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Abstract 
Objective 

According to the World Anti-Doping Agency (WADA), gene doping refers to the non-therapeutic 

use of genes, gene components, and cellular elements that enhance the athletic performance 

capacity of animals. Doping used to be done with various drugs such as Anabolic Androgenic 

Steroids (AAS), Caffeine, Cocaine, Amphetamine, Apomorphine, Fentanyl, Barbiturates, 

Butazone, etc. but with the progress in the field of gene therapy, the necessary tools for gene 

doping were created. The objectives of this review were to introduce the types of drug doping, 

gene doping, the detection methods and important candidate genes used in gene doping in horses. 

 

Gene Doping Methods and Detection Techniques 

Gene doping methods can generally be classified into three categories: gene transfer, gene 

silencing, and gene editing. Various methods have been proposed for detecting gene doping, 

which can be broadly categorized as indirect and direct detection methods. Indirect methods 

measure the body's responses to doping, while direct method, which clearly identifies the doping 

agent, the goal is to identify the genetic materials of doping, a protein produced from the gene 

doping gene, or a vector. All gene doping detection methods have their advantages and 

disadvantages, and it is evident that detecting gene doping will be challenging. 
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Candidate Genes in Gene Doping 

Candidate genes commonly used in gene doping include EPO, IGF1, GH, HIF1, PPARD, MSTN, 

ACTN2, ACTN3, VEGFA, POMC, PENK, ACE, and PCK1. 

 

Conclusions 

Given the sensitivity and significance of equestrian sports and horse racing, the likelihood of 

owners, trainers, and riders resorting to doping to achieve victory is increasing. As gene doping 

is more effective and harder to detect than traditional drug doping, it receives more attention from 

offenders. As a result, equestrian and horse racing competitions are facing a new challenge known 

as gene doping. Although there is currently no evidence of gene doping being used, the necessary 

technology exists to implement various forms of gene doping. The most effective measure for 

controlling doping is the introduction of precise doping detection tests. While a wide range of 

diagnostic tests has been proposed, there is currently no official and widespread method for 

detecting gene doping. A successful anti-doping program should not only include diagnostic tests 

but also focus on education, supervision, and implementation methods. 
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  چکیده

 موجبکه  ایسلولی و ژنی اجزایو  هاژناز  یدرمان یراستفاده غ "،( WADA) دوپینگ ضد المللیبین آژانس تعریف طبق :هدف

ش ظرفیت یشافزا سوب یژن ینگ، دوپ" شوند یوانح یعملکرد ورز شته، دوپ در .شوندمی مح شترب ینگگذ  یمختلف هایدارو با ی

 اما گرفت،یم انجامو بوتازون  هایتوراتبارب یل،فنتان ین،آپومورف ین،آمفتام ین،کوکائ ین،کافئ یک،آندروژن یکآنابول هاییدمانند استروئ

 معرفی انواع دوپینگ بررسرری حاضررر هدف ازبه وجود آمد.  یژن ینگانجام دوپ یلازم برا هایابزار درمانی ژن زمینه در پیشرررفت با

 باشد.میاسب  درمورد استفاده در دوپینگ ژنی  کاندیدای مهم یهاو ژن های تشخیصی، روشژن ینگدوپدارویی، 

به سه دسته مختلف انتقال ژن، خاموش  یتوان به طور کلیرا م یژن ینگدوپ یهاروش :یصو تشخ ژنی دوپینگ هایروش

 یشررده اسررت که به طور کل یهارا یژن ینگدوپ یصتشررخ یبرا یمتعدد هایروشکرد.  یبندژن طبقه یرایشژن و و یانکردن ب

 یریگرا اندازه ینگبدن به دوپ یهاپاسخ یرمستقیم،غ یهاکرد. روش یبندطبقه یمو مستق یممستق یرغ یهاآنها را به روش توانیم

پروتئین حاصل از  ینگ،دوپ یکیمواد ژنت ییهدف شناسا کند،یم ییرا شناسا ینگکه به وضوح عامل دوپ یمروش مستق در. کنندیم

ست. همه روش یک یا دوپینگ ژنی شخ یهاناقل ا شخ یبیو معا یامزا یدارا یژن ینگدوپ یصت ست که ت ضح ا ستند و وا  یصه

 ر خواهد بود. دشوا یارژن بس ینگدوپ
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، EPOشرررامل  گیرندمیمورد اسرررتفاده قرار  یژن ینگدوپ در عمدتاً که یداییکاند هایژن :یژن ینگدر دوپ یداکاند یهاژن

IGF1 ،GH ،HIF1 ،PPARD ،MSTN ،ACTN2 ،ACTN3 ،VEGFA ،POMC ،PENK ،ACE  وPCK1 

 .هستند

سوارکار ینکهبا توجه به ا: گیرینتیجه سابقات  سب یامروزه م سو ا سا ص یتو اهم یتدوانی از ح ستند، احتمال  یخا برخوردار ه

سوارکاران  یانمالکان، مرب ینکها ست به منظورو  ستفاده کنند، افزا ینگاز دوپ یروزیبه پ یابید  ژنی دوپینگ که آنجا از. یابدیم یشا

دوانی مسابقات اسب یلدل ینهم به. گیردمی قرار متخلفان توجه مورد بیشتر است، دارویی دوپینگ از دشوارتر آن تشخیص و موثرتر

سوارکار ستفاده دوپ یشواهد چه اگرروبرو هستند.  یژن ینگبه نام دوپ یدیبا چالش جد یو  ، یستدر دسترس ن یژن ینگاز وجود ا

 ارائه ینگ،ترل دوپکن یاقدام برا ینوجود دارد. موثرتر یژن ینگاز اشررکال دوپ یاریاعمال بسرر یلازم برا یاما در حال حاضررر فناور

 یارائه شده است، اما تا کنون روش رسم یصیتشخ هاییشاز آزما یعیوس یفاست. اگرچه ط ینگدوپ یصتشخ یقدق هاییشآزما

 یدبا یصیتشخ هاییشآزما برعلاوه ینگبرنامه موفق ضد دوپ یک ینشده است. برا یینتع یژن ینگدوپ یصتشخ یبرا یریو فراگ

 داشت. ایهیژتوجه و یزبه همراه آن به آموزش و نظارت و نحوه اجرای آن ن

 ژنی. نگیتشخیص شیمیایی، دوپینگ دارویی، دوپ ،یااسب مسابقه :هاکلیدواژه

 .مروری: نوع مقاله

، مجله بیوتکنولوژی کشاورزی. در اسب یژن نگیتا دوپ ییدارو نگیپاز دو (1402) عبدلی محمد، زندی محمد باقر، تاند معین استناد:

15(4 ،)189-226. 
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 مقدمه

ها )اجداد ایرانیان امروزی( آغاز شده است که اهلی کردن اسب توسط آریاییدهد شواهد تاریخی و باستان شناسی نشان می

(Mostafavi et al. 2020  آنها از این حیوانات برای اهداف مختلف مانند کارهای کشررراورزی، حمل و نقل و به عنوان مناب .)

اسرررب و انتخاب، نژادهای مختلف و با ها با اسرررتفاده از پرورش (. آریاییMoazemi et al. 2020کردند )غذایی اسرررتفاده می

 انیدهندگان و مربپرورش ،دوانیاسرربمسررابقات از آغاز (. Asadollahpour et al. 2021های متفاوتی را ایجاد کردند )ویژگی

ص در ایجاد ارتباط بین یسع صو سبآناتومی و  یکیولوژیزیف اتیخ صد ها با ا سابقهآنها در  تیموفقدر شته طول م صفات اند. دا

 یها: برنامهلیاز قب یطیعوامل محدر کنار قرار دارند.  یکیو ژنت یطیاثرات مح ریتحت تاث یو ورزش یکورس یهادر اسب یعملکرد
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ش سب اثر می گریو عوامل د ییغذا میرژ ،یآموز شی ا ش یهاقتیموفها در گذارند، تاثیر ژنکه بروی عملکرد ورز ی و عملکرد ورز

شد تواند مهم و قابآنها نیز می سی با شرفت یبرا نگیدوپ. پدیده (Gaffney & Cunningham 1988)ل برر صفات  تغییر و پی

در  .(Tobin 1981) است گرفته شده به کار سوارکاریاز زمان شروع مسابقات  های ورزشی،اسب مربوط به عملکرد یکیولوژیزیف

 نگیممنوعه کنترل شده توسط مقامات ضد دوپ هایو دارو مواد یدامنه فعلگزارش دادند که  Wong & Wan (2014)پژوهشی 

شانس و  عملکردی که موادتوجه به علاوه بر کارشناسان ضد دوپینگ  است. ترگسترده اریبس های انسانی نیز، از ورزشدوانیاسب

شدن ستفاده از مواد دوپای هویژتوجه  کنندیرا مختل م بدن که عملکرد ی نیزبه مواد ،دهدرا افزایش می برنده  در هر  ینگیدارند. ا

ش یسطح سابقات ورز شرط کیکه رقابت نزد یاز م ست رخ دهد ادیز یبندو مبالغ  ست، ممکن ا ستراتژ. ا ممکن  نگیدوپ هاییا

کاهش  ای کیتحر یبرا که یهایبخشو آرام هانی)آمفتام یرقانونیهای غاسرررتفاده از دارو ی همچونهای مختلفاسرررت به شرررکل

ستفاده می سب ا ساندارو ،شوند(عملکرد ا سب یهای ان ستاندارد که بدون برچ ستفاده می ا ست از دارو ای شوندا ستفاده نادر های ا

های ضررد دوپینگ جهت جلوگیری از اختلال در توسررط سررازمان به شرردتی موارد نیچنکاربرد و اسررتفاده از  رخ دهد. یدامپزشررک

 یتنها برا یدرمان ژندر اسررب  .(Wong & Wan 2014)شرروند کنترل می یکپارچگی مسررابقهها و حفظ عملکرد طبیعی اسررب

ستفادهف درماناهدا سب لیدل نیلکه به اب ،ستین ی و دوپینگ مورد ا سب برا کی توانند به عنوانها میکه ا های یماریب یمدل منا

سان ستفاده قرار گیرند یان سعه پ یژن درمان ،مورد ا سب دایدر آنها تو ست. ا سبتا  کی ها به عنوانکرده ا سانگونه ن با  نزدیک به ان

  .(Petersen et al. 2013) کندمناسب می ی مدتمطالعات طولان یهستند که آنها را برا یطول عمر طولان
شی خود را طی می سب مراحل آزمای ضر ژن درمانی ا ستهکند و نتایج امیدوارکننددر حال حا شته ا مانند ه. ای به همراه دا

 نگی. دوپاست های مسابقهدر انسان و اسب یعملکرد ورزش شیافزا یبراسوء استفاده  لیپتانس یدارا زین یژن درمان ،ییدرمان دارو

 ایو  کینوکلئ دیهای اسآنالوگ ،کینوکلئ هایدیاس هایمریانتقال پل"( به عنوان WADA) نگیضد دوپ یتوسط آژانس جهان ،یژن

سلول ستفاده از  شده ژنت ایی عیهای طبا صلاح  ش شیافزا تیکه ظرف یکیا ست فیتعر "را دارند یعملکرد ورز  WADA) شده ا

سب به دلیل رعدو. (2021 سان و ا شی مربوط به ان سابقات ورز سابقه ممنوع اعلام پینگ ژنی در م ایت اخلاق و حفظ یکپارچگی م

ست  سال. با ای(Tozaki & Hamilton 2022)شده ا سیاری از گونهن حال در  سبهای اخیر در ب هایی از جنین ،ها از جمله ا

های اسب دارای ژن میوستاتین ویرایش جنین 2020اند، به عنوان مثال دانشمندان چینی در سال طریق مهندسی ژنتیک تولید شده

سب(Moro et al. 2020)را تولید کردند CRISPR-Cas9شده با تکنولوژی  شی ا صفات مرتبط با عملکرد ورز ها تحت تاثیر . 

