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Взаимосвязь полиморфизмов генов с развитием физических 
 качеств у спортсменов (на материале конькобежного спорта)
Анна Ильютик, Ирина Гилеп

АННОТАЦИЯ 
В статье приведены обобщенные результаты 
исследований по выявлению взаимосвязи поли-
морфизма ряда генов с проявлением скоростно-
силовых качеств и выносливости спортсменов, 
специализирующихся в конькобежном спорте. 
Представлено теоретико-экспериментальное 
обоснование алгоритма определения спортив-
ной специализации конькобежцев на основе 
результатов анализа полиморфизма генов ACE, 
NOS3, BDKRB2, ACTN3, PPARG, CYP17A1. Ал-
горитм состоит из определения как полимор-
физма отдельных генов и так и комбинаций по-
лиморфизма генов и дает возможность оценить 
количество аллелей и генотипов, ассоциирован-
ных с выносливостью и/или скоростно-силовы-
ми качествами у представителей разных видов 
спорта. С использованием такого алгоритма 
можно выявить физические качества, к разви-
тию которых имеется наибольшая наследствен-
ная предрасположенность, и на их основании 
осуществить выбор дальнейшей специализации 
спортсменов как в коньбежном, так и в других 
циклических видах спорта.
Ключевые слова: циклические виды спорта, 
конькобежный спорт, физические качества, от-
бор юных спортсменов, полиморфизм генов, 
молекулярно-генетические технологии.

SUMMARY 
The paper summarizes the results of the studies 
on the identification of the relationship between 
the polymorphisms in a number of genes with the 
manifestation of speed-strength qualities and 
endurance in speed skaters. The theoretical and 
experimental substantiation is presented for the 
algorithm of determining the sports specialization 
of athletes specializing in speed skating on the 
basis of the results of polymorphism analysis of the 
genes ACE, NOS3, BDKRB2, ACTN3, PPARG, and 
CYP17A1. The algorithm consists of determining 
both the polymorphism of individual genes and 
the combinations of gene polymorphisms, thus 
making it possible to estimate the number of 
alleles and genotypes associated with endurance 
and/or speed-strength qualities. The use of this 
algorithm enables identifying physical qualities, to 
the development of which there is the greatest 
genetic predisposition, and choosing on their basis 
a skating specialization of the athlete.
Keywords: sports genetics, genetic testing 
of highly qualified athletes, genetic selection of 
young athletes, speed skaters, molecular genetic 
technologies.

Постановка проблемы. Развитие и про-
явление двигательных качеств спортсмена 
подчинено сложной цепи взаимодействия 
генетических факторов. По мере углубления 
знаний об организации генома человека по-
является все больше данных о механизмах 
работы генов, ответственных за проявление 
физиологических и метаболических функций 
[2, 20].

Особый интерес для спортивной науки 
представляет изучение особенностей экс-
прессии генов, продукты которых (структур-
ные белки, ферменты, гормоны, рецепторы) 
могут прямо или косвенно участвовать в 
формировании двигательных качеств [1, 2, 
9, 12, 17, 19]. В настоящее время показана 
связь между полиморфизмами более 240 ге-
нов и предрасположенностью к выполнению 
определенного типа мышечной деятельно-
сти. К ним относятся гены, которые участву-
ют в формировании регуляторных структур, 
отвечающих за работу сердечно-сосудистой 
системы и сокращение мышц, гены, опре-
деляющие содержание гормонов в крови и 
эффективность использования углеводного 
и липидного метаболизма, гены, регулиру-
ющие состояние иммунной системы и ми-
неральный обмен [1, 9, 12, 13, 17]. При этом 
проявление физических качеств человека 
происходит в результате взаимодействия 
многих полиморфных генов, каждый из 
которых вносит определенный вклад в этот 
процесс. Поэтому при изучении генотипиче-
ских данных спортсменов необходимо ана-
лизировать не отдельно взятый полимор-
физм гена, а использовать комбинационный 
подход, т. е. учитывать несколько генотипов 
и групп аллелей, вносящих свой вклад в раз-
витие и проявление физических качеств.

