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 مقدمه 
با یکدیگر تعامل دارند. از    2پ  ایجاد چاقی و دیابت تیتغذیه و سبک زندگی در    ژنتیک،

های قدرتی بر سلامت قلب و عروق  مورد تاثیر ورزشهای ضد و نقیضی در  گزارشطرفی  

هدف از نگارش مقاله  های متابولیکی در ورزشکاران سنگین وزن نخبه وجود دارد.  و فاکتور

  دیابت تیپ و ی قدرت عضلان مرتبط با های تغییرات تک نوکلئوتیدی در برخی از ژنگزارش  حاضر
 یابی کل اگزوم بود.روش توالی با استفاده از  ورزشکار سنگین وزن نخبه  در یک 2

 مورد  
  5برداری مردان،  ی از ورزشکاران عضو تیم ملی وزنهپس از اخذ رضایت نامه کتبی از یک

ها از  جهت بررسی ژنخون  نمونه  از    DNA  از استخراج  پس.  سی خون دریافت شدسی

 کل اگزوم استفاده شد.    بییاتوالی روش  

 گیری نتیجه 
  KCNJ11(rs5213, rs5215, rs1800467, rs5219)های  تغییرات تک نوکلئوتیدی در ژن

واریانت  PCK1(707555)و   همچنین  شد.  مشاهده  ورزشکار  این  ژنوم  جدید  در  های 

(230845794A>G    230845977وG>A  ژن در   )AGT  ( و    61564052A>Gو 

(61573761T>C    در ژنACE    .بیشتر لازم  مشاهده شد نمونه  با حجم  مطالعات جدید 

واریانت این  ارتباط دقیقه  تا  یا دیابت  است  و  با قدرت عضلانی  ورشکاران    2  تیپها  در 

 قدرتی سنگین وزن نخبه را مشخص سازد.   
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 مقدمه 

دیابت در حال حاضتر بته یتک تهدیتد جتدی بترای   اپیدمی

ستال گذشتته،   30سلامتی جهانی تبتدیل شتده استت و در  

 ن چهار برابتر شتده استتر جهاابت دیتعداد افراد مبتلا به د

مقاومت انستولین و یتا تولیتد   2. علت اصلی دیابت تیپ  (1)

باشد که هتر یتک از های بتا میلین ناکافی توسط سلولانسو

ل ژنتیکتی و محیطتی متعتددی همچتون نت اد، دلای  ها بهآن

توانتد سن، چاقی و عومل محیطتی قبتل و پتس از تولتد می

بتا   2  رو توسعه ابتتلا بته دیابتت تیتپاز این.  (2)ایجاد شود  

باشتد ترکیبی از شیوه زندگی و عوامل ژنتیکی در ارتباط می

های صورت گرفته در این زمینه خطتر ابتتلا در پ وهش.  (3)