سایی ژنهای متعددی قرار دارد، با این حال مژن شنا سطح ژنوم جهت  سب انجام طالعات کمی در  شی ا های مرتبط با عملکرد ورز

سترده ارتباط ژنومی ) ست. مطالعات گ شی کمک کند و ( میGWASشده ا سایی نواحی ژنومی مرتبط با عملکرد ورز شنا تواند به 

 یهاادغام داده ن،یعلاوه بر ایرند، ارائه دهد. گدرک بهتری از صفات عملکردی در نژادهای اسب که در جهان مورد استفاده قرار می

ها شرربکه نیا رایز باشررد یمولکول یهامکانیزمکشررف  یبرا مناسررب یاسررتراتژ کی تواندیم یشرربکه ژن لیو تحل هیبا تجز یژنوم
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س نمایش دادن یبرا توانندیم شترک،  یکیمتابول یرهایم شنم سی )انوتی شیه نوی سایی نیو همچن ،یکیولوژیب یندهایفرآ (1حا  شنا

. ) .2017Soares et al. ; 2016Verardo et al( اسررتفاده شرروند خاص یهاپیمرتبط با فنوت (2TF(یسرریرونو یفاکتورها

دوانی از اهمیت و حساسیت خاصی برخوردار هستند لذا ممکن است مالکان، مربیان و سوارکاران سوارکاری و اسبامروزه مسابقات 

ستفاده کنند.  سابقات از دوپینگ )دارویی و ژنی( ا ستا،  نیدر همبرای پیروزی در م ی دوپینگ دارویی، مطالعات متعددی در زمینهرا

ی این مقاله جم  آوری انجام شده است. هدف از ارائه ستفاده در دوپینگ ژنی در اسبمورد ا یمهم کاندیدا یهاژندوپینگ ژنی و 

 باشد. و بررسی مطالب مذکور به صورت منسجم می

 

 دوپینگ دارویی

مشرراهده  1های ممنوعه مطابق آنچه در جدول از مواد و روش یسررتیانه لیسررال (3WADA)آژانس جهانی ضررد دوپینگ  

ستمی هیارا ،شودمی سال  نیکند. نخ شررا  ستیل نی( اIOC4) کیالمپ یالمللنیب تهیکم 1963بار در  سال  منت تا  2004کرد اما از 

مواد انواع و  بوده یالمللنیب هایاستاندارددارای  ستین لیا .گیردصورت می WADA کنون تهیه، به روز رسانی و انتشار آن توسط

های دوپینگ در اسررب به روش .(WADA 2021)کند را گزارش می آنخارج از ورزشرری و  های ممنوعه در مسررابقاتو روش

 (:Vaziri et al. 2015) گیردمختلف و برای مقاصد گوناگونی انجام می

، به اسب یورزش لیقا پتانسبا هدف ارت حالت است، که در این اولین نوع دوپینگ، انجام دوپینگ به قصد پیروزی در مسابقه-1

صابداده می های محرکدارو آن ستم اع سی سم اثر این داروها  ستگی را به مرکزی را تحریک و به دن شود. مکانی بال آن خ

 اندازند.تاخیر می

و  یعصرررب متییسررر تیکاهش فعال ایاختلال  جادیآرامبخش اسرررت که در جهت ا یداروهادومین نوع دوپینگ، دوپینگ -2

ها، آدرنوسپتور، زایلازین ت)باربیتورا ردیگیمدت زمان استقامت در طول مسابقه مورد استقاده قرار م شیبه منظور افزا یعضلان

 .و غیره(

 غیره( شود )بوتازون، فرزماید وبه آن دارو داده می هیبه حالت اولبرای بازگرداندن کارایی طبیعی اسب  سومین نوع دوپینگ،-3

 شود.چهارمین نوع دوپینگ، دوپینگ ناخواسته است که باعث مثبت شدن آزمایش دوپینگ می-4

سابقات در  نگیمواد ممنوعه دوپ نیترجیرا شم ستروئ :یورز ستند. هامحرکو  کیآنابول هایدیا ستروئ ه  کیآنابول هایدیا

نوع مواد  نیترجیها رامحرک ،کیآنابول هایدیاسررتروئپس از  شرروند.می یو قدرت بدن یتوده عضررلان شی( باعث افزانیتر ی)شررا

                                                      
1Annotation  

2 Transcription factors 

3 World Anti-Doping Agency 

4  International Olympic Committee 
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 ن،یکوکائ ن،یکافئ .(Deventer et al. 2011) شرروندمی یو کاهش احسرراس خسررتگ جانیه شیکه باعث افزاممنوعه هسررتند 

شده فنتانیل از دیگر محرکو  آپومورفین ن،یآمفتام شناخته  شهای  سابقات ورز صرف در م ستند. اگر چه کافئین جزء مواد پر م ی ه

 .Guest et al)المللی ضررد دوپینگ آن را جزء موارد ممنوعه قرار نداده اسررت شررود، اما آژانس بینکننده محسرروب میتحریک

2021). 

 

 گیری و اثبات دوپینگهای نمونهروش

مانند: نفرات برتر مسررابقه )اول، دوم و به طور کلی جهت انجام آزمایش دوپینگ از چند گروه شرررکت کننده در مسررابقات 

گیری نمونهمجروح که احتمال برنده شدن آنها وجود داشته است،  یهااز اسب یاشکست خوردگان و نمونه یادفسوم(، انتخاب تص

 های برنده در مسابقهها برای اسبگیریهای زیاد دوپینگ بیشتر نمونهآید. در رویدادهای ورزشی ایران با توجه به هزینهبه عمل می

ستند، که در این ی عرق، بزاق، خون و ادرار برای نمونهگیرد. چهار نوع مای  بدنانجام می ستفاده ه گیری در آزمایش دوپینگ قابل ا

 نییپا یو وزن مولکول بیبا ترک رمجازیاز مواد غ یادیتعداد ز ن،یعلاوه بر اترین نمونه برای آنالیز هسرررتند. بین ادرار و خون  رایج

خون  WADAاخیرا . (Tozaki & Hamilton 2022) گردندادرار دف  میکه در بدن متابولیزه شرررده و از طریق وجود دارد 

 . (WADA 2023)برای آنالیز و تشخیص دوپینگ ژنی پیشنهاد کرده است  کامل را به عنوان نمونه

 

 WADA) (WADAآژانس جهانی ضتتد دوپینگ ) های ممنوع اعلام شتتدهفهرستتم مواد و روش .1جدول 

2023)  

Table 1. The list of prohibited substances and methods declared to the World Anti-Doping 

Agency (WADA 2023) 

 نام ماده شیمیایی
The name of the chemical substance 

 نوع عامل
Agent type 

 نوع مواد و روش
Type of 

Substances 

and method 

 زمان استفاده
Using time 

  کیآندروژن کیآنابول هایدیاستروئ - 1

 کیعوامل آنابول ریسا - 2

1- Anabolic Androgenic Steroids  
2- Other anabolic agents 

*
1S: کیعوامل آنابول 

S1: Anabolic agents 

 
 
 
 
 

 رمجازیمواد غ
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  یتروپویتینار-1

 هاو عوامل آزاد کننده آن یدیپپت یهاهورمون -2
 فاکتور رشد یهاکننده لیعوامل رشد و تعد -3

1) 1- Erythropoietins  

2- Peptide hormones and their releasing factors 
3- Growth factors and growth factor 

modulators 

2)  

S2ها و مواد وابسته: هورمون 

S2: Hormones and related 

substances 

، از جمله تمام 2-بتا یرانتخابیو غ یانتخاب یهاستیهمه آگون
 و غیره( ل، فنوتروآرفورموترولی )نور یزومرهایا

All selective and non-selective beta-2 agonists, 

including all optical isomers, are prohibited 

(Arformoterol, Fenoterol, etc) 

S3بتا دو هاییست: آگون 

S3: Beta-2 agonists 
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نده-1 (1 هارکن تاز یهام ما تان) آرو ، فورمسررر
 و غیره( لتروزول

ستروژن-2 (2  فنیکلوم ،فنیبازدوکس) مواد ضد ا
 و غیره(

 نیویاکت رندهیگ یکه از فعال سرراز یعوامل-3 (3
IIB یهررا یبرراد یآنت) کننرردیم یریجلوگ 
 و غیره( A نیویکننده اکت یخنث

 یتر، میملدون) کیمتابول یهاکننده لیتعد-4 (4
 و غیره( نیدیمتاز

5) 1- Aromatase inhibitors 

(Formestane, Letrozole, etc)  

6) 2- Anti-estrogenic substances 

(Bazedoxifene, Clomifene, etc) 

7) 3- Agents preventing activin 

receptor IIB activation (Activin 

A-neutralizing antibodies, etc) 

8) 4- Metabolic modulators 

(Meldonium, Trimetazidine, etc) 

S4: عال جد ف مل وا ضرررد  یتعوا
 یاستروژن

S4: Hormone and 

metabolic modulators 

 یهاگسررترش دهنده ی،پروبنسرر ،نیدسررموپرسرر (1
کانرنون  ،دیبومتان ،دیلورایآم، دیاسررتازولام، پلاسررما

 دیفوروزما ،کینیاتاکر دیاس ،دونیکلرتال

2) Desmopressin; Probenecid; Plasma 

Expanders, Acetazolamide, 

Amiloride, Bumetanide, Canrenone, 

Chlortalidone, Etacrynic Acid, 

Furosemide. 

S5: یرآور و سررررا های ادراردارو 
 عوامل پوشاننده

S5: Diuretics and masking 

agents 

 خون  ینگدوپ-1 (1

 یلتحو ای برداشرررت، حمل یمصرررنوع یشافزا-2 (2
 یژناکس

خون  یاجزا ای یعروق خون در یهر نوع دستکار-3 (3
 ییایمیش ای یکیزیف لیبا وسا

4) 1- Blood doping 

5) 2- Artificially enhancing the uptake, 

transport or delivery of oxygen 

6)  3- Any form of intravascular 

manipulation of the blood or blood 

components by physical or chemical 

means.  
 

*1M: کار  یخون و اجزا یدسرررت
 خون

M1: Manipulation of 

blood and blood 

components 

های روش
 رمجازیغ

Methods 

prohibited 
در زمان  های جم  آوری شدهدستکاری نمونه -1 (1

 (افزودن پروتئازها به نمونهکنترل دوپینگ )

 تزریق وریدی غیر قانونی -2 (2

1- Manipulation of samples collected during 

doping control (addition of proteases to sample) 

3) 2-Illegal intravenous infusions  

M2: یزیکیو ف یمیاییش یدستکار 

M2: Chemical and 

physical manipulation 

اصلاح شده  ای یعیطب یهااستفاده از سلول -1 (1
 یکیژنت

M3: یو سلول یژن ینگدوپ 

M3: gene and cell doping 
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 یهاآنالوگ ای کینوکلئ یدهایاستفاده از اس -2 (2
 کینوکلئ دیاس

3) 1- The use of normal or genetically 

modified cells 
2- The use of nucleic acids or nucleic acid 

analogues 

آمفپرامو،  ل،ینیمشخص )آدراف ریغ یهامحرک -1 (1
 (رهیو غ لینیآمفتام ن،یآمفتام

 دات،یفن لیات وان،یمشخص )اتام یهامحرک -2 (2
 (رهیو غ نیلفریات ن،یلامفتامیات

3) 1- Non-specified stimulants 

(Adrafinil,  Amfepramone, 

Amfetamine, Amfetaminil, etc) 

4) 2- Specified stimulants (Etamivan, 

Ethylphenidate, Etilamfetamine, 

Etilefrine, etc) 

S6ها: محرک 

S6: Stimulants 

 

قه
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و  لی(، فنتاننی)هروئ نیامورفید د،یدکسترومورام ن،یبوپرنورف
و  نیکومورفین ن،یمتادون، مورف درومورفون،یمشتقات آن، ه

 غیره

Buprenorphine, Dextromoramide, 

Diamorphine (heroin), Fentanyl and its 

derivatives, Hydromorphone, Methadone , 

Morphine, Nicomorphine, etc  

S7های مخدر: دارو 

S7: Narcotics 

ی )حشیش، ماریجوانا، و مصنوع یعیطب یدهاینوئیتمام کاناب
 ی و غیره(و مصنوع یعیطب یهانولیدروکانابیتتراه

All natural and synthetic cannabinoids are 

prohibited (hashish, marijuana, Natural and 

synthetic tetrahydrocannabinols (THCs) , etc) 

S8ینوئیدی: مواد کاناب 

S8: Cannabinoids 

ت لوکوکور گ ئیهمرره  ک ،یقیتزر دهررایررکو کتومی خورا ی و ر
نا) تازون، بودزو تام تازون، ب نایسررر د،یبکلوم  زون،یکورت د،یکلزو

 و غیره( دفلازاکورت

All glucocorticoids are prohibited when 

administered by any injectable, oral or rectal 

route (Beclometasone, Betamethasone, 

Budesonide, Ciclesonide, Cortisone, 

Deflazacort, etc) 

S9: هااستروئید یکوکورت گلوکو 

S9: Glucocorticoids 

 سوپرولول،یآسبوتولول، آلپرنولول، آتنولول، بتاکسولول، ب
 اسمولول پرولول،یسل لول،یبونولول، کارتئولول، کارود

Acebutolol, Alprenolol, Atenolol, Betaxolol,  

Bisoprolol, Bunolol,  Carteolol, Carvedilol, 

Celiprololm,  Esmolol 

P1ها: بتا بلوکر 

P1: Beta-blockers 
 

جاز  مواد غیر م
های در ورزش

 خاص

Substances 

prohibited 

in 

particular 

sports 
S: Substances, M: Methods 
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 نگیدوپ صیتشخ شاتیآزما 

 شود: استفاده می 3های تاییدیو روش 2، تعیین کننده1دسته آزمایش غربالگریبرای تشخیص دوپینگ از سه 

سایی مواد غیر شنا شات غربالگری برای  سمت صورت که نیبد روند.مجاز به کار میآزمای صل از تمام ق های اگر نتایج حا

وگرافیک به علت قدرت تجزیه بالا کاربرد های کروماتگردد. روشی آزمایش دوپینگ منفی اعلام میغربالگری منفی باشررد، نتیجه

ستفاده وسیعی در آزمایشات غربالگری برای تشخیص دارو ها در نمونه ادرار اسب دارند. آزمایشات غربالگری کروماتوگرافیک مورد ا

ی مای  با کارایی بالا (، کروماتوگرافTLCی نازک )ها شامل:کروماتوگرافی با لایههای گرفته شده از اسبدر جداسازی دارو از نمونه

(HPLC( و کروماتو گرافی گازی )GCمی )های شیمی در آزمایشگاه 1960ی نازک اولین بار در سال باشند. کروماتو گرافی با لایه

سب سابقات ا ستفاده قرار گرفت م شات تعیین کننده، جهت تعیین غلظت مواد گوناگون  .(Neto et al. 1996)دوانی مورد ا آزمای

کنند، اسرررتفاده ها را ارزیابی میی آزمایش، در مراج  قانونی مسرررابقات مربوط به اسرررب که محدوده کمی از داروموجود در نمونه