Однако, несмотря на большое коли-
чество данных литературы об ассоциации 
полиморфизма определенных генов с 
двигательной активностью человека [12], 
актуальными являются углубленные иссле-
дования по идентификации генетических 
маркеров физической деятельности в кон-
кретных видах спорта с целью определения 
специализации спортсменов в разных видах 
спорта, в частности в конькобежном [1].

Цель исследования – обосновать 
формирование алгоритма определения 
спортивной специализации представителей 
циклических видов спорта на основе ре-
зультатов анализа полиморфизма генов ACE, 
NOS3, BDKRB2, ACTN3, PPARG, CYP17A1 (на 
примере конькобежного спорта).

Методы и организация исследова-
ния. Собран банк ДНК членов национальной 
команды Республики Беларусь по конько-
бежному спорту и спортивного резерва. 
Проведены исследования ДНК 137  спорт-
сменов-конькобежцев в возрасте от 13 до 
30 лет (90 мужчин и 47 женщин), имеющих 
квалификацию от третьего юношеского раз-
ряда до мастера спорта международного 
класса (МСМК). При этом юношеские разря-
ды имели 32 спортсмена; третий взрослый 
разряд  – 6 спортсменов; второй взрослый 
разряд – 20; первый взрослый разряд – 20; 
кандидаты в мастера спорта  – 29; мастера 
спорта – 25; МСМК  – 5  спортсменов. Конт-
рольную группу составили 384 человека, не 
занимающиеся спортом.

Полиморфизмы генов исследовали ме-
тодом полимеразной цепной реакции (ПЦР) 
в лаборатории молекулярной диагностики 
Института биоорганической химии НАН Рес-
публики Беларусь. Для выявления взаимо-
связи полиморфных вариантов исследуемых 
генов с фенотипическими характеристиками 
конькобежцев определены показатели фи-
зической работоспособности и функциональ-
ного состояния, особенности телосложения, 
а также биохимические показатели крови 
спортсменов. 

Для исследования динамики биоэнерге-
тических возможностей конькобежцев из-
учались показатели физической работоспо-
собности  (тест  PWC170) и частота сердечных 
сокращений (ЧСС) в разных зонах энергообе-
спечения при выполнении велоэргометри-
ческого теста со ступенчато-возрастающей 
нагрузкой. 

Для выявления ассоциаций полимор-
физмов генов ACE, BDKRВ2, NOS3 конько-
бежцев с различными генотипами с по-
казателями функционального состояния 
сердечно-сосудистой системы изучены пока-
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затели центральной гемодинамики в покое и 
при физической нагрузке во время проведе-
ния углубленных комплексных и этапных 
обследований в НИИ физической культуры и 
спорта Республики Беларусь.

Статистический анализ данных произво-
дили с помощью пакета программ «Microsoft 
Office Excel» и «IBM SPSS Statistics 20». Зна-
чимость различий в частоте аллелей, ге-
нотипов и комбинаций генотипов между 
сравниваемыми выборками определяли с 
помощью критерия χ2, а также использовали 
многомерный критерий углового преобра-
зования Фишера (φ). Для оценки достовер-
ности показателей использовали парамет-
рические и непараметрические критерии; 
критическое значение уровня значимости 
принимали равным 0,05.

Результаты исследования и их об-
суждение. Анализ литературных данных 
и результаты собственных исследований 
позволили выделить наиболее значимые 
полиморфные варианты генов, способству-
ющие росту спортивного мастерства в конь-
кобежном спорте. К ним следует отнести ин-
серционно-делеционный полиморфизм гена 
ангиотензинконвертирующего фермента 
(I/D, ACE) и гена брадикининового рецептора 
β-2 (+9/–9 BDKRB2), два полиморфизма гена 
эндотелиальной NO-синтазы (NOS3), а также 
pro/ala-полиморфизм гена γ-рецептора, 
активируемого пролифераторами перок-
сисом (PPARG), R577X-полиморфизма гена 
α-актинина-3 (ACTN3) и С/Т-полиморфизма 
гена 17α-гидроксилазы (CYP17A1).