هتتای کرومتتوزومی توستتط انتتوای جایگتتاه 2 بتته دیابتتت تیتتپ

شود. در این )لوکوس( مختلف ژنی با اندازه اثرکم، تعیین می

های ژنی مختلفی شناسایی شده استت زمینه تاکنون لوکوس

هتای . در میتان ژن(4)که در ابتتلا بته دیابتت نقتش دارنتد  

به دلیل نقتش اساستی آن در تنمتیم   KCNJ11مستعد، ژن  

بختود های بتتا توجته زیتادی را  ترشح انسولین توسط سلول

لیتل های فعال در این ژن یک د. جهش(5)جلب کرده است  

باشتد. همچنتین ثابت شتده بترای دیابتت دوره نتوزادی متی

های این ژن با دیابت تیتپ مورفیسمارتباط بین برخی از پلی

 .(7  ،6)در مطالعات قبلی نشان داده شده است  2

آنزیم  های دخیل در ابتلا به این بیماری ژندیگر از ژن  یکی 

. (8)باشتتد متتی (PCK1)کلیتتدی در گلوکونئوژنیتتک کبتتدی 

PCK1   یک نشانگر ژنتیکتی بترای ابتتلا بته دیابتت و چتاقی

نقتش ایتن ژن را در   ،باشد و تحقیقات اخیر در این زمینهمی

 (10)، جنوب آستیا  (9)های چینی  در جمعیت  2  تیپدیابت  

توسط انسولین،   PCK1اند. بیان ژن  نشان داده  (11)و فنلاند  

گلوکوکورتیکوئیدها، گلوکاگون، آدنوزین منوفسفات حلقتوی 

(cAMP) که همه متوارد ککتر  شودو رژیم غذایی تنمیم می

علاوه بر این، نتتای  .  (12)باشند  شده در ارتباط با دیابت می

توانتد متی PCK1تحقیقات نشان داده است که میتزان بیتان 

یک شاخص مفید برای ارزیابی درمان دیابت در افتراد بیمتار 

 .  (15-13)باشد  

که از مطالعات انجتام شتده   ایهشواهد گسترد  دیگر  طرفاز  

ها و سنین مختلف بته دستت آمتده در سراسر دنیا، جمعیت

د کته تمرینتات ورزشتی از کنتاست این واقعیت را تأیید می

طریق بهبود حساسیت به انسولین و تغییرات ایجاد شتده در 

 توده و ترکیب بدن نقش مهمی در پیشگیری از دیابت تیتپ

در این زمینه انجمن دیابتت آمریکتا و انجمتن .  (16)دارد    2

اروپایی مطالعه دیابت هر دو بته طتور قتاطن انجتام فعالیتت 

. از طترف (17)ورزشی را در کنتترل دیابتت متوثر دانستتند  

هتای ژنتیکتی دهد که واریانتتان میدیگر مطالعات قبلی نش

مرتبط با استتعداد ابتتلا بته چتاقی بتا پاستخگویی افتراد بته 

تمرینات ورزشی نیتز ارتبتاط دارنتد. اخیترا تحقیقتاتی ایتن 

های شناسایی شده   SNPفرضیه را مطرح کردند که برخی از  

که بتا افتزایش   (GWAS)سر ژنوم  سراخوانی  همدر مطالعات  

تواننتد متابولیک همراه هستند، می  هایبیماریخطر ابتلا به  

تاثیرگتذار  جستمانی نیتزبر عملکرد ورزشی و سطح فعالیتت 

و عوامل ژنتیکتی کته در رشتد ورزشتکاران   (19  ،18)باشند  

توانند زمینه ساز ابتتلا بته نخبه نقش دارند از طرف دیگر می

از لتذا هتدف  .  (20)ده شتوند  یتهتای متتابولیکی پیچبیماری

های مرتبط مورفیسمگزارش برخی از پلی  نگارش مقاله حاضر

برداری در یکتی از قهرمانتان وزنته  2  بتت تیتپبیماری دیا  با

باشتد کته متییابی کل اگزوم  توالیجهان با استفاده از روش  

 گذار باشند.  توانند در قدرت عضلانی نیز تاثیراحتمالا می

 معرفی بیمار

محقتق دانشگاه علتوم پزشتکی  اخلاق    در کمیته  مطالعهاین  

شد و رضایت نامه آگاهانته کتبتی از آزمتودنی تایید    یلیاردب

هتای ساله که در تمام رده  32گرفته شد. یک ورزشکار نخبه  

بترداری بتوده همچنتین موفتق بته سنی عضو تیم ملی وزنته
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های ستنی مختلتف مدال نقره در رده  2مدال طلا و    6کسب  

ه استت. ورزشتکار ردان شتدسیایی متدر مسابقات جهانی و آ

+ رقابتت 105های ستنی در وزن  مورد بررسی در تمامی رده

 .  (1)جدولاست کرده  

 بررسی   مورد  نمونه  فیزیولوژیکی  و  عمومی  هایوی گی  -1جدول

 

لیتر ختون از نمونته میلی  5از کسب رضایت نامه کتبی،    پس

ریختته   EDTAمورد بررسی گرفته و در لوله آزمایش حاوی  

ژنومی از خون آزمودنی با استتفاده از کیتت   DNAابتدا  شد.  

GeNET Bio مل استتخراج شتد. بترای مطابق بتا دستتورالع

 Next Generation) یتابی نستل جدیتدهتا، توالیبررسی ژن

Sequencing) د. نتتواحی کتتدینن و نتتواحی بکتتار گرفتتته شتت

 V4  SureSelect ها با استفاده از کیتاگزون کل ژن/ناینترو

)CA , Santa Clara,Agilentkit (  و ستتپس کپچتتر شتتدند

 Illumina Hiseq4000های کپچر شتده بتا سیستتم کتابخانه

((Illumina Inc., San Diego, CA, USA  فراهم شده توسط

Beijing Genomics Institute یتتابی شتتد. ستتپس تتتوالی

 انستان مرجتن ژنتوم بتایتابی، تتوالیاطلاعات خام حاصتل از 

(GRCh37/hg19) 0.7.15 با کاربرد-BWA  شتدندهم تتراز .

