بررسی ارتباط پلی‌مورفیسم‌های ACTN3 rs1815739 و COL5A1 rs12722 با عملکرد توانی به دنبال تمرین پلایومتریک

Investigating the relationship between ACTN3 rs1815739 and COL5A1 rs12722 polymorphisms with power performance following plyometric training
































Abstract
[bookmark: _Hlk168309264]Introduction
[bookmark: _Hlk168309281]previous research has shown that ACTN3 rs1815739 and COL5A1 rs12722 polymorphisms may affect power performance. This research aimed to investigate the relationship between ACTN3 and COL5A1 polymorphisms with the baseline level of power performance and its effect on adaptation to plyometric training.
Methods
[bookmark: _Hlk168309300]The research subjects were 38 boys with an average age of 10.3 ± 0.53. Vertical jump (CMJ) and horizontal jump (SBJ) tests were used to evaluate lower body muscle power. The plyometric training protocol was for 6 weeks. DNA was extracted from saliva and genotype was determined by PCR-RFLP method. Based on genetic analysis, people were divided into the following groups in the ACTN3 polymorphism: RX (n=20), RR (n=13), and XX (n=5), and in the COL5A1 polymorphism: CT (n=19), CC (n =8) and TT (n=11). ANCOVA test was used for statistical analysis.
Results
[bookmark: _Hlk168309308]The results showed that plyometric training caused a significant increase in CMJ and SBJ tests (p<0.05). However, no significant difference was observed when the average basic performance and adaptation to plyometric training were compared according to ACTN3 and COL5A1 genotypes (p>0.05). 
Conclusion
plyometric training effectively increases power in children, but these differences are probably not affected by ACTN3 and COL5A1 genotypes.
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چکیده
مقدمه: تحقیقات گذشته نشان‌داده که پلی‌مورفیسم‌های ACTN3 rs1815739 و COL5A1 rs12722 ممکن‌‌است بر عملکرد توانی اثرگذار باشند. هدف‌‌ از تحقیق حاضر بررسی ارتباط میان پلی‌مورفیسم‌های ACTN3  و COL5A1 با سطح پایه عملکرد توانی و تاثیر آن بر سازگاری به‌دنبال تمرین پلایومتریک بود. روش‌‌شناسی: آزمودنی‌های تحقیق را 38 پسر با میانگین سن 53/0 ± 3/10 تشکیل می‌دادند. از آزمون‌های پرش‌عمودی (CMJ) و پرش‌افقی (SBJ) برای ارزیابی توان‌عضلانی پایین‌تنه استفاده گردید. پروتکل تمرین پلایومتریک به‌مدت 6 هفته بود. DNA ژنومیک از بزاق استخراج و تعیین‌‌ژنوتیپ به‌‌شیوه PCR-RFLP صورت‌ گرفت. برپایه آنالیز ژنتیکی، افراد در پلی‌مورفیسم ACTN3 به‌ این گروه‌هاRX (n=20), RR (n=13) و XX (n=5) و در پلی‌مورفیسم COL5A1 به این گروه‌ها تقسیم شدند: CT (n=19), CC (n=8) و TT (n=11). برای انجام آنالیزهای آماری از آزمون ANCOVA استفاده شد.
نتایج: نتایج نشان‌داد که تمرین پلایومتریک باعث افزایش معنی‌دار در آزمون‌های CMJ و SBJ شده‌بود (p<0.05).  با‌ این‌حال زمانی‌که میانگین عملکرد پایه و سازگاری به‌تمرین پلایومتریک با‌توجه به‌ ژنوتیپ‌های ACTN3 و COL5A1 با‌ یکدیگر مورد مقایسه قرار گرفت تفاوت معنی‌داری مشاهده‌ نشد (p0.05). بحث و نتیجه‌گیری: تمرین پلایومتریک برای افزایش توان در کودکان موثر است اما این تفاوت‌ها احتمالا از ژنوتیپ‌های ACTN3 و COL5A1 تاثیر نمی‌پذیرد.
کلمات‌کلیدی: توان، پلایومتریک، ژنتیک، ACTN3، COL5A1

