یا کروماتوگرافی گازی،  های کروماتوگرافیک نظیر کروماتوگرافی مای  با کارایی بالاشود. در اکثر آزمایشات تعیین کننده از روشمی

 .) 1989Jonse(شود های اسپکترومتریک استفاده میو روش 4های ایمونواسیممکن است از روشجذب اتمی و گاهی 

ی مورد آزمایش را نشان گری وجود مواد غیر مجاز در نمونهیا بیشتر آزمایشات غربالیک های تاییدی در صورتی که روش

روشی مورد تایید و استاندارد برای تعیین وجود و تشخیص  5ایهاسپکترومتری تود-شود. کروماتوگرافی گازیدهند به کار گرفته می

سپکترومتری توددارو در نمونه ست. روش ا سانی و حیوانات ا سری  بوMSای )ههای ان سیار  سطوح نانوگرمی دارو( ب ها در ده و به 

ست. کروماتوگرافی گازی سپکترومتری تود-نمونه حساس ا شگاهها سبای اولین بار در آزمای سابقات ا شیمی م ی دوانی در دهههای 

اهداف مشابه  هایی نیز برایمورد استفاده قرار گرفت و امروزه استفاده از آن گسترش جهانی پیدا کرده است. اخیرا آزمایشگاه 1970

رفین، برای سررنجش میزان مو .) 1994Barragry(کنند ( اسررتفاده میLC/MS) 6ایهاسررپکترومتری تود-از کروماتوگرافی مای 

یکی از های تسررت مورفین های نواری )کیت( مجزا وجود دارد. کیتها، آمفتامین و بسرریاری از مواد تسررتحشرریش، بنزودیازپین

ها یا ی تشررخیص مواد، داروها بر پایههای تشررخیص مصرررف مواد مخدر در انسرران اسررت. این تسررتترین راهترین و ارزانمطمئن

 . (King 1999)کند درار عمل میهای آنها در امتابولیت

 

                                                      
1Screening test  
2 Determinative test 

3Confirmatory method 

4Immunoassay 

5Gas chromatography- mass spectrometry 

6Liquid chromatography-mass spectrometry  
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 یژن نگیدوپ

 نگرانی درمانی ژن گسترش دنبال به و گرفت قرار استفاده مورد بیماری درمان جهت 1990 دهه در بار نخستین درمانی ژن

سیل مورد در شکاران و  شد آغاز درمانی ژن پتان ش. توجه (Barry 2008)قرار گرفت  عمومو مورد توجه ورز  بهزمانی  یجامعه ورز

کننده فاکتور  انیحامل ژن ب روسییک و زیتجو قیاز طر یدانشررگاه شررگاهیدر آزما "موش توانا" کی ی افزایش یافت کهژن درمان

 یشررتریاز قدرت ب نیزسررن و بدون ورزش  افزایش با یبودند و حت تریها قوموش ، ایجاد شررد.هابه موش 1 1 نیرشررد شرربه انسررول

سال . (Barry 2008) برخوردار بودند شکارانی که ی، زمان1999در  شات  حین انجامدر  کی از ورز ژن  ینیبالمراحل ابتدایی آزمای

شت، زم یدرمان شد و  یدچار واکنش التهاب یژن درمانانجام  نهیدرگذ سترده به دارو  سخگ شد  یبا بازخورد منفهای ایمنی پا مواجه 

(Barry 2008; Gould 2013) .شرراتیرا در آزما یمنیمتحده و اروپا الزامات ا الاتیدر ا یامر باعث شررد تا مقامات نظارت نیا 

صر ب ایهیاول هایتیفراتر از محدود یحت ینیبال شده بود،  بینوترک DNAمقابله با خطرات  یبرا یوتکنولوژیکه در آغاز ع اعمال 

اولاو  وهانیو ،یژن درمان شرررگامانیاز پ یکی ،دمنیتئودور فر 2001در ژوئن . (Barry 2008; Gould 2013) دهند شیافزا

به  یژن نگیدر مورد دوپ یهشدار عموم نیای منتشر کردند که اولهلسرعت، مقا تیاسک رشته در کیالمپ یکوس، دارنده مدال طلا

 یپزشک ونیسیکه توسط کمی کارگروه ژن درمان کی همان سالدر  نیهمچن. (van der Gronde et al. 2013)آید حساب می

 وجود دارد و یهای ژن درمانسوء استفاده از دارو لیکه پتانس میما آگاه هست"شد، خاطرنشان کرد  لیتشک کیپالم یالملل نیب تهیکم

ساروش شنا شکاران ییهای  ست از چن یورز ستفاده کنند یهاییفناور نیکه ممکن ا  van der) "در حال بکارگیری هستند ،سوء ا

Gronde et al. 2013) .سال  یقیتحق شد که ژن  Repoxygenبه نام  ینیبال شیپ یژن درمان کی در مورد 2002در  شر  منت

آژانس  2003. سرررال (Barry 2008) کرد یمعرف یکم خون یدرمان بالقوه برا کی را به عنوان (EPO) نیتیتروپویکد کننده ار

شده در  قاتیتحق .(Barry 2008)افزود  هممنوع هایو روش مواد ستیرا به ل یژن نگیدوپ جدیبه طور  نگیدوپ یجهان شر  منت

شان می 2004سال  ستند پروتئقرار گرفتند  یدرمانکه تحت ژن یهایوشدهد من به کنند، را کد  (PPARγ)گاما  PPAR نیتوان

سبت به دو برابر  باًیتقرای که گونه شده های درمانموشن ستقامت از ن لقب « های ماراتنموش»به آنها  که بالایی برخوردار بودندا

 فکشرر یبرا علمی قاتیتحق یمال نیشررروع به ت م نگیضررد دوپ یآژانس جهان 2004در سررال  نیهمچن .(Barry 2008)ند داد

 داد لیتشرررک ناشررری از دوپینگ ژنی خطراتعوارض و مشررراوره در مورد  یبرا یمتخصرررص دائم ئتیه کی کرد و یژن نگیدوپ

(Barry 2008; WADA 2021). 

 

 

                                                      
1 - Insulin-like growth factor 1 
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 یژن نگیدوپ یبندطبقه

سه  توانیرا م یژن نگیدوپ و یژن درمان هایروشبه طور کلی  ستهبه   شیرایمختلف انتقال ژن، خاموش کردن ژن و و د

 .(Tozaki & Hamilton 2022) کرد بندیطبقه ژن

زنده است. هدف  موجودات هایسلول DNAبه تراریخته به نام  یبا منشا خارج یهایژن یژن عبارت است از معرف انتقال

 های هدف اسررتدر سررلول های تراریختهژن انیبتنظیم  و لیتسرره برای یکیبه روش انتقال ژن، درمان اختلالات ژنت یژن درمان

(Hirsch et al. 2016) ست پروتئ تیبا موفقژن تراریخته . اگر شود، ممکن ا سلول گنجانده  ماه  نیچند یبرا امورد نظر ر نیدر 

استفاده  یماریدرمان علائم ب یتوانند برامی ژن تراریخته نیهمچن .فراهم کندبرای فرد مدت را  یطولان ینیبال نیکند و تسک دیتول

 ،سنس یآنت هایدیگونوکلئوتیبا ال mRNAکردن  دیبریخاموش کردن ژن، ترجمه با ه یفناوردر  .(Barton et al. 2002) شوند

صنوع ستفاده از گریروش د .(Martier et al. 2019) کندمهار میرا  هابوزومیو ارتباط آن با ر کردهسرکوب  یسنتز م  RNA ا

ست که با تخر1siRNAمداخله گر کوچک ) سازشرکتامروزه نیز کند. هدف خود عمل میسلول  mRNA بی( ا با  ی های دارو

 هاییماریدرمان ب ،عنوان مثالبه، روندبه شررمار می کنندههای سرررکوبدرمان گاندهندتوسررعهکی از ی یفناور نیاز ا یریگبهره

انجام  یزمان ژن . خاموش کردن(Olsson et al. 2019)شرروند های عصرربی میی که باعث مهار عوامل ایجاد کننده دردعصررب

ش روی ژن بر انیکه ب گیردمی سان  یعملکرد ورز ستاتیبگذارد مانند ژن م یاثر منف وانیح ایان ست ( که MSTN) نیو بر ممکن ا

سب سابقهعملکرد ا شگاهی موش یکه بر رو یقی. در تحق(Hill et al. 2010b) گذاردیم یمنف ات مثبت واثر های م انجام  آزمای

شد خاموش ستاتیژن م شدن شد گزارش  ضله و اندازه م شیباعث افزا نیو سکلت یو اندازه کل شده لیبریوفیوزن ع ضلات ا را  یع

 .(Khan et al. 2016; Bayarsaikhan et al. 2017) شودیعضله مضاعف م جادیکه باعث ا یبه طورد دهمی شیافزا

درج،  ،ینیگزیانجام اصررلاحات هدفمند ژنوم از جمله جا یبرا یکیتکن ،مشررخص اسررتکه از نام آن  همانطورژن  شیرایو

ستفاده یی مورد جابجا ،یحذف، وارونگ سه ) .2018Kosicki et al. ; 2012Jinek et al(گیرد قرار میا ،  2TALEN روش. 

3ZFN  4وCRISPR 2020( هستند ژن شیرایوهای شناخته شده کاربردی در از تکنیک و ابزارPradhan et al. (.  در این بین

 قیاز طرتکنیک  نیشده است. ا لیتبد یروش انتخابتر به عنوان سری  و ارزان یاثربخش یدارا دلیل اجرای آسان،به  سپریکرروش 

ژن شررده  شیرایو ینیبالپزشررکی کاربرد  نهیای در زمهگسررترد قاتیبه انجام تحقهای هدف منجر آسرران و قابل اعتماد ژن شیرایو

  .(Lino et al. 2018) است

                                                      
1 Small interfering RNAs  

2 Transcription activator-like effector nucleases 

3Zinc-finger nucleases  
4Clustered regularly interspaced short palindromic repeats 
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 صیتشخ

سال  یژن نگیوپد ست مواد و روش 2003از  ست.در فهر شخامکان  های ممنوعه قرار گرفته ا سابقات  نگیدوپ صیت در م

سب سا ست اریدوانی ب ست از آن در ورزش وتر و کارآمدتر می منیا یهمانطور که ژن درمانزیرا  .مهم ا ستفاده نادر  شود، احتمال ا

سابقات سب م ضد دوپ نیا مقابله باو  یریمنظور جلوگ. به ابدییم شیدوانی افزاا سعه نگیعمل، مقامات  های روش یبه دنبال تو

عمدتا  ،سلامت و رفاه اسب یبر رو نگیضد دوپکمیته  ی و کارآمدجد تمرکز. (Wilkin et al. 2017)هستند.  نگیدوپ صیتشخ

کنترل سرروء  یبرا نگیضررد دوپاز طرفی نیز کمیته اسررت.  واناتیح آسررایش و حقوقدر رابطه با  یاجتماع یآگاه شیافزا لیبه دل

ستفاده از دارو شروع بر یهای درمانا ست دیامر ت ک نیا اهمیت م ست. ممکن ا سوارکاران کرده ا شروع برااز دارو مربیان و   یهای م

که هنوز  یهایشود. استفاده از دارووارد میحیوان به  یشتریب بیآس روش نیبا ا ، امااستفاده کنند اسبدر  های بدنیبیپوشاندن آس

شاتزمادر مراحل آ ینبوده و حت ینگضد دوپ یتهکم ییدمورد تا ستاز ل ینیبال ی شروع دارو ی  ینگیشده و جزو مواد دوپحذف های م

س ،شوندمحسوب می ست یشدر حال افزا یاهروز به روز در بازار  عملکرد و  شیاثرات افزادر حالت کلی  .(Teale et al. 2012) ا

در  یمواد نیچن پنهانی شیآزما ن،یاسرررت. علاوه بر ا قرار نگرفته یبررسرررمورد مواد به طور کامل  نینامطلوب ا یعوارض جانب

های واکنش از ی نیزکمتر عوارضنبوده و  یامر دشرروار شیآزما یکردن اسررب برا دایها خواهد بود. پتر از انسررانها آسرراناسررب

سخواه در پینامطلوب  شت. علاوه بر آ سب یاحتمال بید دا سازمان نگیدوپ ،هابه ا سط  شتو س یالمللنیب یهای ورز  ونیو فدرا

سب یالمللنیب سیب می رایز ،شودمی یتلق یراخلاقیغامری  (IFHA)دوانی ا شی آ سابقات ورز ساندبه روح م آن را  یکپارچگی ،ر

 Schneider & Friedmann 2006; Wong & Wan) کنددارند، وارد می یکه رقابت سالم یبر کسان یو فشار اجبار دیتهد

سعه روش(. 2014 شخ یبرا و همکارانبائوتینا  یافتهیتو سان یژن نگیدوپ صیت شخ یبرا یتواند راهمی نیز در ان  نگیدوپ صیت

سب یژن سابقهدر ا شد های م بر ژن  یروش مبتن نیکه ا یی. از آنجا(Baoutina et al. 2010; Baoutina et al. 2013) با

ستلزم افزا سعه آن م ست تو ست که بر عملکرد ت ث یهایدر مورد ژن یآگاه شیا ستکار یاحتمالاً برا و گذارندیم ریا مورد هدف  ید

قدرت و بهبود  شیافزا ی( برای)توده عضرررلان پیرا در فنوت یمطلوب راتییممکن اسرررت تغ کاندیدایی هایژن نیگیرند. چنقرار می

ست برا گریهای دکنند. ژن جادیا دنیسرعت دو ییتوانا س ییتوانا شیافزا یممکن ا ستقامت، اک سان ژنیا خون را به  انیجر ایی ر

 پس از مسرررابقه، کاهش دهندریکاوری و بهبود  یمقاومت در برابر خسرررتگ یدرد را برا ای دهند، شیدر حال کار افزا هایچهیماه

(Wells 2008). 