 Picardستتتتتتتتتتتتتتتتتتتتپس از ابتتتتتتتتتتتتتتتتتتتتزار 

https://github.com/broadinstitute/picard))   جهت حتذف

اختتوانی هتتای مضتتاعف استتتفاده شتتد. پتتس از آن فرختتوانش

 GTAK (Genome Analysisها با ابزار آنتالیز ژنتوم واریانت

Tool Kit) ختا   ام شتد کته در آن  بتا نترم افزارهتایانجت

بعتتد از  شتتود.ستتازی متتیبنتتدی و فهرستتتاطلاعتتات طبقتته

 Indelدو    یافتن واریانت اصتلی بترای هتر  دبندی، فراینطبقه

insertion/deletion))  رم دی با نتنوکلئوتی  تکهای  و واریانت

بترای   ANNOVAR. ستپس  گردیتدرهای مربوطه انجام  افزا

هتایی بتا واریانتتو    ها بکار بترده شتدمناسب واریانت  تفسیر

هتتای مطتتابق بتتا پایگاهتتای داده %1فراونتتی آلتتل بیشتتتر از 

و هتتزاره ژنتتوم بتته عنتتوان پلتتی  dbSNPنوکلئوتیتتد ماننتتد 

 ( شدند.  )فیلتر مورفیسم جداسازی

 NGSدر نمونه مورد بررسی با استفاده از    2  تیپاسایی شده مربوط به دیابت  های شن  موفیسم  لیست پلی  -2جدول  

gene rs number Genomic change Functional ref gene 
Minor allele frequency 

In dp SNP database 

KCNJ11 rs5213 chr11: g.17408404 C>T UTR3 0.29 

KCNJ11 rs5215 chr11: g.17408630C>T exonic 0.35 

KCNJ11 rs1800467 chr11: g.17408831G>C exonic 0.04 

KCNJ11 rs5219 chr11: g.17409572 T> C exonic 0.35 

KCNQ1 rs7952222 chr11: g.2532444 A> G intronic 0.24 

KCNQ1 rs79295543 chr11: g.2542553 G> A intronic 0.038 

KCNQ1 rs12786951 chr11: g.2593416 A> G intronic 0.24 

KCNQ1 rs4930127 chr11: g.2593977 A> G intronic 0.29 

KCNQ1 rs2012323 chr11: g.2604437 A> G intronic 0.43 

KCNQ1 rs11023989 chr11: g.2771390 A> G intronic 0.36 

KCNQ1 rs163161 chr11: g.2789856 A> G intronic 0.04 

KCNQ1 rs11024034 chr11: g.2790163 T> C intronic 0.08 

KCNQ1 rs163150 chr11: g.2797320 A> G intronic 0.34 

 سن

 )سال(

 وزن 

 )کیلوگرم( 

 قد

 )سانتی متر(

 شاخص توده بدن 

 )کیلوگرم/ مترمربع(
 قند خون 

mmol/L 

32 3/160 1/190 1/46 5 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/projects/sviewer/?id=NC_000011.9&search=NC_000011.9:g.17408404C%3ET&v=1:100&content=5
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/projects/sviewer/?id=NC_000011.9&search=NC_000011.9:g.17408404C%3ET&v=1:100&content=5
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gene rs number Genomic change Functional ref gene 
Minor allele frequency 

In dp SNP database 

KCNQ1 rs234869 chr11: g.2859541 A> G intronic 0.45 

KCNQ1 rs11601907 chr11: g.2869188 C> T exonic 0.21 

GCK rs2268574 chr7: g.44189321 A> G intronic 0.46 

GCK rs2268573 chr7: g.44190468 T> G intronic 0.48 

GCK rs2070971 chr7: g.44197583 G> T intronic 0.16 

PCK1 rs1042521 chr20: g.56136536 A> G exonic 0.46 

PCK1 rs2236745 chr20: g.56136993 T> C intronic 0.49 

PCK1 rs1062600 chr20: g.56137798 G> A exonic 0.43 

PCK1 rs1042523 chr20: g.56137807 A> G exonic 0.45 

PCK1 rs1062601 chr20: g.56137834 A> G exonic 0.44 

PCK1 rs707555 chr20: g.56137895 G> C exonic 0.13 

PCK1 rs5213 chr20: g.56138040 G> C intronic 0.29 

AGT rs699 Chr1:g. 230845794A>G exonic 0.45 

AGT rs4762 Chr1:g. 230845977G>A exonic 0.12 

ACE rs4362 Chr17:g.61573761T>C exonic 0.48 

ACE rs4331 Chr17:g.61564052A>G exonic 0.46 

 