Ген β2-рецептора брадикинина (BDKRB2) 
(локализация 14q23) кодирует β2-рецептор 
брадикинина. Брадикинин снижает сосуди-
стый тонус, что приводит к вазодилатации и 
улучшению кровоснабжения мышечной тка-
ни, расслабляет гладкую мускулатуру сосу-
дов, повышает проницаемость капилляров, 
обладает инсулиноподобным действием, 
стимулируя захват глюкозы периферически-
ми тканями, в том числе скелетными мыш-
цами [1, 11, 13, 20]. В первом экзоне гена 
BDKRB2 обнаружен инсерционно-делецион-
ный полиморфизм (вставка или выпадение 
девяти нуклеотидов: +9/–9-полиморфизм) 
[1]. С отсутствием вставки (–9 аллель) свя-
зывают высокую экспрессию гена и более 
выраженный сосудорасширяющий эффект 
[1, 17].

Тестирование физической работоспо-
собности конькобежцев показало, что на 
уровнях аэробного порога и мужчины, и 

женщины – обладатели –9 аллеля гена 
BDKRB2 – выполняли физическую нагрузку 
(тест PWC170) более высокой мощности, чем 
спортсмены с генотипом +9/+9 гена BDKRB2 
(p < 0,05). Следовательно, спортсмены – но-
сители аллеля –9 гена BDKRB2  – характери-
зуются лучшей аэробной выносливостью по 
сравнению с представителями полиморф-
ного варианта +9/+9 гена BDKRB2. Спорт-
смены с генотипом +9/+9 отличились более 
высокими характеристиками анаэробного 
гликолиза, так как выполняли работу более 
высокой мощности на уровне анаэробного 
порога, у них развита анаэробная выносли-
вость [8]. Показано, что с наиболее оптималь-
ным гемодинамическим состоянием у об-
следованных спортсменов был ассоциирован 
+9/–9 генотип гена BDKRB2 [7].

Ген эндотелиальной NO-синтазы (NOS3) 
(локализация: 7q36) кодирует гемсодер-
жащий фермент NO-синтазу (код 1.14.13), 
которая катализирует синтез молекул моно-
оксида азота (NO) в эндотелии сосудов. 
Монооксид азота (NO) – биологический ме-
диатор, участвующий в процессах вазодила-
тации, регуляции тонуса гладких мышц (их 
расслаблении), регуляции кровотока и си-
стемного артериального давления, регуля-
ции потребления глюкозы во время физиче-
ских нагрузок, обеспечении сократительной 
функции миокарда. Сниженная активность 
NO-синтазы ведет к недостаточному крово-
снабжению скелетной мускулатуры при фи-
зических нагрузках [1, 2, 15, 17, 19].

В гене NOS3 человека обнаружено более 
300 полиморфизмов, среди которых интерес 
для спортивной генетики представляют сле-
дующие [1]:

 • полиморфизм переменного числа 
тандемных повторов в 4-м интроне: 27-bp 
повторы в интроне 4 (4В/4А или b/a по-
лиморфизм, 4В – 5 повторяющихся фраг-
ментов 27 пар нуклеотидов, 4А – 4 повто-
ряющихся фрагмента 27 пар нуклеотидов). 
Соответственно, выделяют три полиморф-
ных варианта гена NOS3: bb – гомозиготный 
по нормальному гену, ab – гетерозиготный и 
aa – гомозиготный по мутантному гену. Сог-
ласно литературным данным, редкий NOS3 
a-аллель ассоциируется с риском развития 
гипертонии и является неблагоприятным 
для спортсменов [1, 12];