 

 یممستق یرهای غروش
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ها در سرررطح رونوشرررت راتییمثال، تغ یبرا .کنندیم یریگرا اندازه نگیهای بدن به دوپپاسرررخ ،میرمسرررتقیهای غروش

(mRNAپروتئ ،)علم نوین رونویسررری( کسیپتومیترانس کرمباحث موضررروع  بیبه ترت موادر ذکر شرررده. هاتیمتابول یا هانی(، 

 شرراخه هسررتند که در مجموع به عنوان س )علم نوین سرروخت و سرراز(کیمتابولوم ای)علم نوین پروتئین شررناسرری(  کسیپروتئوم

"omics" اما را دارند یروسیناقل و کیبه  یمنیا یهااسخپ یریگهانداز ییتوانا میرمستقیهای غروش نیشوند. همچنشناخته می ،

 صیآنفولانزا قابل تشررخ روسیبا و یعیاز قرار گرفتن در معرض طب یهای ناشرراز پاسررخ یها به راحتپاسررخگونه  نیممکن اسررت ا

 هایاز روش یکی .(Noh 2015) انجام شررده اسررت یسرریدر رونو شرررفتیپ نیشررتریب علم نوینسرره  نیبه امروز، از ب تا نباشررند.

ستقیغ شخ در جایگزین میرم شانگر نگیدوپ صیت ستند کهستیهای زژن، ن س سمینحوه مکان ی ه کند. می یاثر و انتقال ژن را برر

اسررتفاده از ترانس ژن را نشرران دهند که در این صررورت باید از توانند ها میتیمتابول ای ها ونیژن، پروتئ انیدر ب متمایزهای الگو

 یریه و به کارگعتوسرر ازمندین ،یهایالگو نیچن شیو پا ییشررناسررا ترانسررکریپتومیکس، پروتئومیکس و متابلومیکس اسررتفاده شررود.

ها، رونوشرررت یفیو ک یکم لیو تحل هیتجز یراب یجرم یسرررنج فیط ای 1PCR ،2ELISA تری مانندهای قابل اعتمادروش

 . (Sottas et al. 2011)، است دهید بیهای آستیها و متابولنیپروتئ

 

 میمستق هایروش

احتمال  رای، زبرتری دارند میرمستقیهای غبر روش شهیهم ،کندمی ییرا شناسا نگیکه به وضوح عامل دوپ میمستقروش 

 کی نگ،یدوپ یکیمواد ژنت شناسایی میهای مستقیهدف استراتژ .دارد یقانون گردیو پ یمقاومت در برابر بررس یبرا یشتریشانس ب

ست. در مورد و کی ای نگیاز ژن دوپ نیپروتئ ینوع دیتول نیپروتئ  یشیرایو عوامل ای شده شیرایو نیپروتئ ای ژن، ژن شیرایناقل ا

های ناقل ونیدر فرمولاسرر ییایمیناقل از جمله مواد شرر کی از جز نیچندهموراه   .(Noh et al. 2015) دنریتواند هدف قرار گمی

مورد بحث  یژن نگیدوپ میمستق صیتشخ یبه عنوان اهداف بالقوه برا یروسیهای ودر ناقل یروسیهای ونیپروتئ ایی روسیو ریغ

ست، ز یهای متعددبا چالش کردیرو نیحال، ا نیبا ا اند.قرار گرفته شحامل رایمواجه ا سرعت متابول ییایمیهای  شوند و می زهیبه 

 یها. همه روش(Baoutina et al. 2008) شرروندنمی انیب نامناسرربهای در صررورت اسررتفاده از ناقل یروسرریو هاینیپروتئ

 نگیدشوار خواهد بود. دوپ اریبس ژن نگیدوپ صیواضح است که تشخبنابراین، هستند  یبیو معا ایمزا یدارا یژن نگیدوپ صیتشخ

سط داروها یرعادیغ یهاتیمتابولتولید  لیبه دل یمعمول ییدارو صنوع یتو سا ایاغلب در خون  کهی م شنا ستند ییادرار قابل   ه

 ییشرناسرایکی از راهکارهایی که برای دوپینگ ژنی ارائه شرد اسرتفاده از پاسرپورت بیولوژیکی بود که هدف از آن  .اسرتتر سراده

                                                      
1 Polymerase Chain Reaction 

2 Enzyme Linked Immunosorbent Assay 
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توان هر گونه تغییر بیان ژن را به طور قطعی دوپینگ ژنی تلقی ژنتیکی بود، اما به دلیل اینکه نمی انیب هایپروفایلدر  راتییتغ

 . (Tozaki & Hamilton 2022)کرد مورد توجه قرار نگرفت 

 

 دوانی و سوارکاریهای ناظر بر مسابقات اسبسازمان

، 1WADA ،2IFHA ،3WAHOتوان به دوانی و سرروارکاری نظارت دارند میکه بر مسررابقات اسررب هاییاز سررازمان

4ISBC  5وFEI های اشرراره کرد، که از بین آنها سررازمانWADA ،IFHA  وWAHO هایی بر علیه ژن درمانی دسررتورالعمل

شد و 1999نوامبر  10در  (WADA) نگیضد دو پ یالملل نیآژانس ب ارایه کردند. شکیل  سوئیس ت سال  در لوزان  به  2001در 

سازمان مبارزه با مصرف مواد ممنوعه افزایش دهنده عملکرد و ست. مونترال کانادا انتقال پیدا کرد. هدف این  شکاران ا  دوپینگ ورز

 (:WADA 2021) است ذیلبه شرح  یژن نگیدر مورد دوپ نگیضد دوپ یالملل نیهای بآژانس یورزش ژهیهای وهشدار

-3. ممنوع شود دیکرد باعمل شیافزا یمورد استفاده برا یدرمان ژن -2را دارند. یاز ژن درمان یمندحق بهره ورزشکاران-1

 نهیزم نیدر ا قاتیتحق یبرا دیبا یمال تیحما -4.از سرروء اسررتفاده توسررعه دهند یریجلوگ یرا برا یهایروش دیو مردم با نهادها

 . شود نیتضم

نژاد  اسب دوانی و پرورشو توسعه مسابقات اسب جیتروبا هدف  1993در سال  (IFHA) دوانیاسب یالملل ینب یونفدراس

، بهتر هایوهیتوسررعه شرر یهای در حال توسررعه برابه کشررور کمک، با اسررتفاده از مواد و اقدامات ممنوعه مبارزه، تروبرد در جهان

صت جیو ترو یریگیپ سب یو تجار یابیهای بازارفر سابقات ا سابقات و پرورشاطلاعات و داده تبادل دوانی،م  ها و آمار مربوط به م

 ،کینوکلئ دیاسرر هایمریپل یا هاگومریال ی به هر روش، فرآیند و درمانی که از، ژن درمانIFHA فیطبق تعراسررب تشررکیل شررد. 

 ای میکه قادرند در هر زمان به طور مسررتق یژن شیرایعوامل وی و کیهای اصررلاح شررده ژنتسررلول، کینوکلئ دیهای اسررآنالوگ

ستقیغ ستاندار انیب میرم ستفاده از ژن درمانی را مجاز می IFHAشود. ، اطلاق میدهند رییتغ یژن را در بدن هر پ داند که زمانی ا

یک مقام رسمی با ژن درمانی موافقت کند، ژن  یا آسیب تجویز کند،یک اختلالیک دامپزشک رسمی استفاده از آن را برای درمان 

شود سب ن شی آن را کاهش و افزایش ندهد  درمانی باعث تغییر ژنوم قابل توارث ا سازمان جهانی  .(IFHA 2022)و عملکرد ورز

سب عرب  سال  (WAHO)ا ست و اهدافی مانند  1970در  شده ا سبایجاد  علاقه  جیهای نژاد عرب و تروبهبود و حفظ خلوص ا

 یمشاوره و هماهنگ، های نژاد عرب در تمام کشورهامراقبت و درمان اسب خ،یدانش در مورد تار جیترو، نژاد نیبه پرورش ا یعموم

مسررائل مربوط به  نهیمقامات در زم ریو سررا یمل ،یالملل نیبحث و مذاکره با مقامات ب، سررازمان یاعضررا هایتیها و فعالاسررتیسرر

                                                      
1World Anti-Doping Agency  
2 International Federation of Horseracing Authorities 

3 World Arabian Horse Organization 

4International Stud Book Committee  
5 Fédération Equestre International 
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ژنی ارائه کرده اسررت به شرررح زیر اسررت  کند. دسررتورالعملی که این سررازمان بر علیه ویرایشرا دنبال می های نژاد عرباسررب

(WAHO 2020): 

قرار گرفته باشرد،  یکیژنت رییگونه تغ، اگر تحت هر پس از تولد ایی نیدر مرحله جن ،یدر هر سرن یا نتاج آن اسرب عرب -1

سب عرب -2شوند. ثبت نمی یطیشرا چیتحت ه سنا نتاج آن ی هر ا ستفاده از گامت یدر هر  شد، اگر با ا شده که با صلاح  های ا

 ثبت شود. یطیشرا چیتحت ه دیآبستن شده باشد، نبا یکیژنت

 

 های کاندیدا در دوپینگ ژنیژن

 یشتریب لیهرچه عضله بزرگتر باشد، پتانسواضح است که : دهندمی شیرا افزا یکه توده و قدرت عضلان ییهاژن

ضلانو  شتهدا روین دیحفظ و تول یبرا ش ییتوانا نییدر تع یاتینقش ح یتوده ع سب ا یورز . (Kearns et al. 2002) کندمی فایا

ست و بTGF-βکننده بتا ) لیاز خانواده فاکتور رشد تبد نیتوکیسا کی نیوستاتیم ر ب یادیز ری( ت ثMSTN) نیوستاتیژن م انی( ا

-Myoرا با کاهش  یعضلان هایبریتعداد و رشد ف هایبازدارندبه طور  نیوستاتیم در حالت طبیعی دارد. یاسکلت یتوده عضلانرشد 

D (شانگر اول ضلان زیتما هین سلول یسیهای رونوکننده میتنظ انیامر ب نیکند. امی میتنظ ی(ع شد   ریدهد و از تکثرا کاهش می یر

آن مسدود  تیکه فعال یزمان یلانبر رشد عض MSTNبخشی ژن  ثر. ا(Langley et al. 2002)کند می یریها جلوگوبلاستیم

شان داده می ،شود ضوح ن سگ یشود. برابه و که  MSTNدر ژن  افتهیتکامل یعیجهش طب با گوتایهموز پتیو نژاد هایمثال، 

شرروند می شررناختهپا و گردن  نیسررنگ یرعادیغ هایچهیپهن و ماه هاینهیمشررخصرراً با سرر ،کندمی یرعملکردیرا غ نیپروتئ

(Mosher et al. 2007). در موش  ی نیزمشابه ماهیچه مضاعف هایپیصورت گرفته فنوت قاتیطبق تحق(McPherron & 

Lee 2002) گاو ،(McPherron & Lee, 1997) سفند سان  (Clop et al. 2006)، گو  (Schuelke et al. 2004)و ان

 معمولیتر از افراد یعضلان یبه طور قابل توجه ،هستند یافتهجهشژن نسخه از  کیی که دارا پتیوهای سگشده است.  مشاهده

 هستندمسابقه نامناسب  یبرا یاز حد عضلان شیب گوتایهای هموزکه سگ یرا نشان دادند، در حال یمسابقه بهتر ییو توانا هبود

(Mosher et al. 2007)سب شکل. در ا سب برا MSTN هاییهای تروبرد، چند ستعداد ا سافت یبا ا صم سابق ی ازهای خا  اتم

 اسررت پتیوهای سررگاز  ترمحسرروس پیها بر فنوتآن ریت ث و، (Eivers et al. 2010; Eivers et al. 2012)مرتبط اسررت 

(SanGiacomo 2013) ها، گونه نیا انیاز مHill et al  (2010c )ی دیتک نوکلئوت سررمیمورفیپل کی(SNP) (C/T)  در

شرکت ثبت شده توسط  یکیژنت اتشیآزما اساس آن نتایج حاصل از و (Hill et al. 2010c)کردند  ییشناسارا  1 شماره نترونیا

Equinome شد  مسابقهطول  اسب در و استقامت دنیدوسرعت  ییتوانا ینیبشیپ یبرا ،(رلندیا ن،ی)دوبل(Hill et al. 2010c). 