   بحث

یتابی نستل یتتوالروش حاضر برای اولتین بتار از   پ وهشدر  

ژنوم یک ورزشکار های جدید در  بررسی واریانت  جهتجدید  

هتای پت وهش حاضتر از مهمتترین یافتته.  شدنخبه استفاده  

هتای مترتبط بتا های جدیتد در ژنواریانت  وجودتوان به  می

اشتاره   و قدرت عضلانی در نمونه مورد بررستی  2بت تیپدیا

اخیرا تحقیقاتی این فرضیه را مطرح کردند که برخی از کرد.  

SNP  سر ژنتوم سراخوانی  همهای شناسایی شده در مطالعات

(GWAS)  ی های متتابولیککه با افزایش خطر ابتلا به بیماری

لیتت توانند بر عملکرد ورزشی و ستطح فعاهمراه هستند، می

مطالعات قبلی نشتان   همچنین  .تاثیرگذار باشند  جسمانی نیز

های ژنتیکی مرتبط با استتعداد ابتتلا بته دهد که واریانتمی

چاقی با پاسخگویی افراد بته تمرینتات ورزشتی نیتز ارتبتاط 

به دلیل نقش اساستی کته   KCNJ11در این میان ژن    دارند.

لتب کترده انسولین دارد توجه زیادی را به ختود ج  در ترشح

تواننتد فعالیتت های فعال در این ژن متیبرخی جهش  است.

Kir6.2    را مختل کرده و در نتیجه پتانسیل کانتالKATP   را

 Kir6.2شود. همچنتین  2 کاهش داده و منجر به دیابت تیپ

 KCNJ11دارد.  KATPای در عملکتترد کانتتال نقتتش بتتالقوه

کته است    (SNP)تک نوکلئوتیدی    مورفیسمپلی-219دارای  

یابت بیشتر مورد توجه قترار برخی از آنها به دلیل ارتباط با د

هتای مورفیستمانتد. در نمونته متورد بررستی متا پلتیگرفته

rs5213  ،rs5215  ،rs1800467  ،rs5219    شناسایی شدند کته

ثابتت   2  تیتپقبلا در مطالعات مختلف ارتباط آنها با دیابتت  

هتای ژن SNPترین  . یکی از مورد توجه(22  ،21)شده است  

KCNJ11  پلی مورفیسمE23K (SNP ID; rs5219) باشد می

این ژن واقن شده است و نتیجته یتک  1که در اگزون شماره  

ایجتاد   C  )  (AAGCAGبتا    Aجهش بد معنی بتا جانشتینی  

ید آمینته لیتزین بته گلوتتامین باعت  تبتدیل استشود و  می

(Lys23Gln ) درN- ترمینتتال زیتتر واحتتدKir6.2  شتتود متتی

 ATP  حساسیت  مورفیسم باع  کاهشاین پلی  A. آلل  (21)

شتده و از ایتن طریتق باعت  سترکوب ترشتح   KATPکانال  

مطالعتات زیتادی ارتبتاط قتوی بتین .  (23)شود  انسولین می

را نشتان  2 استعداد ابتلا به دیابت تیپ  rs5219مورفیسم  پلی

ط رستتتگاری و همکتتاران ارتبتتا . در ایتتن(27-24 ،7)دادنتتد 

بتا  KCNJ11 (E23K) مورفیستمداری بین پلتیارتباط معنی
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در یتک  .(28)در بیماران ایرانی گزارش کردند  2 تیپدیابت  