مقدمه
[bookmark: _Hlk168308134][bookmark: _Hlk168308158]توان یک شاخص متمایزکننده و بسیار مهم در عملکرد ورزشی بسیاری از رشته‌های ورزشی محسوب می‌شود [1]. یکی از روش‌های مرسوم و اثر بخش برای افزایش توان استفاده از تمرینات پلایومتریک است که بسیاری از ورزشکاران حرفه‌ای از آن برای افزایش توان خود بهره می‌گیرند و در مقالات زیادی اثر بخشی آن برای افزایش توان نشان داده شده است [2]. با این‌حال تحقیقات گذشته بیانگر این مسئله است که در پاسخ به تمرینات توانی (به‌عنوان مثال تمرینات پلایومتریک)، همانند سایر شاخص‌های مرتبط یا عملکرد، تفاوت‌های فردی بسیار زیادی وجود دارد؛ این تفاوت‌ها حتی زمانی که افراد در معرض یک برنامه استاندارد و یکسان قرار می‌گیرند همچنان پا برجا است [3]. یکی از مهمترین مطالعاتی که تفاوت‌های بین فردی در پاسخ به تمرین ورزشی را مستند کرده است، مطالعه خانوادگی [footnoteRef:1]HERITAGE است [4]. در این مطالعه که افراد یک برنامه تمرین استقامتی بسیار استاندارد و تحت نظارت را به‌ مدت 20 هفته بر روی دوچرخه انجام دادند، تفاوت‌های  بسیار زیادی در پاسخ به تمرین (تفاوت مقادیر پیش و پس از تمرین) در شاخص VO2max با دامنه‌ای از 0 تا 1000 میلی لیتر اکسیژن در دقیقه مشاهده گردید [4]. چنین عدم تجانسی برای سایر صفات مرتبط با تمرین‌پذیری مانند ظرفیت ورزشی زیربیشینه، فشارخون و ضربان‌ قلب، مقادیر چربی خون، چربی بدن و قدرت عضلانی در ادبیات پژوهشی مشاهده شده است [5]. همچنین در یک مطالعه بزرگ نشان داده شد که مردان و زنان دامنه وسیعی از سازگاری‌ها را در کسب قدرت (1RM: 0 to +250%) و هایپرتروفی عضله اسکلتی (CSA: -2 to +59%) در پاسخ به 12 هفته تمرین مقاومتی به‌نمایش گذاشتند [6]؛ علاوه بر این رودری و همکاران در مطالعه‌ای نشان دادند علی‌رغم اینکه تمرینات توانی (پلایومتریک) در کودکان باعث افزایش معنی‌دار در عملکردهای سرعتی و پرشی به‌طور کلی شد با این‌حال تفاوت‌های بین فردی بسیار زیادی در پاسخ به این تمرینات وجود داشت [7]. این نتایج بیانگر این است که پاسخ‌های تمرینی فردی تا حد بسیار زیادی به عوامل ژنتیکی وابسته است [8].  [1:  Health, Risk Factors, Exercise Training, and Genetics] 