 • вариации Glu298Asp в 7-м экзоне 
(E298D, или G894T, или rs1799983  G/T поли-
морфизм). Полиморфизм G/T представляет 
собой замену гуанина тимидином в 894-й 

позиции гена NOS3, что приводит к замене 
глутамина аспарагином в 298-й позиции 
самого фермента. Соответственно, выделя-
ют три полиморфных варианта гена NOS3: 
GG  – гомозиготный по нормальному гену, 
TG – гетерозиготный и TT – гомозиготный по 
мутантному гену. NOS3 Т-аллель ассоцииро-
ван с низкой активностью эндотелиальной 
NO-синтазы (в связи с быстрой деградаци-
ей белка), риском развития сердечно-со-
судистых заболеваний и высоким уровнем 
сердечного выброса при выполнении физи-
ческих нагрузок средней интенсивности из-
за пониженной концентрации монооксида 
азота в кровяном русле и уменьшенной ва-
зодилатации [1].

Среди обследованных конькобежцев 
отсутствуют носители генотипов aa и TT гена 
NOS3. Возможно, снижение синтеза NO у 
представителей генотипов аа и ТТ гена NOS3 
ослабляет реализацию ряда физиологиче-
ских функций (вазодилатация, снижение 
артериального давления, регуляция тону-
са гладких мышц), что ведет к ухудшению 
адаптации организма к физическим нагруз-
кам [8]. Показано, что генотипы bb и GG гена 
NOS3 ассоциированы с наиболее оптимальным 
гемодинамическим состоянием у обследован-
ных спортсменов [7].

Анализ результатов физической работо-
способности конькобежцев, полученных при 
велоэргометрическом тестировании спорт-
сменов с разными полиморфными вариан-
тами гена NOS3 [8] показал, что спортсмены 
с генотипами ab и bb гена NOS3 демонстри-
руют примерно одинаковый уровень физи-
ческой работоспособности в тесте PWC170. У 
женщин с генотипом bb наблюдается более 
высокий уровень аэробной выносливости по 
сравнению со спортсменками, имеющими 
вариант ab гена NOS3 [8]. 

Ген ангиотензинконвертирующего эн-
зима (ACE) (локализация 17q23) кодирует 
соответствующий фермент (АКФ), который 
является одним из важнейших гуморальных 
регуляторов артериального давления. Этот 
фермент катализирует синтез ангиотензи -на 
II – наиболее активного сосудосуживающего 
вещества, и деградацию брадикинина [1, 
12, 17–19]. Инсерционно-делеционный по-
лиморфизм гена ACE заключается в наличии 
(I-аллель) или отсутствии (D-аллель) фраг-
мента длиной из 287 пар нуклеотидов в 16-м 
интроне. На основании распределения I- и 
D-аллелей выделяют три генетических ва-
рианта полиморфизма: гомозиготные II и DD,  
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а также гетерозиготный ID [1]. У гомозигот по 
аллелю D активность АКФ в сыворотке крови 
почти в два раза выше, чем у гомозигот по 
аллелю I, при этом активность фермента у ге-
терозигот занимает промежуточное положе-
ние. Изменения активности АКФ вызывают 
соответствующие изменения концентрации 
ангиотензина II, и это отражается на вну-
триклеточном метаболизме многих тканей. 
Следует подчеркнуть, что ангиотензин II не 
только регулирует состояние гемодинамики 
человека, но и как фактор роста усиливает 
синтез структурных белков в клетках мио-
карда, что может приводить к гипертрофии 
сердечной мышцы [1, 12, 18, 19].