نستتبت بتته ستتایر  E23Kمتاآنتتالیز آمتتاری پلتتی مورفیستتم 

تتری را بتا بتروز قتوی  همبستگی  KCNJ11های ژن  واریانت

نشتتان داده استتت. همچنتتین ایتتن  2 تیتتپبیمتتاری دیابتتت 

نیتز در  (BMI)مورفیسم با افتزایش شتاخص تتوده بتدن پلی

شتاخص   ،که در نمونه مورد بررسی ما هم  (29)ارتباط است  

هتای محتیط بتود. از طرفتی در بررستی  35توده بدنی بالای  

مشخص شده است که پلی مورفیسم  (in-vitro)آزمایشگاهی 

E23K  ساستیت ، کتاهش ح2  در ایجاد بیماری دیابتت تیتپ

، ادامه باز بتودن آن و کتاهش انستولین ATP4  کانال به مهار

ژن  1در اگتتزون  rs5215مورفیستتم پلتتی .(30)نقتتش دارد 

KCNJ11  معنتتتادار واریانتتتتیتتتک واقتتتن شتتتده استتتت و 

((nonsynonymous در اثتتر جتتایگزینی  استتت کتتهG  بتته 

A((GTC→ATC  های صتورت گرفتته شود. بررسیایجاد می

و   rs5215هتای  مورفیستمدهتد پلتیدر این زمینه نشان متی

rs5219  ی بتتا هتابر میتزان ترشتح انستولین توستط ستلول

 KCNJ11هتا در ژن  باشند و وجود آنگذار میپانکراس تاثیر

اکثتر   .  (31)دهتد  را افزایش متی  2  تیپخطر ابتلا به دیابت  

تحقیقات صورت گرفته در این زمینه ارتباط قتوی بتین ایتن 

در .  (33  ،32  ،23)را گزارش کردنتد    2  تیپواریانت و دیابت  

 KCNJ11های ژن  ت دیگری ارتباط بین سایر واریانتتحقیقا

 2 تیتتپ تبتتا دیابتت rs5210 و rs1800467 ،rs5218 ماننتتد

 . (35  ،34)گزارش شده است 

پیرووات فستتتفوئنول کننتتتده ستتتیتوزولیک، کدPCK1ژن 

نیتتک یتتک آنتتزیم گلوکونئوژ ، C)-(PEPCK کینازکربوکستتی

کلیدی است که تبدیل اگزالواستات به فسفوآنول پیتروات در 

باعت   PCK1جهتش در ژن کنتد.  کبد و کلیه را کاتالیز متی

و منجر به افتزایش فعالیتت آنتزیم  افزایش رونویسی آن شده

C-PEPCK   و در نتیجه افزایش گلوکز خون از طریق افزایش

در نمونتته متتورد بررستتی متتا . (36)شتتود گلوکونئتتوژنز متتی

، rs1042521 ،rs2236745 ،rs1062600هتتای مورفیستتمپلی

rs1042523،  rs1062601  ،rs707555  ،rs2070755 ،

rs2070756  وrs1042531  شناستتایی شتتدند کتته تحقیقتتات

هتا را بتا مورفیسملیصورت گرفته ارتباط بین برخی از این پ 

ه کیتانتو و همکتاران یناند. در این زمدادهنشان  2  تیپدیابت  

بتا گلتوکز ناشتتا ارتبتاط   PCK1گزارش کردند افزایش بیان  

و  rs707555هتتای SNPداری دارد همچنتتین معنتتی مثبتتت

rs2071023    به طور قابل توجهی بتاT2D   در ارتبتاط بودنتد

هتای SNP. تحقیقات در مورد جمعیت چین نشتان داد  (36)

