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　　摘　要：目的　研究汉族跳远运动员血管紧张素转化酶（犃犆犈）基因插入／缺失（Ｉ／Ｄ）多态分布特点。方法　采用ＰＣＲ扩增、

ＤＮＡ测序、ＨａｒｄｙＷｅｉｎｂｅｒｇ遗传平衡定律、ＳＰＳＳ统计学分析跳远运动员犃犆犈 基因Ｉ／Ｄ多态性特点，并与普通人群。结果　

犃犆犈基因１６号存在ＩＩ、ＤＤ、ＩＤ３种，ＨａｒｄｙＷｅｉｎｂｅｒｇ检验结果显示该研究受试对象具有群体代表性。跳远运动员犃犆犈基因ＤＤ

型和Ｄ等位基因明显高于普通汉族人群（犘＜０．０５）。结论　犃犆犈基因ＤＤ型和Ｄ等位基因可作为跳远运动员遗传选材的分子

标记。
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　　遗传因素影响人类的运动能力，并决定了运动训练的敏感

性［１］。因此，寻找与运动能力相关的遗传标记对运动员的早期

选材和科学训练具有重要的意义。现阶段，血管紧张素转化酶

（犃犆犈）是国内外最受关注的运动能力相关基因。许多研究表

明，犃犆犈基因第１６号内含子中有一段Ａｌｕ重复序列构成的插

入（Ｉ）和缺失（Ｄ）多态性，犃犆犈基因插入／缺失（Ｉ／Ｄ）多态不仅

与人类心血管疾病相关，而且是运动训练敏感性的遗传标

记［２３］。目前，各人群犃犆犈基因多态性相关研究较多，但国内

跳远运动员这一特殊群体的相关基因多态性的研究尚未见报

道。本研究目的在于研究国内汉族跳远运动员犃犆犈基因Ｉ／Ｄ

多态特点，为进一步探讨跳远运动员的群体遗传背景提供理论

依据。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选取成都体育学院跳远运动员７５例为运动

员组，男４６例，女２９例，年龄（２２．０±１．４）岁，ＢＭＩ（２３．２±

２．５）ｋｇ／ｍ
２，国家二级运动员以上，接受专业训练（６．０±１．５）

年。另选取非体育专业在校大学生１２０例为对照组，男６８例，

女５２例，年龄（２２．０±１．２）岁，未经任何专业训练。受试人员

均为汉族，身体健康，排除家族有心血管病史，随机抽取符合要

求的受试者用于研究，抽样具有普遍性。

１．２　方法

１．２．１　ＤＮＡ提取　取静脉空腹血４ｍＬ于２％乙二胺四乙酸

（ＥＤＴＡ）的离心管（ＥＰ管）中，酚氯仿法提取ＤＮＡ，检测符合

聚合酶链反应（ＰＣＲ）要求的ＤＮＡ浓度和纯度（１．７＜ＯＤ２６０／

ＯＤ２８０＜２．０），将提取的ＤＮＡ４℃保存待用。

１．２．２　ＰＣＲ引物的设计与合成　引物序列由华大基因公司

合成。犃犆犈 基因上游引物为５′ＣＴＧＧＡＧＡＣＣＡＣＴＣＣＣ

ＡＴＣＣＴＴＴＣＴ３′，下游引物为５′ＧＡＴＧＴＧＧＣＣＡＴＣＡＣＡ

ＴＴＣＧＴＣＡＧＡＴ３′，序列长度４９ｂｐ。

１．２．３　ＰＣＲ反应体系及条件　总体系２５μＬ：ｄｄＨ２Ｏ１７μＬ、

ｄＮＴＰ１μＬ、１０×ｂｕｆｆｅｒ２．５μＬ、引物各１．０μＬ、模板２．０μＬ、

Ｔａｑ酶０．５μＬ。反应条件９４℃预变性４ｍｉｎ，９４℃变性３０ｓ，

５８℃退火３０ｓ，７２℃延伸１ｍｉｎ，共３０个循环，７２℃延伸１０

ｍｉｎ，延伸循环完毕，取出ＥＰ管，置于４℃冰箱待测。
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１．２．４　琼脂糖凝胶电泳　２％琼脂糖电泳，８０Ｖ 电压，３０