Сравнительный анализ результатов ра-
ботоспособности указывает на зависимость 
экономичности функций сердечно-сосудистой 
системы и более высокого уровня физической 
работоспособности у спортсменов с генотипом 
ID [8]. Конькобежцы – носители генотипа DD – 
характеризуются меньшей предрасположен-
ностью к физическим нагрузкам на вынос-
ливость и большей склонностью к развитию 
скоростно-силовых качеств. Это подтверж-
дается достоверно более высоким уровнем 
максимального накопления лактата в крови у 
этих спортсменов в сравнении с конькобежца-
ми других групп и свидетельствует о лучшем 
развитии гликолитического механизма энер-
гообеспечения (p < 0,05) [6].

Ген α-актинина-3 (ACTN3) (локализация 
11q13-q14) кодирует α-актинин-3 – мио-
фибриллярный белок, который находится 
в Z-мембране белых мышечных волокон 
и участвует в быстрых, кратковременных 
мышечных сокращениях [1, 5, 12]. Струк-
турный белок состоит из 901 аминокислот. 
Полиморфизм наблюдается в 16-м экзоне, 
где происходит однонуклеотидная замена 
цитозина на тимин в 577-м нуклеотиде ко-
дирующей последовательности. В результа-
те этого кодон, кодирующий аминокислоту 
аргинин, превращается в стоп-кодон, и оста-
навливает синтез полипептидной цепи белка 
α-актинина-3 с образованием нефункцио-
нального белка протяженностью в 576 ами-
нокислот. Номенклатурная форма записи 
данной мутации – R577X [1, 5], существуют 
три генотипа: RR-гомозиготы по нормально-
му аллелю, RX-гетерозиготы, XX-гомозиготы 
по мутантному аллелю [5]. У гомозигот по 
X-аллелю не продуцируется α-актинин-3 в 
мышцах. Результаты исследований свидетель-
ствуют, что отсутствие α-актинина-3 (при нали-
чии генотипа XX гена ACTN3) в быстрых мышеч-

ных волокнах может являться лимитирующим 
фактором в развитии быстроты и силы [1, 2]. 
Присутствие белка α-актинина-3 (генотипы RX 
и RR) обеспечивает преимущества для разных 
типов двигательной активности человека и ас-
социируется с повышенной степенью гипертро-
фии мышечных волокон [5].

Для выявления взаимосвязи R577X по-
лиморфизма гена ACTN3 с показателями фи-
зической работоспособности в тесте PWC170 
конькобежцев были проанализированы 
результаты тестирования высококвалифи-
цированных конькобежцев. Согласно полу-
ченным данным, показатели физической 
работоспособности на уровне аэробного и 
анаэробного порогов были выше у носителей 
генотипа RX, а при переходе в анаэробные 
зоны энергообеспечения – более высокую 
работоспособность, демонстрировали носители 
генотипа RR как у мужчин, так и у женщин [8]. 
Отмечена также зависимость антропометриче-
ских и силовых показателей от полиморфизма 
гена ACTN3. Как мужчины, так и женщины – но-
сители генотипа RR – характеризовались более 
высокими значениями антропометрических, 
силовых и композиционных показателей по 
сравнению с представителями генотипа RX [8].

Ген γ-рецептора, активированного про-
лифераторами пероксисом (PPARG) (лока-
лизация 3р25), экспрессируется в скелетных 
мышцах, бурой жировой ткани, сердце и 
мозге, т. е. в тех тканях, где происходит 
усиленный катаболизм жиров для получе-
ния большого количества энергетических 
субстратов и активизирования процессов 
энергообеспечения [16]. Основная функция 
PPARG – регуляция обмена липидов, глю-
козы и энергетического гомеостаза, а также 
контроль массы тела, кроме того, PPARG – 
центральный регулятор адипогенеза [1, 12] 
и переключения метаболизма с углеводного 
на жировой. Наиболее изученным полимор-
физмом гена PPARG является полиморфизм 
pro12ala, представляющий собой замену 
нуклеотида С на G в 34-м положении экзо-
на В, что приводит к замещению пролина 
на аланин в аминокислотном положении 12 
изоформы белка PPARG2 [1, 2]. Соответствен-
но, выделяют три полиморфных варианта 
гена PPARG: pro/pro – гомозиготный по нор-
мальному гену, pro/ala  – гетерозиготный и 
ala/ala – гомозиготный по мутантному гену. 
Одна из функций гена PPARG заключается в 
регуляции генов, влияющих на чувствитель-
ность тканей к инсулину [2]. Клинические 
данные, свидетельствующие об ассоциации 