[bookmark: _Hlk168308185]به‌طور کلی میزان سازگاری تجربه‌شده توسط هر فرد به تعامل بین تمرین ویژه انجام گرفته و ژنتیک فرد بستگی دارد [9]. یکی از رویکردهایی که به‌طور فراوان در زمینه ژنتیک ورزشی برای مشخص کردن تاثیر ژن‌های خاص بر عملکرد ورزشی مورد استفاده قرار گرفته است استفاده از رویکرد ژن کاندید است [3]. در مطالعات مربوط به ژن کاندید، یک تغییر ژنی در یک ژن کاندید، بر پایه ارتباط فیزیولوژیک خود با صفت مورد نظر انتخاب و برای ارتباط خود با صفت مورد نظر مورد بررسی قرار می‌گیرد [8]. بر همین اساس مطالعات گذشته ارتباط احتمالی برخی پلی‌مورفیسم‌های ژنی را با عملکرد توانی بررسی کرده‌اند؛ در این میان می توان به پلی‌مورفیسم‌های واقع در ژن‌هایی مانند  ACTN3  و  COL5A1اشاره کرد. این پلی‌مورفیسم‌های ژنی با عملکردهای مختلفی مانند ساختار و عملکرد عضله اسکلتی (ACTN3) و اثرگذاری بر ویژگی‌های تاندونی (COL5A1) در ارتباط‌اند [10][11].
[bookmark: _Hlk168308223]ژن ACTN3 پروتئینی به نام آلفا اکتینین-3 را کد می کند که نقش مهمی در ساختار خط Z دارد و تنها در تارهای سریع II  یافت می‌شود [10]. همچنین آلفا اکتینین-3 با تولید سریع نیروی عضلانی و بنابراین تولید حرکات سریع و انفجاری در ارتباط است [10]. همچنین تعدیل پاسخ به تمرین، ریکاوری پس از آسیب عضلانی ناشی از ورزش و ریسک‌های آسیبی مرتبط با ورزش از جمله نقش هایی است که به ACTN3 نسبت داده شده است [12]. محققان پلی‌مورفیسم کدون خاتمه  (rs1815739; R577X) رایجی را در ژن ACTN3 شناسایی کردند که در آن افراد هموزیگوس آلل X قادر به بیان آلفا اکتینین-3 در تارهای عضلانی نوع II  ، برعکس افراد دارای ژنتویپ‌های RX و RR ، نیستند.[13]  گرچه کمبود آلفا-اکتنین-3 به بیماری خاصی منجر نمی‌شود، شواهد کنونی پیشنهاد می‌کنند که کمبود آن ممکن است فیزیولوژی عضله را در ورزشکاران، افراد سالم  و برخی جمعیت های بالینی تحت تاثیر قرار دهد[14][15] .
[bookmark: _Hlk168308241][bookmark: _Hlk168308250]ژن COL5A1  زنجیره pro-α1 کلاژن نوع V را کد می‌کند. کلاژن ها گروهی از پروتئین‌های ماتریکسی خارج سلولی هستند و فراوان‌‌ترین پروتئین‌ها در پستانداران اند که در حدود 25 تا 35 درصد محتوای پروتئینی کل بدن را تشکیل می‌دهد [11]. کلاژن‌ها در شکل فیبرهای کشیده شده، به طور عمده در بافت‌های همبند مانند تاندون، لیگامنت و پوست و همچنین در قرنیه، غضروف، استخوان، عروق خونی، روده و دیسک بین مهره‌ای فراوان اند [11]. پلی‌مورفیسم rs12722 C/T ژن COL5A1 اخیرا نشان داده شده که ممکن است با میزان انعطاف در ارتباط باشد [16]. غیر منعطف‌ بودن، عملکرد دویدن و توانی را احتمالا از طریق افزایش ذخیره و بازگشت انرژی و به حداقل‌رسانی نیاز به فعالیت تثبیت کننده‌های عضلانی بهبود می‌بخشد [16].
با توجه به تاثیر احتمالی ژن های فوق بر عملکرد توانی و اینکه اخیرا مطالعه مختلفی ایمن بودن انجام تمرینات پلایومتریک در کودکان در صورت رعایت نکات ایمنی را نشان داده‌اند [17]، هدف از مطالعه حاضر بررسی ارتباط پلی‌مورفیسم‌های ACTN3  و  COL5A1 با سطح پایه عملکرد در شاخص‌های توانی و تاثیر آن بر سازگاری به تمرین به‌دنبال 6 هفته تمرین توانی پلایومتریک در پسران پیش از سن بلوغ بود. یکی از دلایل اصلی انتخاب این گروه سنی به حداقل رساندن اثر محیط بر عملکرد فرد است، ضمن اینکه بلوغ کمترین اثرگذاری را بر عملکرد داشته باشد [18]. 



روش شناسی تحقیق
آزمودنی ها
[bookmark: _Hlk168308265]
در این تحقیق 38 دانش آموز پسر کلاس چهارم مقطع ابتدایی با قومیت فارس به‏ روش نمونه‏ گیری در دسترس انتخاب شدند. میانگین سنی افراد مشارکت کننده 53/0 ± 3/10، میانگین قد (سانتی‌متر) 78/5 ± 98/134 و میانگین وزن (کیلوگرم) 57/4 ± 06/36 بود. اهداف و روش‌های مطالعه برای کلیه شرکت‌کنندگان توضیح داده‌شد و رضایت‌نامه کتبی آگاهانه از کلیه شرکت‌کنندگان دریافت گردید. همچنین این مطالعه با رعایت کلیه ضوابط اخلاقی دانشکده علوم‌ انسانی دانشگاه تربیت مدرس انجام پذیرفت.