ｍｉｎ，电泳后取出凝胶块放置于凝胶成像分析仪内，观察记录

电泳条带并留取图片。

１．２．５　实验数据处理　采用基因型和等位基因频率经遗传平

衡定律（ＨａｒｄｙＷｅｉｎｂｅｒｇ）检验，以确认受试人群是否具有群体

代表性。

１．３　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１６．０统计软件进行分析，组间

采用χ
２ 检验，检验水准α＝０．０５，以犘＜０．０５为差异有统计学

意义。

２　结　　果

２．１　犃犆犈基因型的鉴定　犃犆犈基因１６号内含子具有Ｉ／Ｄ多

态性，存在ＩＩ、ＤＤ、ＩＤ３种基因型，经上述ＰＣＲ扩增，２％琼脂

糖凝胶电泳后呈现３种条带：仅有４９０ｂｐ条带的为插入纯合

子（ＩＩ、ＤＤ、ＩＤ型），仅有１９０ｂｐ条带的为缺失纯合子（ＤＤ型），

有４９０ｂｐ和１９０ｂｐ两种条带的为插入缺失杂合子（ＩＤ型），见

图１。

２．２　犃犆犈 基因多态分布的 ＨａｒｄｙＷｅｉｎｂｅｒｇ检验　Ｈａｒｄｙ

Ｗｅｉｎｂｅｒｇ检验结果表明，本研究所选择的受试对象具有群体

代表性（犘＞０．０５），见表１。

２．３　跳远运动员犃犆犈基因多态分布与普通人群比较　跳远

运动员和普通人群比较，犃犆犈基因型和等位基因分布差异有

统计学意义（χ
２＝８．２８，犘＝０．０１６；χ

２＝８．３５，犘＝０．００４），跳远

运动员ＤＤ基因型和Ｄ等位基因分布明显高于普通人群（χ
２＝

４．７９，犘＝０．０２９；χ
２＝８．３５，犘＝０．００４），见表２。

　　１：ＩＩ；２：ＤＤ；３：ＩＤ；４：ＩＤ；５：Ｍａｒｋｅｒ。

图１　　犃犆犈基因型电泳图

表１　　犃犆犈基因多态分布 ＨａｒｄｙＷｅｉｎｂｅｒｇ检验［狀（％）］

组别 狀

基因型

ＩＩ ＩＤ ＤＤ

等位基因

Ｉ Ｄ

ＨＷ平衡检验

χ
２ 犘

运动员组 ７５ １３（１７．３） ３５（４６．７） ２７（３６．０） ６１（４０．７） ８９（５９．３） ０．０８１ ０．７７５

对照组 １２０ ４１（３４．２） ５３（４４．２） ２６（２１．６） １３５（５６．３） １０５（４３．７） １．２６０ ０．２６１

合计 １９５ ５４（２７．７） ８８（４５．１） ５３（２７．２） １９６（５０．３） １９４（４９．７） １．８５０ ０．１７４

表２　　跳远运动员与普通人群比较

组别 狀

基因型频率（％）

ＩＩ ＩＤ ＤＤ
χ
２ 犘

等位基因频率（％）

Ｉ Ｄ
χ
２ 犘

跳远运动员 ７５ １７．３ ４６．７ ３６．０ ４０．７ ５９．３

对照组 １２０ ３４．２ ４４．２ ２１．６ ８．２８ ０．０１６ ５６．３ ４３．７ ８．３５ ０．００４

χ
２ ６．５３０ ０．０３７ ４．７９０ ８．３５０ ８．３５０

犘 ０．０１１ ０．８４７ ０．０２９ ０．００４ ０．００４

３　讨　　论

３．１　跳远运动员犃犆犈基因Ｉ／Ｄ多态与普通人群比较　随着

现代分子生物学技术的不断发展，众多学者开始从基因水平去