аla-аллеля с повышенной чувствительно-
стью к инсулину [14], подтверждают вывод 
об усилении анаболического действия ин-
сулина на мышечную ткань, а значит, носи-
тельство ala-аллеля может давать преиму-
щество в скоростно-силовых видах спорта 
[1, 2].

В наших исследованиях выявлена за-
висимость антропометрических и силовых 
показателей от полиморфизма гена PPARG, 
регулирующего мышечный метаболизм. 
Конькобежцы с генотипом ala/ala превос-
ходят спортсменов других групп по массе 
тела, силовым показателям (p < 0,05), име-
ют тенденцию к увеличению массы костной 
и мышечной ткани (различия p > 0,005). 
Конькобежцы – носители генотипа pro/pro – 
характеризуются большими значениями 
обхватных размеров, бóльшей толщиной 
кожно-жировых складок, бóльшим со-
держанием жирового компонента в общей 
массе тела. Представители гетерозиготного 
полиморфного варианта имеют проме-
жуточные значения антропометрических 
показателей. При регулярных физических 
нагрузках скоростно-силового характера у 
спортсменов с генотипом ala/ala гена PPARG 
быстрее наращивается мышечная масса за 
счет снижения подкожного жира по сравне-
нию с обладателями других вариантов поли-
морфизма данного гена [8].

В соревновательном периоде у конь-
кобежцев с генотипом pro/ala отмечена 
достоверно более высокая концентрация 
молочной кислоты в крови после вы-
полнения велоэргометрической нагруз-
ки (10,6±1,03  ммоль·л–1) по сравнению 
со спортсменами с генотипом pro/pro 
(6,9±1,54  ммоль·л–1, p < 0,05). Таким об-
разом, для конькобежцев – носителей 
ala-аллеля гена PPARG – характерна пред-
расположенность к нагрузкам анаэробного 
характера, и, соответственно, к развитию 
скоростно-силовых качеств за счет повы-
шенной утилизации глюкозы при гликолити-
ческом механизме энергообеспечения [6, 8].

Ген стероид 17α-гидроксилазы, 17,20-ли-
азы (CYP17A1) (локализация 10q24 регион) 
кодирует ключевой фермент в биосинтезе 
стероидных гормонов, определяющий на-
правленность реакций по пути биосинтеза 
половых гормонов либо глюкокортикоидов. 
Фермент цитохром Р450c17 (гемопроте-
ид) катализирует реакцию селективного 
17α-гидроксилирования прегненолона и 
прогестерона с образованием соответствую-
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щих 17α-гидроксипроизводных, являющих-
ся предшественниками биосинтеза глюко-
кортикоидных гормонов. Цитохром Р450с17 
также катализирует реакцию превращения 
17α-гидроксипрегненолона посредством 
17,20-лиазной реакции в дегидроэпиандро-
стерон, который является промежуточным 
звеном в биосинтезе половых гормонов 
(андрогенов и эстрогенов) [1, 3, 10]. Со-
держание цитохрома Р450с17 в различных 
тканях, а также его каталитическая актив-
ность, являются важными регуляторными 
факторами, определяющими направлен-
ность и эффективность реакций биосинтеза 
стероидов, а, следовательно, концентрацию 
основных стероидных гормонов в организме 
[3, 10]. Исследования различных человече-
ских популяций показали существование по-
лиморфизма гена CYP17A1, разница между 
двумя формами которого заключается в на-
личии нук леотидов Т либо С в структуре гена 
CYP17A1 [1, 3, 10].