تعیین فنوتیپ
[bookmark: _Hlk168308310]همه اندازه گیری‌ها توسط دو مربی آموزش دیده و یکسان و با نسبت مربی به آزمودنی 1 به 10 انجام گرفت. تمام آزمون‌ها در یک بازه زمانی مشخص و یکسان گرفته‌ شد. پیش از انجام آزمون‌های اصلی، آزمودنی‌ها در معرض یک جلسه آشنا سازی با آزمون‌های مورد بررسی در مطالعه قرار گرفتند. در طول این جلسه آزمودنی‌ها تا جایی که تکنیک اجرای آنها به طور کامل اصلاح شود به تمرین پرداختند. متغیرهای آنتروپومتریک (وزن و قد) بر طبق دستورالعمل های کتابچه راهنمای استاندارد سازی آنتروپومتریک اندازه گیری شدند [19]. از آزمون پرش عمودی Countermovement Jump (CMJ) و آزمون پرش افقی Standing Broad Jump (SBJ) برای ارزیابی توان پایین‌تنه و عملکرد  پرشی با الگوهای حرکتی مختلف استفاده گردید.  در آزمون CMJ برای مشخص کردن حداکثر ارتفاع عمودی، 3 تلاش انجام گرفت و با استفاده از دوربین پر سرعت (Nikon D7500) و با کمک نرم افزار (Adobe premiere pro 2022) زمان پرواز با بررسی فریم‌ها محاسبه و سپس از طریق فرمول زیر ارتفاع پرواز محاسبه گردید [20][21].

Jump Height = 9.81 × (flight time)2 / 8 

[bookmark: _Hlk168308323] در طول آزمون پرش، دست‌ها بر روی لگن قرار داشت تا مشارکت دست‌ها در طول پرش به کمترین میزان خود برسد. بین پرش‌ها استراحت 30 ثانیه ای در نظر گرفته شد و از بهترین رکورد برای تجزیه و تحلیل‌های آماری استفاده شد [22]. انجام آزمون SBJ براساس دستورالعمل‌های Eurofit test انجام گرفت. این آزمون 2 بار انجام و از بهترین رکورد برای تجزیه و تحلیل‌های آماری استفاده شد [23]. 

تعیین ژنوتیپ 
[bookmark: _Hlk168308366][bookmark: _Hlk168308389]برای استخراج DNA و تعیین ژنوتیپ پلی‌مورفیسم ژنهای ACTN3  و  COL5A1از نمونه بزاق استفاده شد که 2.5 میلی لیتر بزاق دریافت و بلافاصله با 2.5 میلی لیتر بافر تثبیت کننده DNA برای جلوگیری از تخریب و حفظ مواد ژنتیکی ترکیب شد و سپس نمونه ترکیبی به‌آرامی مخلوط شد تا به‌خوبی بزاق با بافر مخلوط شود. سپس تا زمان انتقال نمونه‌ها به آزمایشگاه در دمای 4 درجه نگهداری شد. استخراج DNA به روش Salting out به‌صورت دستی انجام شد که در آن پس از لیز کردن سلول و جداسازی سایر مواد و پروتئین ها، بررسی کیفیت DNA آن با استفاده از ژل آگاروز مورد بررسی قرار گرفت [24]. DNA استخراج شده به روش PCR-RFLP تعیین ژنوتیپ شد که یک تکنیک پرکاربرد برای شناسایی تغییرات ژنتیکی در مکان‌های خاص بر روی ژنوم است. در روش PCR-RFLP، از پرایمرهای اختصاصی برای هدف قرار دادن مناطق مورد نظر در ژن‌های ACTN3 و COL5A1 استفاده و سپس این نواحی خاصی توسط روش PCR گسترش پیدا کردند. سپس محصول PCR توسط آنزیم محدود‌ کننده مناسب هر پلی‌مورفیسم ژنی هضم و به قطعات مجزا تبدیل شد که توسط ژل PAGE الگوی تفکیک قابل مشاهده بود. در نهایت نتایج حاصل با استفاده از نرم افزارهای بیوانفورماتیکی تحلیل شد. جدول 2 پرایمرها و آنزیم‌های مورد استفاده را نشان می‌دهد.

جدول 2- توالی پرایمرها و نوع آنزیم‌های استفاده شده در تحقیق
	نام ژن
	آنزیم
	توالی پرایمر
	طول محصول PCR (bp[footnoteRef:2]) [2:  base pair] 