یادی  SNP نیدر ا MSTN هایپیژنوت در مورد آتی قاتیتحق قاط مشرررترکی ز با ترکن که به طوری بدن مرتبط کرد بیرا 

سب سب  1300سرعت )کمتر از  یدو یبرا C/C پیبا ژنوت یهایا سبت ف بودهمتر( منا و  IIBنوع  کیتیکولیگل  یسر هایبریو ن
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ضلان سکلت یتوده ع سب یبالاتر یا سط پیدارند فنوت C/Tهای که آلل یهایدارند. ا شته سرعت متو سافت یو برا دا  یانیهای مم

 IIنوع  هایبریکمتر و ف یاسکلت یتوده عضلان یدارا T/T پیبا ژنوت یهایه اسبک یمتر( مناسب هستند، در حال 2112الی 1300)

در پژوهشی  .(Tozaki et al. 2011) متر( 2114 بیشتر از) باشندمیمناسب  یهای طولانمسافتبا مسابقات  یبرا شتریب IIaو 

Santagostino et al (2015) درججهش نوع که  گزارش کردند (insertion)  ژن  یسررریدر رونو یبرابر 6الی 5باعث کاهش

MSTN خواهد داشرررت  نیوسرررتاتیم انیبر ب یمیمسرررتق ریشرررود و ت ثمی(Santagostino et al. 2015)نکهیا توجه به ا. ب 

 یاسکلت یدر توده عضلان هاتفاوتاحتمال وجود دارد که  نیکدکننده قرار دارند، ا ریاسب در مناطق غMSTN ژن هایسمیمورفیپل

سب شد تا اثر  MSTN ریمتغ انیب لیها به دلدر ا شاهده می گریهای دکه در گونهیا درجی  یحذفجهش با  ل،یدل نیشود. به همم

ضلان MSTN ریت ث سکلت یبر توده ع سب یا سبت به ت ثدر ا و  ترفیظر یاز نظر ظاهر سگگاو و  پیفنوت یرو MSTN ریها ن

 .(Wilkin et al. 2017) است صیقابل تشخ رکمت

شده یتوجه به اثرات قو با شاهده  شدن م م سدود  ستاتیهنگام م ستاتیکه م یهایژن ،های مختلفدر گونه نیو را مهار  نیو

 نیسررتاتیباشررند. فولمی یژن نگیدوپ و احتمالا اهداف کرده کیرا تحر وبلاسررتیم زیو تما یکنند به طور بالقوه رشررد عضررلانیم

(Follistatin )ست ینیکوپروتئیگل ضا ا ستاتیاز جمله م TGF-βخانواده  یکه عملکرد اع سدود می نیو فعالیت  هنگامدر کند. را م

ستاتی، م نیستاتیفول صال به گ نیو ضر اول(Lee & McPherron 2001) ستیخود ن پایانی C رندهیقادر به ات  نی. در حال حا

ستفاده از یانسان ینیبال ییکارآزما ران  شده به عضله چهار سر قیتزر نیستاتیول( حامل ژن فAAVمرتبط با آدنو ) روسیو کی با ا

 هایشیآزماتا کنون  .(Mendell et al. 2015)در حال انجام اسررت  (Becker) بکر یعضررلان یسررتروفید مبتلا به مارانیب در

ها ماکاکمیمون و  (Haidet et al. 2008)های سرررالم در موش متعددی بدون ایجاد عوارض جانبی نیسرررتاتیفول یدرمانژن

(Kota et al. 2009) شده است گزارش هاچهیاندازه و قدرت ماه شیدر افزا نیستاتیفول و تاثیر.  

 تغییر عملکردناشناخته است، اما  ر،یخ ای شودمسابقه می ریسرعت در مس شیبه افزامنجر  نیستاتیفول یژن درمان ایآ نکهیا

ستروئستینوظهور ن یامر ورزشیهای اسب نگیدر دوپ نیستاتیفول ریمس  نگیاهداف دوپ یمعمولاً برا کیآنابول یآندروژن هایدی. ا

ستفاده می اتمسابق در غلظت  ،یقدرت ناتیورزشکاران نشان داده که همراه با تمر صورت گرفته بر روی قاتیتحق از طرفی شود وا

بافت  زیتما یهای قومهارکننده زین TGF-βخانواده  یاعضرررا ریسرررا .(Mosler et al. 2013)یابد می شیافزا نیسرررتاتیفول

ستیمای )ماهیچه ستند و  (وبلا شدهه شخص  شیکه اثرات  م سکلت افزای ضلات ا شد ع از  یخانواده، گروه نیدارند. در ا یبر ر

صال دهنده اکتنیپروتئ س نیهای ات سا ساختار و متابول یقرار دارند که نقش ا ضلان هایبریها و عمل فچهیماه سمیدر   سری  یع

در تمام  (ACTN2) 2-نینیاکت ی وجود دارد که ژن آلفاعضررله اسررکلت (α-actinins) نینیاکتآلفا انسرران دو ژن در انقباض دارند. 

ضلان هایبریف صراً در ال (ACTN3) 3-نینیاکتآلفا  ژن اماشده،  انیبی ع  .Yang et al)شود می انیب IIنوع   یسر افیمنح

ستعداد فرد برا ACTN3 ی ژندر توال رییتغ .(2003 سان بر ا ستق ایی قدرت هایورزش یان شک یامتا تند انقباض در  افیال لیو ت

که  ندکرد ییرا شناسا ACTN3در  بازانتقال تک Yang et al  (2003 ) .(Seto et al. 2013)گذارد یم ریت ث ورزشپاسخ به 
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، ACTN3 در ژن SNP (R577X)ی برا گوتیهموز با ژنوتیپافراد در  .(Yang et al. 2003)کند می یریژن جلوگ انیاز ب

ضلان تودهکاهش  ،3نینیاکتآلفا  فقدان سبت بIIbنوع  تند انقباض افیکاهش قطر ال ،یع ضلان هایبریاز ف یشتری، ن سته یع  آه

این افراد  استقامتیباعث افزایش مهارت در تمرینات  را به همراه خواهد داشت، که ویداتیاکس هایبه مسیر کیمتابول رییو تغ انقباض

 یورزش دو در یشتریهستند، قدرت و استعداد ب یعیطب ACTN3 انیب یو دارا بوده SNP این که فاقد ی. برعکس، افرادشودمی

شناسایی استعداد ژنتیکی فرد برای مسابقات داد که هدف آن شکل ای را هثبت شد یکیژنت شیاساس آزما SNP نیسرعت دارند. ا

سرعت  ستیا دوی  ستقامت ا ست .(North 2010) ا س لیدل به ACTN3و  ACTN2 هایژن ممکن ا ر آنها ب اررگذیت ث لیپتان

اسررب  ACTN3ژن  ییشررناسررا با اما ،(Schröder et al. 2011) جالب توجه باشررد ات جهانیمسررابقدر  عملکرد اسررب،

(eACTN3 در چهار نژاد اسررب )چیه کورسرری SNP  معادلR577X  شرردن دایپدر آنها (Gu et al. 2010; Mata et al. 

های در فرکانس که شررده ییشررناسررا eACTN3 ژن پروموتر هیدر ناح کینترونیا SNPنشرران داده شررده اسررت که پنج  (2012

در  یعملکرد راتییها منجر به تغSNP نیا ایآ نکهیا نییتع یبرا اما، (Thomas et al. 2014) دهندمختلف در پنج نژاد رخ می

ست. با توجه به یشتریب قاتیتحق ازمندی، نیا خیر شوندمی eACTN3 انیب گونه  چیدر حال حاضر ه های جدید دانشمندان،افتهی ا

سترس  ACTN3 ی از ژنبینوترکاثر  ست. بنابرا ACTN3 ی برایدرمان ژن نیو همچن نبودهدر د شده ا دور از اگرچه  ن،یانجام ن

ست که اانتظار  شد،  یژن نگیدوپدر  هیاولهای ژن هدف تلاش نیا ست در آاما با  شود لیتبد توجه تغییراتبه کانون  ندهیممکن ا

(Wilkin et al. 2017). 

قرار گرفته است.  یمورد بررس ی،توده و قدرت عضلان نیینقش آن در تع لیبه دل زی( نIGF-1) 1 نیرشد شبه انسول فاکتور

IGF-1 شود. ترشح می نیانسول هشب یمولکولبا ساختار  و است که توسط کبد ایهریتک زنج یدیپپت یهورمون پلIGF-1  به هر

 نیسنتز پروتئ ،یرشد سلول AKT نگیگنالیس ریمس قیاز طرو  شودمتصل می نیولهای انسرندهی( و گIGF-1Rخاص ) رندهیدو گ

ست اثرات م نیکند، همچنمی کیای را تحرههای ماهوارسلولریو تکث ستاتیممکن ا به  IGF-1 .(Glass 2010)را مهار کند  نیو

توجه  یدر ورزش انسان یژن نگیدوپ مهم یدایاز کاند یکیدر موش، به عنوان  IGF1انتقال ژن  شاتیدر آزما ریگچشم جینتا لیدل

 کیپرتروفیپاسررخ ه  Lee et al (2004). (Wells 2008; Azzazy et al. 2009) را به خود جلب کرده اسررت یقابل توجه

که  ینشان دادند. هنگام یورزش نیبدون تمر یتوده عضلان یدرصد 8/14را با رشد  IGF1 یقابل توجه عضله موش به ژن درمان

شد یدر توده عضلان شیدرصد افزا 8/31 ،شد بیترک یومتمقا نیبا تمر یژن درمان شد،  نیکه انجام تمر یهنگام اما ثبت  متوقف 

ضلان شاندیگری  . مطالعه(Lee et al. 2004) کمتر بود یبه طور قابل توجه IGF-1 انیب شیدر افراد با افزا یکاهش توده ع  ن

سندر موش IGF-1از حد  شیب انیداد که ب ضلان در ،های م ست دادن عملکرد ع سناز د کند می یریجلوگ ی مرتبط با افزایش 

(Barton-Davis et al. 1998).  ًسب یبرخ یبه وضوح برا یجینتا نیچنقطعا شکاران و ا ی که در آنها دوپینگ اتفاق هایاز ورز

 مورد توجه خواهد بود.  افتاده است،
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را به  یو توده عضلان گسترش دادهرا  نیشود، سنتز پروتئشناخته می زی( نGHکه به عنوان هورمون رشد ) ن،یسوماتوتروپ

 .دهدمی شیافزا IGF-1 دیتول کیبا تحر میرمسررتقیهای هدف و به طور غبافت یخود بر رو کیاثر آنابول قیاز طر میطور مسررتق

به  و کندمی کیتحر یقدام زیپوفیآن را در غده ه دیاسررت که تول GHانتشررار  یراب یقو یکیولوژیزیمحرک ف یورزشررتمرینات 

ضربان صل .(Gibney et al. 2007)شود د میآزا یصورت  شدمیکبد  GH فعالیت یمحل ا  IGF-1 دیکه در آن باعث تول با

سان بالغ مبتلا به کمبود  یدرمان GH یایشود. مزامی ست و نتا یبه خوب ،GHدر ان شده ا صل از آن جیثابت  ضوح برا حا  یبه و

 ،یقدرت عضررلان شیباعث افزا GH ینیگزی، درمان جاGH مقدار کمبود ی با عارضرره. در افرادخواهد بود جذاب یورزشرر جامعه

حال،  نی. با ا(Birzniece et al. 2011)شررود می نیو پروتئ یچرب سررمیمتابول یسرراز نهیو به یورزش هواز تیظرف شیافزا

ستفاده از درمان  شکاران حرفه یبر رو GHمطالعات با ا سالم و ورز شان م یاافراد   تیفیکنتیجه آزمایش موقتی بوده و دهد که ین

مورد  دوانیرشد در مسابقات اسبسوء استفاده از هورمون هاست که سال. (Berggren et al. 2005) ابندیینم یشتریبهبود ب آن

ستفاده و ست  ا سب  GH ی از هورمونبیشکل نوترک ،1998سال  در. (Bailly‐Chouriberry et al. 2010)مشکوک بوده ا ا

(reGHبه صررورت تجار )تحت نام  یEquiGen (BresaGen Limited ،Thebartonبراای، اسررترال )بالانس درمان تعادل  ی

سب تروژنین سن در ا سترش یافت های م ضد دوپگ ستفاده لیبه دل را نگیو توجه جامعه  س از سوء ا جلب کرد.  به خود آن لیپتان

صل از تحق جیاگرچه نتا شد که تجو قاتیحا شان داده  سما  IGF-1و  GH شیباعث افزا reGH زین  یعوارض جانب عاری ازپلا

ست شد وزهن ، اما(de Kock et al. 2001) ا ش توانکه  هثابت ن ستفاده براشاخص ایی ورز سب  یریاندازه گ یهای مورد ا تنا

 .Bailly-Chouriberry et al)ببخشرررد های قرمز را بهبود ( و حجم گلبولVO2max) ژنیاندام، مانند حداکثر جذب اکسررر

سترس ب(2008 سعه روش reGH ودن. در د شخ یبرا یهایباعث تو  .Bailly-Chouriberry et alشد ) GH نگیدوپ صیت

در مسررابقات  GHاز سرروء اسررتفاده از  یگزارشرر چیدر حال حاضررر ه رایز از انجام دوپینگ جلوگیری کند،امر  نیا دیشررا و (2008

 . گزارش نشده است سوارکاری

س میی تنظهاژن ش عملکرد: ژنیکننده اک س یخون برا ییتواناعدم  لیبه دل یورز سانی ژنیاک حین به عضلات در  ر

صر  رایشود، زکار محدود می  یادامه انقباض عضلان ی و به دنبال آن برایها به انرژدراتیها و کربوهیچرب لیتبد یبرا ژنیاکسعن

 استفاده یتنفس یقلب یآمادگ یریاندازه گ ی( نه تنها براVO2max) ژنیحداکثر جذب اکس .(McMiken 1983)است ضروری 

سط ف یشود، بلکه به طور کلمی شستیولوژیزیتو ستاندارد طلا" اریبه عنوان مع یهای ورز سب اندام پذ "ییا ست رفتهیتنا  شده ا

(Howley et al. 1995)یمصررنوع شیافزا یبرا نیگزیهای جا. روش VO2max از داده شررده اسررت حیتوضرر ریکه در ز ،