rs707555  وrs2071023  را 2 تیتتپخطتتر ابتتتلا بتته دیابتتت 

هایی کته در ارتبتاط بتا یکی دیگر از ژن. (9)دهد  افزایش می

مورد توجه قرار گرفتته ژن آنتزیم گلوکوکینتاز   2  تیپ  دیابت

که در  استتتنزیم متابولیک گلوکوکینتتاز یک آباشتتد. متتی

حسبافت گلوهای  و کننده  پانکراس  جزایر  وی ه  به  کز 

آنزیم ( GCK)گلوکوکیناز  .  (37)های کبد بیان میشود  سلول

اصلی فسفوریلاسیون گلوکز است که بته عنتوان ژن کاندیتد 

توجه زیادی را به خود جلب کرده استت و بتر   2  دیابت تیپ

اساس عملکرد آنتزیم آن، بته عنتوان اولتین مرحلته محتدود 

شتود و ترشتح کننده سرعت در مسیر گلیکولیز تنمتیم متی

پتانکراس و   Bهای  ولین تحریک شده با گلتوکز از ستلولانس

در ایتن  .(38)کنتد متابولیسم گلوکز در کبتد را تنمتیم متی

، G.A230)ارتباط گزارش شده است که یتک واریانتت رایت  

rs1799884)  های بتای پانکراس در پروموتر اختصاصی سلول

GCK    افتزایش قنتد ختون و 2  تیتپبا افزایش خطر دیابت ،

. (40  ،39)های بتا در ارتباط استت  اختلال در عملکرد سلول

داری بتتین ات ارتبتتاط معنتتیاز طرفتتی برختتی از مطالعتت

از .  (41)گتزارش نکردنتد    2  تیپو دیابت    GCKهای  واریانت

 missenseهتای  وجتود جهتشهای تحقیق حاضر  دیگر یافته

(230845794A>G  230845977)وG>A  در ژنAGT  .بتتود

AGT  باشد.  یکی از اجزای مهم سیستم رنین میAGT   یتک
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کدگتذاری   AGTگلیکوپروتئین کروی است کته توستط ژن  

قرار دارد. از آنجا که بته نمتر   1q42  کروموزمومشود و در  می

رسد غلمت آن یوتانسینوژن محتدودیتی در میتزان تولیتد می

کنتد، بنتابراین غلمتت پلاسما ایجتاد متی IIو  I آن یوتانسین

ستازی وژن داخل بتدن ممکتن استت بترای فعالآن یوتانسین

 سیستم رنین آن یوتانسین از اهمیت بتالایی برختوردار باشتد

AGT . گومز گالکو و همکاران ژنوتیتپ و فراوانتی آلتل(42)

Met235Thr  ،را در گروهتی از ورزشتکاران نخبته استتتقامتی

قدرتی و افراد غیر ورزشکار قفقاز مورد مقایسه قترار دادنتد و 

گزارش کردند ورزشکاران قدرتی رده جهانی درصد بتالایی از 

غیتر  نسبت به ورزشکاران استقامتی و افراد  /ThrThrژنوتیپ  

در تحقیق دیگتری آلتوز و همکتاران   .(43)  ورزشکار داشتند

با افتزایش   Met235Thrمورفیسم  داری بین پلیارتباط معنی

ماه تمترین  4شاخص توده بطن چپ در جوانان سالم پس از  

ورزشی گزارش کردند. آنها همچنین گزارش کردند شتاخص 

داری به طتور معنتی Thr/Thrتوده بطن چپ افراد با ژنوتیپ  

. (44)بزرگتتتر استتت  Met/Thrو  Met/Metهتتای از ژنوتیپ

مورفیسم پلی 235Thrرسد که آلل بنابراین چنین به نمر می

AGT  Met235Thr  را   قتدرتیتواند عملکترد ورزشتکاران  می

تحت تاثیر قرار دهد که ایتن امتر بته دلیتل فعالیتت بیشتتر 

عامتل رشتد در باشد کته بته عنتوان یتک می IIآن یوتانسین  

. نتتای  تحقیتق حاضتر (45)  کنتدعضلات اسکلتی عمل متی

  (61564052A>G های جدیدهمچنین نشان دهنده واریانت

زیادی پیرامون   شواهدبود.    ACE  در ژن  )61573761T>Cو  

های قدرتی و تتوانی در عملکرد  ACEژن    Dنقش مثبت آلل  

و  Boraitaورزشتتکاران نخبتته وجتتود دارد. در ایتتن ارتبتتاط 

در را  D و یتتا آلتتل DDهمکتتاران شتتیوی بتتالاتر ژنوتیتتپ 

 Charbonneau.  (46)کردند  ورزشکاران قدرتی/ توانی گزارش

گتزارش   (48)و همکاران    Zhaoو همچنین    (47)  و همکاران

هتای بتالاتر عضتلات وابسته به قدرت و حجتم  Dآلل    کردند

هتا ستطوح ای کته بته وستیله آناز سازوکارهای بلقوه.  است

تواند عملکرد انسان را متتاثر کنتد می IIمختلف آن یوتانسین  

هتر از طریق اثر آنها به عنوان محرک مستقیم رشد ستلولی )

متتل رشتتد رپلاستتتیک(، القتتای عوادوی هیپرتروفیتتک و هیپ

زاد مختلف و تسهیل انتقال عصبی سمپاتیک به وسیله درون

هتای اعصتاب محیطتی افزایش رهایش نورآدرنتالین از پایانته

از  (.29) هستتتندستتمپاتیک و دستتتگاه عصتتبی مرکتتزی 

تتتوان بتته تعتتداد کتتم هتتای پتت وهش حاضتتر متتیمحتتدودیت

ورزشکاران سنگین وزن که در مسابقات جهانی و یا المپیتک 

نمونته متورد کسب مدال شده باشتند و تعتداد کتم  موفق به  

هتای با توجه اپیتدمی کرونتا و محتدودیتبررسی اشاره کرد  

همکاری ورزشکاران نخبه در این شترایط   عدمناشی از آن و  

در نهایت پ وهش حاضر به صورت گزارش موردی انجام شد. 