	ACTN3
	DdeI
	F: 5-GTCTGCAGGGCAGGCTTCTGAC-3
R: 5-TTATCCAATCCCACGTGGAGTC-3
	769

	COL5A1
	RseI
	F: 5-GCAGTCAGCAGCGTGGGTCTGGTTATCT-3
R: 5-TTTGGGGTGGCACTTGCAGCACT GGTCG-3
	637



پروتکل تمرینی
[bookmark: _Hlk168308401]برای تجویز تمرینات پلایومتریک از ترکیبی از تمرینات که برای توسعه مکانیک‌های امن پرش و فرود و همچنین تحت تاثیر قرار دادن فعالیت چرخه کشش-کوتاه شدن ضروری هستند استفاده شد. پروتکل تمرینی مورد استفاده برگرفته از مطالعه رادنور و همکاران بود [25]. پیشرفت برنامه تمرین بطور محافظه کارانه و بر طبق تعداد تماس پا با زمین در هر جلسه (تماس پا در هفته اول= 74 در هر جلسه، تماس پا در هفته ششم= 88 در هر جلسه) و شامل چهار حرکت (2 تا5 ست و 3 تا 10 تکرار) در هر جلسه بود که بر روی کف پوش سالن انجام پذیرفت [25]. جلسات تمرین به صورت 2 روز در هفته و به مدت 6 هفته بود و به منظور ریکاوری کامل بین جلسات تمرینی 2 روز استراحت در نظر گرفته شد. میزان استراحت بین ست ها، بین 1 تا 2 دقیقه با توجه به شدت نسبی حرکت ورزشی و متناسب با دستورالعمل‌های توصیه شده برای تمرین مقاومتی در افراد جوان در نظر گرفته‌شد [26].

[bookmark: _Hlk168308414]جدول 3- تعداد تماس پا در هر جلسه در طول 6 هفته پروتکل تمرینی
	هفته
	1
	2
	3
	4
	5
	6

	تعداد تماس پا
	74
	76
	78
	80
	83
	88



روش‌های آماری
[bookmark: _Hlk168308425]از نرم افزار SPSS ورژن 27 برای تجزیه و تحلیل‌های آماری استفاده شد. پاسخ به تمرین (تفاوت مقادیر پیش و پس از پروتکل تمرینی) بدون در نظر گرفتن ژنوتیپ افراد با استفاده از آزمون t وابسته مورد بررسی قرار گرفت. بررسی تفاوت میان پلی‌مورفیسم‌های مورد مطالعه و پاسخ به تمرین با استفاده از آزمون  ANCOVA انجام گرفت. p value <0.05 معنی‌دار در نظر گرفته شد.
[bookmark: _Hlk168308436]نتایج
[bookmark: _Hlk168308456]فراوانی ژنوتیپی و فراوانی آللی پلی‌مورفیسم‌های ژن های حاضر در تحقیق در جدول 4 نشان داده شده است. نتایج پیش آزمون، پس آزمون و Δ  (به عبارت دیگر بهبود بعد از تمرین) در جدول 5 نشان داده شده است. همه متغیرهای مرتبط با توان شامل  پرش عمودی (CMJ)، پرش افقی (SBJ) در پاسخ به تمرین پلایومتریک به شکل معنی‌داری بدون در نظر گرفتن ژنوتیپ افراد افزایش پیدا کردند. بررسی تفاوت مقادیر پایه عملکرد با توجه به ژنوتیپ‌های پلی‌مورفیسم‌های ACTN3 و COL5A1  تفاوت معنی‌داری را نشان نمی‌دهد (در همه شاخص‌ها P0.05) (جدول 6). همچنین در جدول 7 پاسخ افراد به تمرین پلایومتریک با توجه به ژنوتیپ‌های ژنهای مختلف در متغیرهای مرتبط با توان مشخص شده‌اند. بررسی مقادیر پیش و پس از پروتکل تمرینی با در نظر گرفتن ژنوتیپ تفاوت معنی داری را نشان نمی‌دهد (در همه شاخص‌ها P0.05).

جدول 4- فراوانی ژنوتیپی و فراوانی آللی پلی‌مورفیسم‌های ژنهای ACTN3 و COL5A1
	ژن
	فراوانی ژنوتیپی، تعداد (%)
	فراوانی آللی، درصد

	ACTN3
	RR
	RX
	XX
	R
	X

	
	(2/34) 13
	(6/52) 20
	(2/13) 5
	52/60
	48/39

	COL5A1
	CC
	CT
	TT
	C
	T

	
	(1/21) 8
	(50) 19
	(9/28) 11
	46
	54



جدول 5- میانگین عملکرد در متغیرهای توانی قبل و بعد از پروتکل تمرینی بدون در نظر گرفتن ژنوتیپ افراد
	متغیرها
	تمرین پلایومتریک