ستراتژ شمار م سوارکاریمحبوب در مسابقات  نگیهای دوپیا  سمیدر متابول دخالت قیرا از طر VO2maxکه  یهای. ژنروندیبه 

س لیبه دلاحتمالاً  ،دهندقرار می ریتحت ت ث یهواز شی عملکرد شیافزا ی که درلیپتان  رندیقرار گ دوپینگ ژنی مورد هدف دارند ورز

(Wilkin et al. 2017). 
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بالقوهسیزیتروپویهای قرمز خون )ارگلبول دیتول یکننده اصرررلمی( تنظ1EPO) نیتیتروپویار  شیافزا بر ( اسرررت و با اثر 

های عمدتاً توسط سلول ینیکوپروتئیهورمون گل نیمسابقه را به خود جلب کرده است. ا مسئولانو مخاطبان دوپینگ عملکرد، توجه 

ی دیتروئیهای ارسازشیشود. هدف قرار دادن پآزاد می یبافت (2یپوکسیهکاهش اکسیژن رسانی )در پاسخ به  هیکل حالب اطراف لوله

ستخوان و افزا )گلبول قرمز(  انجام با نیهمچن .(Fisher 2003)کند می کیرا تحر زیتروپوئیآنها، ار زیو تما ریبقا، تکث شیدر مغز ا

. (Chong et al. 2002)گذارد یم ریهای قرمز ت ثبر گردش گلبول )تشرررکیل عروق خونی( و واسرررکولوژنز آنژیوژنز )رگ زایی(

س یبرا EPO ییتوانا سان ژنیبهبود اک سان EPO جادیا بهخون منجر  یر  دیشد یدرمان کم خون ی( براrHuEPO) بینوترک یان

آن در سال  تیمنجر به ممنوع یاستقامت تیظرف شیافزا یبر استفاده نادرست از آن در ورزش برا یمبن یهایدر انسان شد. گزارش

  .(Guan et al. 2007)( شد IOC) کیالمپ یالمللنیب تهیتوسط کم 1990

سب  EPO یکه توال ییآنجا از صد 84ا س EPO با در سطح ا سان در  ست  نهیآم دیان ، (Sato et al. 2004)همولوگ ا

rHuEPO مشابه EPO سب عمل می اندوژنوس سبا ست که کند. در ا شده ا سالم نشان داده  های گلبول دیتول rHuEPOهای 

یابد می شیافزا یعملکرد ورزشرر جهیدر نت، کندمی کیتحر یاصررل یهای عضررلانبه گروه یرسرران ژنیبهبود اکسرر یقرمز را برا

(McKeever et al. 2006)استفاده از ها بااسب نگی. دوپ rHuEPO واناتیح و سلامت رفاهمینه در زهای مهم یاز نگران یکی 

ست.  ستق کی rHuEPOا سس یپل میاثر م ست که منجر به افزا (خون ینلظت هموگلوبی )افزایش غتمی شار  تهیسکوزیو شیا و ف

شان  اندوژنوس EPOبا  سهیدر مقا rHuEPO ونیلاسیکوزیدر گل یهای جزئتفاوت لیبه دل ن،یشود. علاوه بر اخون می سب، ن ا

 یمنجر به کم خون شررده و اندوژنوس EPOبا  یمنیتداخل ا جادیها باعث ادر اسررب rHuEPOمکرر  زیداده شررده اسررت که تجو

 .(Cooper et al. 2005)شود کشنده می

صنوعو آنالوگ rHuEPOها، گزارش طبق سط دهه  ن،یآن، مانند داربپوئت یهای م سب 1990از اوا شیهای در ا مورد  ورز

ستفاده قرار گرفت شخعدم وجود روش لیبه دل اما ند،سوء ا سال  نیا دییدر آن زمان، ت  صیهای ت شوار بود. در  ضوع د ، 2003مو

واقعا رخ داده  EPOسوء استفاده از  داد نشان کهشد  ییمتحده شناسا الاتیها در ااسب از یهایدر نمونه EPOضد  هاییبادیآنت

شته باشد  موثری ریتا ت ث گردد زیتجو کمی هادر دوز دیفقط با rHuEPOدر انسان،  .(Lasne et al. 2005) است بر عملکرد دا

(Sato et al. 2004). سب تجو یبرا یدیدارو به صورت داخل ور نیکه ا یزمان ن،یعلاوه بر ا سان و ا سبتاً  مهیشود، ن زیان عمر ن

شخ نیا که داردساعت(  10الی  6ی )کوتاه ستفاده از  صیامر ت سترس بودن ب وکند می لیچالش تبد کی را به EPOسوء ا ا در د

 . (Macdougall & Ashenden 2009)شود می نیز تردهیچیپ EPOآنالوگ  80
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خون،  یرسانژنیاکس شیافزا یبرا ییشناسا رقابلیهای مؤثرتر و غابزاردستیابی به  یبرا ینگ کنندهدوپافراد مداوم  تلاش

س ست ژن  نیرا به ا یاریب ست که ممکن ا سوق داده ا ستکار یبرا یهدف EPOگمان  شد یکیژنت هایید  .Azzazy et al)با

2005; Haisma & de Hon 2006)  ه دارو توسعمعرفی وRepoxygen کی آکسفورد، انگلستان( توسط کا،یومدی)آکسفورد ب 

رد جلب کرد. عملک شیافزا یآن برا لیاستفاده از پتانس لیرا به دل یتوجه مقامات ورزش 2002در سال  ییایتانیبر یروسازشرکت دا

حامل ترانس ژن  یروسرریناقل و کیمانند  در نظر گرفته شررده بود، یدرمان کم خون یبرا یعضررلان قیتزربه شررکل دارو که  نیا

EPO کرد یکنترل م یپوکسیپاسخگو به ه یمیتنظ نصرع کی قیژن را از طر انیب یانسان(Azzazy et al. 2005)نی. اگرچه ا 

سال  دیشرکت تول سمتوقف کرد، اما  2003دارو را در  ستفاده از آن منجر به ممنوع لیپتان سال  تیسوء ا سط  2006این دارو در  تو

WADA  .گزارش نشده دوانی بر استفاده از آن در مسابقات اسب یمبن یگزارش چیه به بررسی سوابق گذشته، تا کنون با توجهشد

 ینیبشیوجود، پ نیکند. با امی ختهیترار نیبه ناقل و پروتئ یمنیهای اپاسررخباعث ایجاد ها احتمالاً دارو به اسررب نیا زی. تجواسررت

ستفاده نیاز اول یکیبه عنوان تواند می EPOشود که ژن می سط دوپ موارد ا سبینگ کنندهتو شد های ژن ا  .Wilkin et al) با

شونده 1 فاکتور. (2017 سیه القا ست که نقش عمده ا یمرایهترود یسی( فاکتور رونوHIF-11) یپوک س نیتام میدر تنظ یا  ژنیاک

مورد  به طور گسترده HIF-1αآنها،  نیشده است و از ب لیتشک βو  α رواحدیاز دو ز HIF-1کند. می فایا یسلول سمیمتابول یبرا

که  یشود، در حالمی هیبه سرعت تجز HIF-1α ،)سطح طبیعی اکسیژن خون( کیکسنرمو طیمطالعه قرار گرفته است. تحت شرا

شرا سیه طیدر  شدن HIF-1α ک،یپوک شد اندوتل یهایژن باعث فعال  شود که می EPO( و VEGF) یعروق الیمانند فاکتور ر

 (Déry et al. 2005; Muchnik & Kaplan 2011)شوند می آنژیوژنزباعث 

اصرررلاح  تا را بر آن داشرررت IFHAو  WADA ،یعملکرد ورزشررر شیافزا یبرا HIF-1α (HIF1A)ژن  لیپتانسررر

 مسرررابقات سررروارکاری،. در (WADA 2021; IFHA 2022)مواد ممنوعه خود قرار دهند  سرررتیرا در ل HIF-1های کننده

و اروپا استفاده  کایآمر ا،یدر استرال نگیدوپ یاستراتژ کی عنوانبه، HIFمحور  یدر دستکار هاآن ییتوانا لیهای کبالت به دلنمک

ست صال آهن به آنز یریکبالت با جلوگ .(Mobasheri & Proudman 2015) شده ا و مهار  لازیدروکسیه لیهای پرولمیاز ات

 شی، افزاEPO دیتول شی، افزاEPOمنجر به فعال شررردن ژن  نهایتو در کند. می لیرا تعد HIF1A، عملکرد HIF1α بیتخر

 .(Wilkin et al. 2017) شودمی تبه عضلا یرسان ژنیو بهبود اکس سیتروپوئزیار

 ییتواناافزایش مسئول  هایکه به دنبال ژن یاست. مطالعات قابل تشخیصاسب کمتر  ورزشی در عملکرد HIF1Aنقش 

سب ستند، پلدر ا شان می هایاریای با معکه رابطهی توجهقابل هایسمیمورفیها ه سا HIF1A گاهیدهد در جاعملکرد ن  ییشنا

ست به عنوان HIF-1αوجود،  نی. با ا(Barrey, 2010)اند نکرده سب یژن نگیدوپ یهدف بالقوه برا کی ممکن ا ها در نظر در ا

                                                      
1Hypoxia-Inducible Factor 1  
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نخواهد بود  ی مد نظرفور دیتهد کیبه عنوان نشررود،  هشررناخت به خوبیکه نقش آن در عملکرد اسررب  یتا زمان اما گرفته شررود،

Wilkin et al. 2017)). 

 شیافزا یبرا یو مواد مغذ ژنیتا اکسرر ابدییم شیخون افزا انیجرسرررعت ، یورزشررتمرینات طول  در: آنژیوژنزی هاژن

 کنترل تحت یادیتا حد ز ندیفرآاین  کند.حفظ را حال فشرررار خون  نیعضرررلات در حال انقباض فراهم و در ع یکیمتابول هایازین

به بهبود  منجر یعضرررلان بریها در اطراف فرگیوخون و تعداد م انیجر یحداکثر شیافزا .(Yan et al. 2011)اسرررت آنژیوژنز 

VO2max کندمی لیآل تبد دهیا نگیکنند به عوامل دوپیم تیرا تقو آنژیوژنزرا که  یشرررود و مواداسرررتقامت می شیو افزا 

(Gustafsson 2011). 

در  یاسررت که نقش مهم یدیپپت یپل یدهگنالیهای سررنیای از پروتئهخانواد( 1VEGF) یعروق الیرشررد اندوتل فاکتور

 HIF-1α یسیباعث رونو یعضله اسکلت یپوکسیه ،یهواز اتنیکند. در طول تمرمی فایا یهای هوازبا ورزش یو سازگار آنژیوژنز

از  تکراریشود و متصل می یهای خون و عروق لنفاوبه سلول VEGF سپس شود.می VEGF یسیرونو میمنجر به تنظ شده و

عروق  یرینفوذپذ شیاتسرراع عروق و افزا د،یجد یهای خونرگ لیکند که منجر به تشررکرا آغاز می یو سررلول یمولکول هایدادیرو

سا VEGFپروموتر  یدر توال یراتییتغ .(Yeh & Giordano 2003)شود می شنا سان  ش ییانابا بهبود توکه شده  ییان  یورز

ها انجام نشده است، در اسب VEGFپ یژنوت تاکنون تحقیقی به منظور بررسی .(Gianola & Simianer 2006)مرتبط است 

مهم در  یقیتطب یپاسرررخ ورزشررر جهینت کیآنژیوژنزدهد که احتمالاً نشررران می نیپس از تمر VEGFمدت  یطولان انیاما ب

ها VEGFبا  ییبه طور هم افزا( 2FGFs) بروبلاستیرشد ف هایفاکتور .) .2010Eivers et al( باشداسب  یاسکلت هایچهیماه

 الیهای اندوتلسلول نیها و همچنبروبلاستیصاف و ف چهیهای ماهسلول روی بر رایز .تفاوت دارند VEGFکنند، اما با یعمل م

ستاتFGFی بالغ هاسمی. در ارگان(Asahara et al. 1995)کنند یعمل م سخ و ترم یکیها نقش و عملکرد همو در  بافت میدر پا

 . (Ornitz & Itoh 2001)دارند  بیهنگام آس

 قیجراحات موضررروع تحق یبهبود روند  یآنها در تسرررر ی موثرنقش درمان لیهای رشرررد به دلفاکتور کیارگوژن خواص

بعد از ها نیتوکیهمراه با انواع سرر FGFو  IGF-1 ،VEGF هایهورمون ت،یتاندون یبرا یدرمانراه  اسررت. به عنوان دانشررمندان

سب به آزماتهیه نمونه  سرم  ریو در آنجا تکث منتقل شگاهیاز خون اتولوگ ا سنهایت و در  شوند،می جم و در   بیدوباره به بافت آ

ست از چن .(Bosch et al. 2010; Nagel 2013) شوندمی قیتزر دهید ستفاده نادر شد برادرمان نیا  شیافزا یهای فاکتور ر

اند. در سال کرده اعلام ممنوع مسابقاترا در  است و هر دو نهاد حاکم استفاده از آنها بوده IFHAو  WADAتوجه مورد عملکرد 

2011 ،FGF شد  ییآلمان شناسا کشور گمرک در محصول بدون برچسب کی در(Walpurgis et al. 2011) ، نیادر حقیقت 

                                                      
1Vascular Endothelial Growth Factor 
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شف  ضا بیانگرک س یتقا صرفبرا اهیبازار  صولات نیچن ی م ست از  ستاحال، دور از انتظار  نیبا ا بود. یمح ستفاده نادر که که ا

شته یعمر کوتاه مهیهای رشد نفاکتور رایشود، ز لکردعم شیمنجر به افزا نگیدوپ طیبه مح یدرمان طیهای رشد از محفاکتور و  دا

مثبت  میتنظ یبرا یژن درمان هایروش .(Creaney & Hamilton 2008)دارند  ازین یادیز ریبه مقاد ی موثررگذاریت ث یبرا

 روسیووهای آدنبا استفاده از وکتور FGF یرا حل کند. در واق ، ژن درمان مشکلات نیتواند ابه طور بالقوه می ،ژن فاکتور رشد انیب

سلول سکلت چهیهای ماهکه  شرا یا سان را در  سازی و  یرا برا ایهدوارکنندیام جیدهد، نتاهدف قرار میمورد  یشگاهیآزما طیان باز

جراحات و ها پس از ورزشررکاران و اسررببهبود  یبرا روش نیممکن اسررت ا. (Doukas et al. 2002)عضررله نشرران داد  میترم

کرده اسررت  جادیعملکرد ا شیافزا جهت در مورد اسررتفاده نادرسررت از آن در یهاییزنگمانه نیباشررد، اما همچن دیمف یدگیدبیآسرر

(Baoutina et al. 2007). 