دهتد نتای  تحقیقات صورت گرفته نشتان متی  در حالت کلی

ر سراستر ژنتوم انستان اثتر دوگانته دارنتد و ها دSNPبرخی  

ممکن است در ورزشکاران استقامتی منجر به کتاهش خطتر 

هتتای متتتابولیکی شتتوند، در حتتالی کتته در ابتتتلا بتته بیمتتاری

هتتای ورزشتتکاران ستترعتی/ قتتدرتی خطتتر ابتتتلا بتته بیمتتاری

فاکتورهتای ژنتیکتی متابولیکی را افزایش دهد و یا برختی از 

گتذار و پیشرفت ورزشکاران نخبه تاثیری  که بر عملکرد ورزش

هتای توانتد بتا افتزایش خطتر ابتتلا بته بیمتاریهستند متی

   .دهمراه باشدر افراد غیر ورزشکار متابولیک 

 یریگیجهنت

 هتای جدیتدمورفیستمپ وهش حاضر نشان دهنده وجود پلی

و قتدرت   2  یابت تیپهای مرتبط با بیماری ددر برخی از ژن

هتای ا توجه به این کته برختی از واریانتتبشد.  باعضلانی می

هتای متتابولیکی را در افتراد ژنتیکی که خطر ابتلا به بیماری

دهند ممکن است در ورزشتکاران بتر غیرورزشکار افزایش می

عملکرد ورزشتی و ستطوح فعالیتت جستمانی تتاثیر مثبتتی 

مشخص شتدن   د جهتوشپیشنهاد مینابراین  بداشته باشد.  
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هتتا در ورزشتتکاران قتتدرتی نخبتته ستتممورفینقتتش ایتتن پلتتی

بتا  یاتحقیقتات مشتابهبخصو  در ورزشکاران سنگین وزن 

  حجم نمونه زیاد صورت گیرد.
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A B S T R A C T   Case Report Article  

Introduction 

Genetics, nutrition and lifestyle interact to cause type 2 diabetes and obesity. 

On the other hand, there are conflicting reports about the effect of strength 

training on cardiovascular health and metabolic factors in professional 

heaviest-weight-class athletes. The aim of this article was to report single 

nucleotide changes in some genes associated with muscle strength and type 2 

diabetes in an elite heaviest-weight-class athlete using the WES method.  

Case  

After obtaining written consent from one of the athletes in the men's national 

weightlifting team, 5 cc of blood was received. After DNA extraction from 

blood sample, the WES method was used to examine the genes. 

Conclusion 

Single nucleotide changes in KCNJ11 (rs5213, rs5215, rs1800467, rs5219) and 

PCK1 (707555) genes were observed in the athlete's genome. New variants 

(230845794A> G and 230845977G> A) were also observed in the AGT gene 

and (61564052A> G and (61573761T> C) in the ACE gene. New studies with 

larger sample sizes are needed to determine the exact association of these 

variants with muscle strength or type 2 diabetes in elite heaviest-weight-class 

in weightlifters.  

Keywords 

Genes, Exercise, Elite Athletes, Type 2 diabetes, muscles 

 
Received: 25 Apr 2021 

Accepted: 13 Feb 2022 

 *Corresponding Author: 
Marefat Siahkouhian; 

University of Mohaghegh 

Ardabili, Faculty of 

Psychology and Educational 

Sciences  
TEL: +989149132656 

Email: 

iba.ayden@yahoo.com 

 

► Please cite this article as: Ebrahimi-Torkamani B, Siahkouhian M, Khazani A, Anoshirvani S, Bolboli L, Asadi F. Single 

nucleotide polymorphisms identification in genes associated to muscles strength and type 2 diabetes in an elite athlete using 

whole exome sequencing: A Case Report. J Neyshabur Univ Med Sci 2022;10(1)154-166. 

 

 

 

 

 

 

 
 