	
	قبل
	بعد
	Δ  
	P

	CMJ  (سانتی متر)
	81/1 ± 87/18
	5./2 ± 66/21
	07/1 ± 78/2
	001.>

	 SBJ (سانتی متر)
	66/9 ± 58/125
	38/12 ± 58/133
	49/3 ± 11/8
	001.>



جدول 6-  مقایسه مقادیر پایه در متغیرهای توانی با توجه به ژنوتیپ افراد
	
	ACTN3
	P

	
	RR (n=13)
	RX (n=20)
	XX (n=5)
	

	CMJ  
	87/1 ± 44/18
	66/1 ± 4/19
	85/1 ± 84/17
	13/0

	 SBJ 
	64/8 ± 51/127
	39/10 ± 99/127
	59/1 ± 09/122
	55/0

	
	COL5A1
	P

	
	TT (n=11)
	CT (n=19)
	CC (n=8)
	

	CMJ  
	91/1 ± 5/18
	86/1 ± 78/18
	54/1 ± 59/19
	42/0

	 SBJ 
	41/9 ± 92/122
	37/10 ± 87/125
	5/8 ± 03/128
	51/0



جدول 7- تفاوت میانگین (Δ  ) عملکرد در متغیرهای توانی قبل و بعد از پروتکل تمرینی با توجه به ژنوتیپ افراد
	
	ACTN3
	P

	
	RR (n=13)
	RX (n=20)
	XX (n=5)
	

	CMJ  
	34/1 ± 23/2
	77/0 ± 13/3
	91/0 ± 85/2
	11/0

	 SBJ 
	35/3 ± 57/8
	64/3 ± 25/8
	35/3 ± 36/6
	66/0

	
	COL5A1
	P

	
	TT (n=11)
	CT (n=19)
	CC (n=8)
	