آنها نسربت داده  یاسرکلت چهیماه یولوژیزیف سراختار ها اغلب بهاسرب یورزشر یبالا توان: یانرژ سمیی متابولهاژن

 شیمصرف شده افزا ATP ینیگزیجا یرا برا سمیمتابول ،( را مصرف و سرعتATPفسفات ) یتر نیآدنوز ،شود. انقباض عضلهمی

ستفاده از متابولیرا م یدهد. اگرچه انرژمی سترس بودن  یانرژ دیتول کرد، اما دیتول یهواز یب سمیتوان به طور خلاصه با ا به در د

 یتوکندریمتعداد  ،یعضلان هایبریدر ف .(Egan & Zierath 2013)دارد  یبستگ ژنیاکس یکاف نیو تام ونیداسیهای اکسبستر

 یارامقاوم تر هسرررتند. آنها د یدر برابر خسرررتگ Iنوع  افیمتفاوت اسرررت. ال یعضرررلان بریبسرررته به نوع ف ATP دیتول تیو ظرف

ستند که اجازهرگیاز مو یمنب  غنهای فراوان و یتوکندریم سط متابول ATP یادیز ریمقاد دیتول ها ه س سمیتو دهد میرا  ویداتیاک

(Booth & Thomason 1991). نوع  افیالII شته یکمتر یتوکندریم ستفاده از متابول دا  دیتول ATP ،کیتیکولیگل سمیو با ا

 برهایف نیشود، اما اسرعت می یدو ناتیدر تمر یانقباضات کوتاه و قو بهمنجر  IIنوع  افیشده در ال دیتول ATP اگرچه کنند.یم

سکلت چهی. به طور مشخص، ماه(Valberg et al. 1985)هستند  یمستعد خستگ شتریب  یو دارا بوده یتوکندریاسب پر از م یا

کند و در مجاورت می ملدر دسرررترس ع یانرژ منب  کی به عنوان کوژنیاسرررت. گل یداخل عضرررلان کوژنیاز گل یادیز ریذخا

مقدار  .(Creaney & Hamilton 2008)اسررت  یها ضررروراسررب یبالا یبدن ییتوانا یکه برا ویژگی ،قرار دارد یتوکندریم

 کرد جادیا یانقباض عضررلان یلازم برا یانرژ دیتول یبرا یشررتریب تیظرفتا داد  شیافزا شررتریب نیتوان با تمریرا م یتوکندریم

)2017Wilkin et al. ). شده رندهیگ س ریبا تکثهای فعال  ستند که  یسیهای رونواز فاکتور ی( گروه1PPARsزوم ) یپراک ه

سکلتچهیماه یسازگار یهای مهم براژن انیب سفور یهای ا سیبا ورزش، ف س ونیلا در نوع  راتییو تغ یتوکندریم ساخت و،یداتیاک

 افزایش بهخود  مهم با وظایفکه احتمالاً هر کدام  اردوجود دمختلف  زوفرمیها سرره اPPARکنند. از یم میرا تنظ یعضررلان بریف

 .((Wilkin et al. 2017 کندعملکرد در اسب و انسان کمک می تیظرف

                                                      
1Peroxisome Proliferator-Activated Receptors  
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PPAR ( آلفاPPARαب )کننده میکند و تنظچرب را کنترل می هایدیاسرر ونیداسرریدر اکسرر دخیل یدیژن کل نیچند انی

سخ بدن به فعال در یمهم ش یهاتیپا ست.  یورز ضلان هایبریسطوح در ف نیآلفا در بالاتر PPARا  ناتیو پس از تمر Iنوع  یع

ستقامت در  اینترونیک G/C سمیرفمو یپل نیب یارتباطAhmetov et al  (2006 ) .(Russell et al. 2003)شود می انیب یا

 ندکرد ییدر انسررران مرتبط اسرررت، شرررناسرررا یو عملکرد اسرررتقامت PPARα انیب شیکه با افزا PPARα (PPARA)ژن 

(Ahmetov et al. 2006) .آلل  یتیگوسرریهموزG انیب شیبا افزا PPARαنوع  افیاز ال ی، نسرربت بالاترI شررتریب تیو ظرف 

سیاکس یبرا س ونیدا شکاران پیژنوت نیچرب همراه بود. ا هایدیا شته در ورز ستقامت هایر  PPARA Cآلل  ناقلینبود.  شتریب یا

ستگیرا کاهش داده و  PPARα تیفعال شتند، بنابرا سمیبه متابول یشتریب واب ستعد عملکرد قدرت شتریب نیگلوکز دا  اینبودند.  یم

 .(Eynon et al. 2010) ستیمشخص ن هنوز ریخ ای ها وجود دارددر اسب PPARAهای مشابه پیژنوت ایموضوع که آ

PPARGC1A صل میتنظ شده با تکث-1 ویگاما کواکت رندهیگ ،یتوکندریم وژنزیب یکننده ا زوم  یکننده پراکس ریآلفا فعال 

(PGC-1αرا رمزگذار )با ورزش در اسب و انسان  یعضلات اسکلت یدر سازگار یت که عامل مهماس کند و نشان داده شدهمی ی

ست  را فعال  یسیهای رونوکنندهاز فعال یتعدادکه  ابدییش میافزا PGC-1α انیب ن،ی. در طول تمر(Eivers et al., 2012)ا

س ،یتوکندریم وژنزیب شیمنجر به افزا و این امر کندمی سیاک س ونیدا ضلان بریانواع ف رییچرب و تغ هایدیا از تند انقباض )نوع  یع

II ( به کند انقباض )نوعIاومتمق شیافزا و،یداتیاکس تیظرف شیافزا باعث شود که این فرایندبینی میپیش ،یشود. به طور کل( می 

قامت شیو افزا یدر برابر خسرررتگ ندگرددیم یعملکرد اسرررت عه  نی. چ طال  PPARGC1Aهای پیانسررران، ژنوت یروبر م

(Gly182Ser) دانندمیمرتبط  دنیاستعداد دو ای را با استقامت (Tural et al. 2014)انیدر ب یقابل توجه شیها، افزا. در اسب 

PPARGC1A ست زارشپس از ورزش گ شان میکه  ،(Eivers et al. 2010) شده ا ی دیگری دیهدف کل احتمالاً دهد کهن

 ها داشته باشد.سبدر ا ویداتیاکس سمیو متابول یتوکندریم وژنزیب میدر تنظ نیز

 کی زوفرمیا نیثابت شررده اسررت. ا یبه خوب یو اسررتقامت ورزشرر یعضررلان بریف لی( در تبدPPARδدلتا ) PPAR نقش

ست که ب یاهسته رندهیگ شده با هورمون ا شان داده می میرا تنظ دراتیو کربوه دیپیل سمیمتابول مرتبط باهای ژن انیفعال  کند و ن

 Lee et)دهد قرار می ریرا تحت ت ث یاسکلت چهیهای ماهسلول و یهای چربچرب در سلول هایدیاس ونیداسیشده است که اکس

al. 2003) ها، در اسبPPARδ  ستقامت اسب شیشده است که در آزما شنهادیشود، و پمی میتنظ یورزشتمرینات در طول ها ا

 یقلب یبا آمادگ PPARδپروموتر  هیدر ناح راتیی(. در انسرران، نشرران داده شررده اسررت که تغCho et al., 2015باشررد )می دیمف

نقش  قیدق هایسمیاگرچه مکان .(Wiggans et al. 2003)مرتبط است  یاستقامت ناتیپلاسما به تمر یهای چربو پاسخ یتنفس

 .مورد استفاده قرار گیرداسب  یژن نگیدر دوپ به عنوان اهدافی ها در عملکرد اسب نامشخص است، اما ممکن استآن
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ها مرتبط در اسب بالابود که با عملکرد  یهایژن نیاز اول یکی (14PDK) 4 میزوآنزیا نازیک دیپوآمیل دروژنازیده رواتیپ ژن

 رواتیگلوکز را با مسرردود کردن عملکرد کمپلکس پ سررمیشررود تا متابولکنترل می PGC-1αبه شرردت توسررط  PDK4. اسررت

 دیاکس یانرژ دیتول یآن را برا و کرده coA-لیچرب به است هایدیبتا اس ونیداسیکسکند، که منجر به ا می( تنظPDC) دروژنازیده

س نیا .(Jeoung & Harris 2010) کند س ATP دیدر تول ریم ست. برعکس، رونو اریب سط PDK4 یسیکارآمد ا شح تو  تر

 یتوالدر  ریی. تغ(Connaughton et al. 2010)شود می یانرژ دیتول یگلوکز برا سمیمتابول رییو باعث تغ ابدییکاهش م نیانسول

PDK4 (g.38973231A>G) س نیا شانگر لیپتان سا یبرا یرا دارد که به عنوان ن سب ییشنا  یبا برتر های ممتاز نژاد تروبردا

سبت به یکیژنت شود  دیگران در ن ستفاده  سابقه ا پس از  PDK4 دیتول شیمنجر به افزا A. وراثت آلل (Hill et al. 2010a)م

س شیبا افزای سرعت نیتمر سیهمزمان اک س ونیدا سب ها،افتهینی. مطابق با ا(Hill et al. 2010a)شود چرب می دیا نژاد های ا

ستقامت مسابقات یکه برا عرب ستفاده می تروبرد نسبت به تریهای طولاندر مسافت یا  بود Gاز آلل  یبالاتر یفراوان یدارا ،شودا

(Regatieri et al. 2017)کوارتر مشراهده نشردنژاد های مسرابقه در اسرب ییها و تواناآلل نیا نیب یارتباط چیه . اما از طرفی 

(Pereira et al. 2016)ض نیبا ا تحقیقات نیانتایج  نی. بنابرا سازگار PDK4ژن  عرد که نومطابقت دا هیفر در  دیهای مفیبه 

 .(Wilkin et al. 2017) برخوردار است یشتریب تیاهم از استقامت شود و در مسابقاتمربوط می یهواز سمیمتابول

ضله کرات ژن سمیس می( آنز2CKM) نازیک نیع ضله مخططمی یرا رمزگذار یتوپلا شود و با می افتی کند که فقط در ع

ش تیقابل ست. پروتئ جانوری گونه نیدر چند یورز شت زیبا کاتال CKM نیمرتبط ا سفات ب ریپذبرگ و  نیو کرات ATP نیانتقال ف

 & Wallimann)کند می یرا بافر یسرررلول ADPو  ATPغلظت  ،یدر طول انقباض عضرررلان ADPو  نیفسرررفو کرات نیب

)1994Hemmer .  نقشCKM های موش یبر رو یهایشیبا آزماCKM ( 3ناک اوت تاثیر خاموش کردن ژن)  مشخص شده

ست که با ستگ شیافزا عثا مطالعه  نی. ا(Brüning et al. 1998)شوند می ی آنهاهواز تیظرف شیو افزا یمقاومت در برابر خ

شف منجر به سان  با عملکرد فیزیکی CKM هایسمیمورفیط پلارتبا ک سب نژاد  و (Echegaray & Rivera 2001)در ان ا

 CKMدر ژن  SNP (g.15884567A>G)کی ،نژاد تروبرددر این احتمال وجود دارد که شرررد.  (Gu et al. 2010) تروبرد

کند. اسررت، مختل می یتوکندریم وژنزیدر ب یسرریفاکتور رونو کی ( را کهIRF-1) 1 نترفرونیکننده امیمحل اتصررال فاکتور تنظ

g.15884567A>G دهد ممکن استبود، که نشان می ترجیراهای دیگر اسبنسبت به  ممتازای با عملکرد مسابقه یهایدر اسب 

g.15884567A>G باشد های ورزشی ممتازاسب لیپتانس ینیبشیپ یبرا یدیعامل مف (Wilkin et al. 2017). 

