيزيولوژي ورزش دكتري ي ي دوره نامه اين مقاله، برگرفته از پايان

در دانشــگاه اصــفهان اســت. از  1206296ي طــرح پژوهشــي  شــماره

نژاد و آزمايشـگاه تشـخيص    پژوهشي دكتر محمدي -آزمايشگاه علمي

طبي مهديه (به ويژه آقايان دكتر صمدزاده و دكتر معتمـدي، همچنـين   

پور و ساير همكـاران)،   آقايان مسعود كاظمي، دوستي، شمس، درفشي

ي استان اصفهان استاد علـي دوانيـان، اسـتاد علـي      ئيس هيأت كاراتهر

كمالي مربـي تـيم ملـي، بـرادران بـاتواني قهرمانـان جهـاني و تمـامي         

 .گردد كاران شركت كننده در پژوهش، سپاسگزاري مي كاراته
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Abstract 
Background: Angiotensin converting enzyme (ACE) is an exopeptidase, which converts angiotensin I to 
angiotensin II results in vasoconstriction and aldosterone secretion. Previous studies have indicated that the 
presence of DD polymorphism in ACE gene is associated with the upregulation in the activity of ACE and 
incidence of arteriovascular diseases. Based on the previous studies, during 1980-2006 in the United States, 
among 1866 athletes who died suddenly, 56% were predominantly due to cardiovascular diseases. Thus, the aim 
of the present study was assessment of the frequency rate of I/D polymorphism in Iranian professional and 
amateur Karateka and non-athlete individuals as a prognostic factor in prevention of such diseases.  

Methods: In this survey, 258 athletes including 129 professional Karateka (65 men and 64 women) and 129 
amateur Karateka (75 men and 54 women) and 129 non-athlete individuals (71 men and 58 women) took part 
voluntarily. Blood samples were taken and polymerase chain reaction-restriction fragment length polymorphism 
(RFLP-PCR) performed on the isolated genomes. Statistical analyses carried out using SPSS software and those 
data with P < 0.050 were considered to be significant. 

Findings: Genotyping analyses indicated that allele frequency for DD was 45.5%, ID was 40.8% and II was 
13.7% in our studied population (P > 0.050). In professional Karateka, significant increase in DD frequency was 
observed (63.0%) compared to non-athletes (41.0%) (P = 0.004) and amateur Karateka (14.7%) (P = 0.011). 

Conclusion: The greater value for allele frequency of DD polymorphism in professional Karateka suggests the 
incidence of cardiovascular diseases in this group. This implies the necessity of medical health care for 
professional athletes. 

Keywords: Angiotensin converting enzyme, Allele, Polymorphism 

 
Citation: Batavani MR, Marandi SM, Ghaedi K, Esfarjani F. Frequency Analysis of rs4646994 
Polymorphism in Angiotensin Converting Enzyme (ACE) Gene in Professional Karateka Athletes 
Compared to the Amateur Athletes and Non-athlete Individuals. J Isfahan Med Sch 2017; 34(406): 1323-9. 

 

Original Article 