	CMJ  
	05/1 ± 44/2
	02/0 ± 78/2
	19/1 ± 25/3
	53/0

	 SBJ 
	35/3 ± 2/7
	62/3 ± 55/8
	54/3 ± 33/8
	71 /0



[bookmark: _Hlk168308465]بحث و نتیجه گیری
هدف از تحقیق حاضر بررسی تفاوت پلی‌مورفیسم‌های ACTN3 rs1815739  و COL5A1 rs12722 در پاسخ شاخص‌های عملکرد توان عضلانی شامل پرش عمودی (CMJ) و پرش افقی (SBJ) به تمرینات پلایومتریک در پسران 10 تا 11 سال بود. نتایج این تحقیق نشان داد که 6  هفته تمرین پلایومتریک می تواند منجر به تغییرات معنی دار نسبت به مقادیر اولیه در پسران پیش از سن بلوغ شود. با این‌حال تفاوت معنی‌داری میان پلی‌مورفیسم‌های بررسی شده در تحقیق با پاسخ شاخص‌های توان عضلانی به‌دنبال تمرینات پلایومتریک مشاهده نشد.
در حال‌حاضر، یکی از روش‌های تمرینی رایج و پر استفاده برای افزایش توان، انجام تمرینات پلایومتریک است که توسط ورزشکاران زیادی مورد استفاده قرار می‌گیرد [2]. در واقع تمرینات پلایومتریک دسته‌ای از تمرینات مقاومتی هستند که تمرکز آن بر به‌کارگیری نیروی تولیدی اضافی از بازتاب کششی عضله برای افزایش سرعت و توان است [2]. در گذشته، تمرینات پلایومتریک برای افراد جوان نامناسب پنداشته می‌شد و یک میزان قدرت از پیش تعیین شده قدرت، پیش نیاز مشارکت در تمرینات پلایومتریک بود. با این‌وجود، به‌روزرسانی NSCA مشخص کرد که این دیدگاه با تحقیقات حال‌حاضر یا مشاهدات روزانه فعالیت‌های بازی حمایت نمی‌شود [17]. اخیرا چندین مطالعه به بررسی ایمن بودن این تمرینات در کودکان پیش از بلوغ پرداخته و نشان داده‌اند که این تمرینات برای کودکان زمانی که موافق مشارکت باشند و نکات ایمنی لازم برای مداخله در نظر گرفته شوند از ایمنی کافی برخوردار است [27]. 
درحالی که گزارش‌ها نشان می‌دهند میزان کسب قدرت مطلق در نوجوانان در مقایسه با کودکان بیشتر است، افزایش نسبی قدرت به نظر می‌رسد در دوره‌های توسعه‌ای کودکی و نوجوانی مشابه باشد [26]. اخیرا رامپف و همکاران ادبیات پیرامون تمرین سرعتی را برای ارزیابی آثار روش‌های تمرینی مختلف بر عملکرد سرعتی در پسران جوان را مورد بررسی قرار دادند [28]. به شکل جالبی، این مطالعه نشان داد که پسران پیش از اوج سرعت قد و نزدیک این دوره بیشترین سودبخشی را از تمرینات پلایومتریک می‌برند [28]. همچنین مطالعات گذشته نشان داده‌اند زمانی که آزمودنی‌ها به طور کافی تمرینات پلایومتریک را انجام دهند بهبود های تمرینی مستقل از سطح آمادگی است. آزمودنی‌های با شرایط جسمانی خوب یا بد، به طور برابری از تمرینات پلایومتریک سود می‌برند، همچنین مردان قدرت مشابهی با زنان به دنبال تمرینات پلایومتریک به دست می‌آورند [29]. رادنور و همکاران  در مطالعه‌ای عملکردهای سرعتی و پرشی را پس از 6 هفته تمرین پلایومتریک در پسران جوان پیش و پس از اوج سرعت قد مورد بررسی قرار دادند [25]. یافته‌های این مطالعه نشان‌ داد که تمرینات پلایومتریک به تنهایی ممکن است در ایجاد آثار کوتاه مدت در عملکردهایی مانند پرش و دویدن سرعتی در پسران قبل از سن اوج رشد قد کافی باشد، با این‌حال تفاوت‌های بین فردی بسیار زیادی در این مطالعه مشاهده گردید [25]. یکی از دلایل احتمالی برای این تفاوت‌های فردی به ژنتیک نسبت داده شده است. مطالعات گذشته نشان داده‌اند که عملکرد ورزشی به طور کلی در حدود 66 درصد نشات گرفته از ژنتیک است [8]. بنابراین در این تحقیق در کنار تمرین پلایومتریک به نقش برخی ژنهای کاندید مهم پرداخته شد که پتانسیل اثرگذاری بر عملکرد توانی را داشتند. 
زمانی که مقادیر پایه عملکرد در شاخص‌های توانی با ژنوتیپ‌های افراد مورد مقایسه قرار گرفت تفاوت معنی‌داری در هیچ‌ یک از پلی‌مورفیسم های ژنی یافت نشد. مطالعات محدودی ارتباط بین تغییرات ژنتیکی و فنوتیپ‌های مرتبط با عملکرد ورزشی را در کودکان و نوجوانان مورد بررسی قرار داده‌اند. مطالعاتی که به بررسی ارتباط ژنوتیپ ACTN3 با عملکرد ورزشی در کودکان پرداخته‌اند نشان داده‌اند که پسران با ژنوتیپ RR بدون در نظر گرفتن وضعیت تمرینی سرعت شنای بالاتری داشتند (25 متر و 100 متر) [30]. آلل R با عملکرد سرعتی بهتر در مسافت 40 متر در پسران نوجوان یونانی در ارتباط بوده است [31]. دختران اواخر دوره نوجوانی با ژنوتیپ RR عملکرد بهتری در آزمون‌های دراز و نشست نسبت به دختران RX داشتند [32]. با این‌وجود ژنوتیپ ACTN3 با چندین فنوتیپ دیگر مرتبط با توان و استقامت در نوجوانان دو جنس در ارتباط نبود [31]. با این‌حال هیچ از یک از مطالعات ذکر شده به بررسی پاسخ به تمرین و ارتباط آن با ژنوتیپ‌های این ژن در این رده سنی نپرداخته و تنها مقادیر پایه را با پلی‌مورفیسم‌های مختلف مورد مقایسه قرار داده‌اند. 