揭示人类运动能力存在差异的遗传学机制，以解决优秀运动员

的早期选材问题［４５］。犃犆犈基因定位于１７ｑ２３，第１６号内含子

具有插入／缺失（Ｉ／Ｄ）多态，有ＩＩ、ＤＤ和ＩＤ等３种基因型
［６７］。

有研究表明，犃犆犈基因Ｉ／Ｄ多态不仅影响运动员的运动能力，

还决定了运动训练的敏感性，是运动员科学选材的遗传标

记［８９］。跳远是田径竞技运动的重要项目，但是国内跳远运动

员这一特殊群体的运动能力相关基因研究在国内尚未见报道。

本研究旨在探明跳远运动员犃犆犈基因Ｉ／Ｄ多态分布的特点，

为跳远运动员科学选材提供理论依据。本研究结果显示，跳远

运动员犃犆犈基因型频率ＩＤ＞ＤＤ＞ＩＩ，等位基因频率Ｄ＞Ｉ，与

普通汉族人群相比犃犆犈基因Ｉ／Ｄ多态具有显著差异，ＤＤ基

因型和Ｄ等位基因明显高于普通人群，这提示ＤＤ基因型和Ｄ

等位基因可作为跳远运动员科学选材的分子标记。

３．２　不同专项运动员犃犆犈基因Ｉ／Ｄ多态分布　研究表明，

犃犆犈基因Ｉ／Ｄ多态分布与运动员专项运动能力相关。随着运

动距离的增加，Ｉ等位基因在长距离耐力型运动员中的出现频

率明显高于对照组（犘＜０．０５）
［１０］。犃犆犈基因Ｉ／Ｄ多态性不仅

与运动耐力素质相关，与运动员速度力量素质也存在联系。

Ｐａｐａｄｉｍｉｔｒｉｏｕ等
［１１］研究发现，最大力量型和速度型运动员与

耐力型运动员相比，Ｄ等位基因频率明显增高。Ｃｏｓｔａ等
［１２］对

３９名奥林匹克短距离速度型游泳运动员（≤２００ｍ）的研究表

明，携带Ｄ等位基因的运动员比赛成绩及训练敏感性明显高

于其他组群。为分析国内不同专项运动员犃犆犈多态分布特

点，将本次研究与国内其他相关文献研究结果进行了对比。与

耐力性运动员相比（马拉松和游泳）［１３１４］，跳远运动员ＤＤ基因

型和Ｄ等位基因频率明显增高（犘＜０．０５），与力量型运动员相

比（武术和举重）［１５１６］，犃犆犈基因型和等位基因频率差异无统
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计学意义（犘＞０．０５），这表明不同专项运动员犃犆犈基因Ｉ／Ｄ

多态分布不同。上述研究显示不同专项运动员犃犆犈基因Ｉ／Ｄ

多态分布不同，速度力量项目运动运动员Ｄ等位基因出现频

率较高，这提示犃犆犈基因Ｉ／Ｄ多态可作为专项运动员基因选

材的遗传标记。本研究也证实了这一特点，速度力量型的跳远

运动员Ｄ等位基因明显高于对照组，提示Ｄ等位基因可作为

速度力量型专项运动遗传选材的分子标记。

综上所述，犃犆犈基因Ｉ／Ｄ多态性可能与跳远运动员运动

能力相关，犃犆犈ＤＤ基因型和Ｄ等位基因可作为跳远运动员

遗传选材的分子标记。目前，犃犆犈基因影响运动能力的机制

并不十分清楚，进一步分析犃犆犈基因Ｉ／Ｄ多态与肌纤维类型、

线粒体密度及活性等关系有利于从更深的水平上认识犃犆犈基

因与运动能力关系。
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