 

 

                                                      
1 Pyruvate Dehydrogenase Lipoamide Kinase Isozyme 4 

2Creatine Kinase Muscle  
3Knockout 
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  (Brzeziańska et al., 2014)ژنی  نگیدر دوپ ی کاندیداهاژن .2جدول 

Table 2. Candidate genes in gene doping (Brzeziańska et al. 2014) 

 ژن

Gene 

 بافت/سیستم هدف

Target tissue/system 

عملکرد فنوتیپی -2عملکرد فیزیولوژی-1

 مورد انتظار

1- Physiological function  

2- Expected phenotypic 

performance 

 تهدیدات سلامتی

Risks to health 

EPO 
 سیستم خونی

Blood system 

های قرمز و افزایش . افزایش تعداد گلبول1

 اکسیژن رسانی خون

 . افزایش استقامت2

1. Increased number of red 

blood cells and increased blood 

oxygenation 

2. Increased endurance 

افزایش ویسرررکوزیترره خون، 

طریق  خون آرام از  جریرران 

 عروق، پاسخ ایمنی شدید

Increased blood 

viscosity, Difficult 

laminar blood flow 

through the vessels, 

Severe immune 

response 

IGF1/ GH 

سیستم درون ریز و 

 ایماهیچه

Endocrine and 

muscle  

system 

ها و توده . رشرررد بیش از حد اسرررتخوان1

 عضرررلانی هیپرپلازیبافتی،هیپرتروفی و 

 ،(IGF1) عضررلات بازسررازی با وتحریک

تحریک گلیکوژنولیز و افزایش آزادسرررازی 

گلوکز کبد، افزایش لیپولیز وکاهش لیپوژنز، 

 (GHافزایش سنتز پروتئین )

کارایی، افزایش توده .افزایش اسرررتقامت، 2

 (IGF1، GHعضلانی و قدرت )

1- Excessive growth of bones 

and tissue mass, muscle 

hypertrophy and hyperplasia, 

and stimulation by muscle 

regeneration (IGF1), – 

stimulation of glycogenolysis 

and increased release of glucose 

from liver, increased lipolysis 

and reduced lipogenesis, 

increased protein synthesis 

(GH)  

2- Increased endurance, 

efficiency, increased muscle 

mass and strength (IGF1, GH) 

دید غیر طبیعی، سردرد، حالت 

تهوع، اسررتفرا ، ادم محیطی، 

درد در مفاصررل و عضررلات، 

رشرررد بیش از حد غضرررروف 

و فررک، مقرراومررت برره بینی 

ماری  بت، بی یا انسرررولین و د

 نئوپلاستیک

Abnormal vision, 

Headache, nausea, 

vomiting,  Peripheral 

oedema, Pain in the 

joints and muscles, 

Overgrowth of the 

cartilage of the nose 

and jaw, 

Cardiomyopathy, 

Insulin resistance and 

diabetes, Neoplastic 

disease 

HIF1 

 سیستم خونی و ایمنی

Blood and immune  

system 

های قرمز و افزایش . افزایش تعداد گلبول1

. افزایش قدرت و 2اکسرریژن رسررانی خون 

 استقامت عضلات

افزایش ویسرررکوزیترره خون، 

فشررررار خررون، برریررمرراری 

 نئوپلاستیک
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1. Increased number of red 

blood cells and increased blood 

oxygenation  

 2. Increased muscle strength 

and endurance 

Increased blood 

viscosity, 

Hypertension, 

Neoplastic disease 

PPARD 
 سیستم عضلانی

Muscular system 

سلول1 سم  سری  متابولی ضلانی . ت های ع

ن، افزایش حسرراسرریت به انسررولی اسررکلتی،

مت و 2 افزایش لیپولیز قا . افزایش اسرررت

سرررعت. احتمالاً در کنترل وزن بدن نقش 

 دارد

1- Acceleration of skeletal 

muscle cell metabolism, 

increased insulin sensitivity, 

increased lipolysis  

2- Increased endurance and 

speed. Probably involved in the 

control of body weight 

های هورمونبیان بیش از حد 

 جنسی، سرطان روده بزرگ

Overexpression of sex 

hormones, Colon 
cancer 

MSTN 
 سیستم عضلانی

Muscular system 

 هیپرپلازی توده عضلانی. هیپرتروفی و 1

 . افزایش توده عضلانی و قدرت2

1- Hypertrophy and hyperplasia 

of muscle mass  

2- Increased muscle mass and 

strength 

هاو ها، تاندونآسررریب به رباط

 هااستخوان

Damage of the 

ligaments, tendons 

and bones 

ACTN2 and 

ACTN3 

 سیستم عضلانی

Muscular system 

. افزایش سررررعت متابولیسرررم گلوکز در 1

به تمرین ) جبران از  (،ACTN3پاسرررخ 

ست دادن عملکرد ژن  سط  ACTN3د تو

 ACTN 2ژن

افزایش اسررتقامت، قدرت عضررلانی و  .2

سرعت عضله، افزایش راندمان در دوندگان 

 سرعت

1- Increased rate of glucose 

metabolism in response to 

training (ACTN3), 

Compensation for loss of 

function of ACTN3 gene by 

ACTN2 gene  

2- Increased endurance, muscle 

strength and speed of muscle, 

increased efficiency in sprinters 

نه داده در  عدم وجود هر گو

مورد اثرات منفی دوپینگ ژنی 

فاده از   ACTN2با اسرررت

 ACTN3و

No data on the 

negative effects of 

gene doping using 

ACTN2 and ACTN3 

VEGFA 

 اندوتلیوم عروقی

Vascular 

endothelium 

ید 1 جد یل عروق خونی  قای تشرررک . ال

 )آنژیوژنز(

 . افزایش استقامت2

1- Induction of new blood 

vessel formation (angiogenesis)  

2-Increased endurance 

بیماری نئوپلاسررتیک، پاسررخ 

 ایمنی

Neoplastic disease, 

Immune response 
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POMC/PENK 

 سیستم عصبی مرکزی

Central nervous 

system 

 . تعدیل آستانه درک درد1

 . افزایش استقامت2

1- Modulation of pain 

perception threshold  

2- Increased endurance 

آسرریب به سرریسررتم اسررکلتی 

لبی عروقی،  عضرررلانی و ق

 استرس و مرگ ناگهانی

Increased risk of 

overloading the 

musculoskeletal 

system and 

cardiovascular 

system, Stress and 

Sudden death 

ACE 
 ماهیچه اسکلتی

Skeletal muscle 

 یفشررررار خون بررا اثر بر رو می. تنظ1

فشرررار خون( و  شی)افزا II نیوتانسررریآنژ

 نینیک یکردن براد رفعالیمشرررارکت در غ

کاهش فشرررار خون(، افزا بت  شی) نسررر

 (Iکند انقباض )نوع  یعضلان یبرهایف

 استقامت و راندمان سرعت شی. افزا2

1- Adjusting blood pressure by 

acting on angiotensin II 

(increase in blood pressure), 

and participation in the 

inactivation of bradykinin 

(decrease in blood pressure), 

increasing the proportion of 

slow-twitch muscle fibres (type 

I)  

2- Increased endurance and/or 

sprint efficiency 

  (ورم عروقیآنژیوادما )

Angioedema 

PCK1 
 ماهیچه اسکلتی

Skeletal muscle 

هایفرآ می. تنظ1 تابول یند له  کیم از جم

 در چرخه کربس ریگلوکونئوژنز، درگ

 یاستقامت عضلان شی. افزا2

1- Adjusting the metabolic 

processes including 

gluconeogenesis, involved in 

the Krebs cycle  

2- Increased muscle endurance 

نه داده  در عدم وجود هر گو

 یژن نگیدوپ یمنف مورد اثرات

 PCK1 با استفاده از

No data on the 

negative effects of 

gene doping using 

PCK1 in athletes 

 

س میغلبه بر درد و ترم یبرا ییهاژن سی هنگام: بیآ ست ورزهدف که کاندیدایی های ژن برر ستند ید  نه تنها ،ه

خلق و  ،ذهن قدرت یکه رو یهایژنکرد، بلکه همزمان باید بر روی تمرکز  یکیزیف هاییژگیهای مربوط به وژن یبر روباید 

شت چرا که  گذارندیم ریو درک درد تاث یخو ستنیز توجه دا سب برا نییدر تع این امر ممکن ا ستعداد ا در یک  ممتازعملکرد  یا

شته باشد. اگرچه بدون شک خلق و خو و انگ مسابقه در  یاطلاعات کم اما های مسابقه هستندهای مهم اسبیژگیاز و زهینقش دا
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سوارکاران  بر عملکرد دارد. ممکن است یآشکارتر راتیدرد ت ث رغلبه ب ییاتوان گر،ید یمورد ارتباط آنها با عملکرد وجود دارد. از سو

سب و مربیان س ای و پس از ورزش دویده یتریمدت طولان یها اجازه دهد تا برابه ا ستفاده از دارو ،یدگیدبیآ های مسکن روند با ا

شند.  سری  بخ ضد التهابدارو ل،یدل نیبه همبهبودی را ت سب یبرا ی تجویزیمواد درمان نیتر جیاز جمله را یهای  سابقه ا های م

 .(Sanchez & Robertson 2014) هستند

نه  ییهاژنممکن اسررررت  تا مل که آسررر ند نمی شیدرد را افزاتح ندیقرار گ یژن نگیهدف دوپ زیده  pro. ژنر

opiomelanocortin (POMC) ها،نی، اندورفاندوژنوسمخدر  دیکند که از آن چهار نوع پپترا کد می یترشح نیپروتئ سازشیپ 

و در پاسخ بدن به ورزش، درد و  گذاشته ریت ث ی فردبر خلق و خو این موادشوند. مشتق می هانیو اندومورف هانینورفید ها،نیانکفال

سترس نقش سب ت ث یتوانند بر عملکرد ورزشمی یه همگدارند ک مهمی ا سان و ا  Koneru et al. 2009; Goins)بگذارند ریان

et al. 2012) شرروند که متصررل می یکسررانیرندهیگ هایجایگاهبه  یمصررنوع یونیو مواد اف هانی، انکفالاندوژنوسهای نیاندورف

صال به  ابیشوند. در غمی دهی( نامMOR) یدیوئیاپ-μهای رندهیگ ساز MORمحرک ورزش، ات سیس شیپ یاز آزاد س یناپ  دیا

نقشرش در رفتار با  لیکه به دل یدهنده عصرب قالانت ک)ی نیکند. گابا آزاد شردن دوپاممی یری( جلوگGABA) کیرینوبوتیگاما آم

 نیبتا اندورف یآزادساز شیباعث افزا یورزش با شدت و مدت کاف .کندرا مهار می (پاداش و احساس لذت شناخته شده است زهیانگ

احسرراس  دیدرد و تول پیام منجر به کاهش درکامر  نیشررود. امی نیدوپام یو آزادسرراز MORشررود که منجر به فعال شرردن می

را  دیشد یورزش تمریناتتا کرده ها کمک ها به اسبنیاندورفشود می بینیپیش .(Stephan & Parsa 2016)شود می رضایت

 نشده است. یآنها بر عملکرد به طور کامل بررس قیدق ری، اما ت ث(McKeever et al. 2013 ) تحمل کنند

سبدر دهگیری: نتیجه سوارکاری با چالش جدیدی به نام دوپینگ ژنی روبرو هستند.های اخیر مسابقات ا  یدر حال دوانی و 

ولی اهمیت کنترل  نگران کننده باشد، زیکبوتر ن یای مانند سگ، شتر و حتابقهمس واناتیح ریسا یممکن است برا یژن نگیکه دوپ

شی حرفه صد ورز سان برای مقا سب و ان ساس می ای مهم،آن در ا ضوعات نیبا ا شود.اح ضر  این مقاله مروریکه در  یحال، مو حا

 دیگری نیز ای با ارزشبا استعداد مسابقه وانیاند، احتمالاً به هر حاسب متمرکز شده یرو که یموارد ژهیوبه گرفتند مورد بحث قرار

شتهتمام  یکپارچگیی برا ندهیفزا یدیتهد یژن نگیشوند. دوپمربوط می ش هایر س یورز شواهد موثتا از  ق. اگرچه در حال حاضر 

 یهایشیوجود دارد. آزما یژن نگیاز اشکال دوپ یاریاعمال بس یبرا ی لازمفناوراما  ،در دسترس نیست یژن نگیدوپاستفاده  وجود

 یریشگیپ یاقدام برا نیموثرتر دشوار است. اریژن هنوز بس شیرایو صیاست، اما تشخ افتهی توسعه ژن تراریخته صیتشخ مبنی بر

های تشخیصی ارائه شده است، آزمایشی از عیوس فیطاگرچه  .است نگیدوپ دقیق تشخیص هایشیآزما یمعرف نگ،یو کنترل دوپ

مناسب از  صیروش تشخ کی آل،دهیدر حالت ا اما تا کنون روش رسمی و فراگیری برای تشخیص دوپینگ ژنی تعیین نشده است.

ستفاده می هایینمونه سا کیی و حاو ندیآیبه دست م دستکاریبا حداقل کند که ا شنا از هستند.  یدوره طولان کی یبرا ییهدف 

شرایطروش  نیا طرف دیگر ستلزم  صرفه  یاتیتوان عمل، دارای خاص، حساس م ستبالا و مقرون به  سا ن،ی. علاوه بر اا شنا  ییبا 

شمندان ،یژن نگیدوپ یبرا کاندیداهای ژنتعداد  شیبا عملکرد و افزا مرتبطهای ژن شتریب ست دان ش ممکن ا  جادیا یبرا یبا چال
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یک برنامه موفق ضررد دوپینگ تنها اما برای مواجه شرروند.  ،دهدرا به طور همزمان هدف قرار می نگیژن دوپ نیکه چند یشرریآزما

سه آزمایش شت. ترکیب این  سئول نیز توجه دا ست بلکه باید به همراه آن به آموزش و نظارت مقامات م صی کافی نی شخی های ت

 نی باشد.ی کاملی برای کنترل دوپینگ ژتواند برنامهعامل می
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