همچنین مقایسه مقادیر پایه با مقادیر پس از پروتکل تمرینی پلایومتریک نشان دهنده تفاوت معنی‌دار با توجه به ژنوتیپ افراد نبود. تاکنون مطالعه‌ای به بررسی سازگاری به تمرین توانی و ارتباط آن با ژنتیک نپرداخته است. با این حال در پژوهشی که توسط جنتیل و همکاران صورت گرفت نشان داده شد که ژن ACTN3 با قدرت عضلانی پایه و پاسخ قدرت عضلانی به تمرین 11 هفته مقاومتی در مردان جوان در ارتباط نیست با این حال حاملین الل R رشد ضخامت عضلانی بیشتری در سازگاری به تمرین داشتند [33]. با این وجود در تحقیقی که توسط اوریسیاک و همکاران انجام شد رابطه بین پلی‌مورفیسم ACTN3 R577X و خروجی توان بیشینه در ورزشکاران نخبه مورد بررسی قرار گرفت و ارتباط ژنوتیپ RR با توان عضلانی بالاتر و ارتفاع پرش بیشتر (ارتفاع CMJ) در مردان جوان نشان داده شد [34]. همچنین در تحقیق دیگری موران و همکاران نشان دادند که یک ارتباط معنی داری بین پلی‌مورفیسم ACTN3 و رکورد دوی 40 متر وجود دارد که 2.3 درصد تفاوت فنوتیپی را شرح می‌دهد. با این‌حال در این تحقیق ارتباط این پلی‌مورفیسم با دیگر فنوتیپ‌های توانی مرتبط با دوی 40 متر و یا فنوتیپ‌های استقامتی یافت نشد [35].
علاوه بر این مطالعات محدودی به بررسی مقادیر پایه و سازگاری با تمرین با در نظر گرفتن ژن COL5A1 پرداخته‌اند. استاستنی و همکاران ارتباط بین عملکردهای عضلانی و عملکرد چرخه کشش کوتاه شدن را در ورزشکاران نوجوان با ژنهای متعددی از جمله COL5A1 مورد بررسی قرار دادند و نشان دادند که  هتروزیگوت های CT امتیاز ضعیف‌تری در تست خم شدن فانکشنال و SLR نسبت به هموزیگوت‌های TT داشتند. محققان نتیجه گرفتند که ژنوتیپ CT یک پیش‌بینی کننده احتمالی مختل کننده حرکات کاربردی در زنجیره عضلات خلفی لگن است که موجب ضعف در FBT و SLR می‌شود که عملکرد همسترینگ را شامل می‌شود [36]. در پژوهشی که توسط مورتاق و همکاران انجام گرفت ارتباط پلی‌مورفیسم COL5A1 با وضعیت ورزشکاران و عملکرد سرعت و توان در فوتبالیست‌های جوان مرد نخبه در مراحل مختلف بلوغ مورد بررسی قرار گرفت و نشان داده شد که هموزیگوت های CC ارتفاع پرش بیشتری نسبت به هموزیگوت‌های TT به دست آوردند [37]. همچنین یک گرایش غیرمعنی‌دار برای هموزیگوت‌های CC برای دستیابی به پرش عمودی بیشتر نسبت به هتروزیگوت‌های CT بود [37]. در عملکرد شتاب 10 متر هموزیگوت‌های CC به زمان شتاب سریع تری در مسافت 10 متر نسبت به CTها دست پیدا کردند [37]. در عملکرد سرعت 20 متر هموزیگوت‌های CC به رکورد سریع‌تری در سرعت 20 متر  نسبت به ژنوتیپ‌های CT دست پیدا کردند [37]. 
[bookmark: _Hlk168308510]به طور کلی همانطور که نتایج این تحقیق نشان داد  تمرینات پلایومتریک یک شیوه بسیار موثر برای افزایش توان محسوب می‌شود اما بر طبق این مطالعه تفاوت‌ها در عملکرد از پلی‌مورفیسم‌های ACTN3 و COL5A1 اثر نمی پذیرد. لازم به ذکر است که  فنوتیپ‌های مرتبط با عملکرد ورزشی ماهیت پلی‌ژنیک دارند و مجموعه ای از ژنها بر آن اثر می‌گذارند که هر کدام به‌تنهایی می توانند تنها درصدی عملکرد را تحت تاثیر قرار دارند [38]. بررسی ژنهای بیشتر در کنار ژنهای بررسی شده در تحقیق حاضر می‌توانست بینش بهتری برای این ارتباط برای ما فراهم کند. همچنین تعداد محدود آزمودنی‌ها نتیجه گیری بهتر را تحت تاثیر خود قرار داد. تا کنون مطالعه‌ای به بررسی پاسخ به پروتکل توانی و ارتباط آن با ژنتیک نپرداخته و این مطالعه از این جهت متمایز است. با توجه به اینکه حیطه تمرین‌پذیری بر مبنای ژنتیک حیطه ای نوپا و البته پیچیده است به مطالعات بسیار بیشتری در این زمینه نیاز است.
تشکر و قدردانی
نویسندگان مقاله از حضور کلیه داوطلبان کمال تشکر و قدردانی را دارند. این مطالعه با پشتیبانی مالی معاونت پژوهشی دانشگاه تربیت مدرس انجام پذیرفته است.
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