В наших исследованиях выявлена зна-
чимо более высокая концентрация гор-
мона кортизола в крови конькобежцев с 
генотипом ТС гена CYP17A1 по сравнению с 
носителями генотипа ТТ как в покое, так и 
после выполнения тестирующей нагрузки 
(p < 0,05). Концентрация холестерина, кото-
рый является предшественником в реакции 
синтеза кортизола, в группе конькобежцев с 
ТТ-полиморфным вариантом гена CYP17A1, 
является более высокой (p < 0,05), чем его 
концентрация в группе спортсменов, имею-
щих генотип ТС [4, 8]. Кортизол выполняет 
мобилизационную функцию, направленную 
на использование липидных и белковых 
ресурсов для энергетического обеспечения 
работающих мышц при выполнении физи-
ческих нагрузок. Относительно более вы-
сокий (в пределах нормальных значений) 
уровень кортизола в крови конькобежцев 
с генотипом ТС гена СУР17А1 соответствует 
характеру выполняемых тренировочных 
нагрузок и свидетельствует о более вы-
раженной ответной реакции гипоталамо-
гипофизарно-надпочечниковой системы 
на физические нагрузки как о показателе 
эффективной адаптации к ним. Это под-
тверждается значимо более высокими зна-
чениями работоспособности в тесте PWC170 
у конькобежцев с генотипом ТС по сравне-
нию со спортсменами с генотипом ТТ гена 
 СУР17А1 (p < 0,05) [4].

Полученные результаты по распределе-
нию частот анализируемых генотипов могут 

быть использованы в процессе спортивного 
отбора, поскольку с повышением квалифи-
кации у конькобежцев, как у представителей 
циклических видов спорта, увеличивается 
частота встречаемости генотипов и аллелей, 
благоприятствующих занятиям конькобеж-
ным спортом, достижению высоких спортив-
ных результатов и спортивному долголетию. 
У высококвалифицированных конькобежцев 
(КМС, МС и МСМК) значимо чаще по сравне-
нию с группой контроля встречаются генотип 
–9/–9 (φэксп = 3,48) гена BDKRB2, генотипы 
bb (φэкп = 1,99) и GG (φэкп = 2,03) гена NOS3, 
а также генотип ala/ala гена PPARG (φэкп  = 
= 1,82, р < 0,05). Следует подчеркнуть, что 
в общей выборке конькобежцев не отмече-
ны носители генотипов аа и ТТ (ген NOS3) и 
с низкой частотой встречались высококвали-
фицированные спортсмены с генотипами аb 
и TG [6].

Результаты анализа полиморфизма ге-
нов ACE, NOS3, BDKRB2, ACTN3, PPARG, CYP17A1 
(как полиморфизма отдельных генов, так и 
комбинаций полиморфизма генов) можно 
использовать для выбора спортивной специ-
ализации конькобежцев и представителей  
других циклических видов спорта [4, 6–8]. 
Итогом оценки и обобщения полученных в 
ходе исследования теоретических и экспери-
ментальных данных о влиянии полиморфиз-
ма генов на развитие физических качеств 
стала разработка алгоритма определения 
спортивной специализации конькобежцев 
на основе результатов анализа полиморфиз-
ма генов ACE, NOS3, BDKRB2, ACTN3, PPARG, 
CYP17A1 (рис. 1).

Алгоритм выбора специализации спорт-
сменов состоит из определения как поли-
морфизма отдельных генов, так и комби-
наций полиморфизма генов. Оценивается 
количество аллелей и генотипов, ассоцииро-
ванных с выносливостью и/или скоростно-
силовыми качествами, выявляется физиче-
ское качество, к развитию которого имеется 
наибольшая наследственная предрасполо-
женность, и на основании этого осуществля-
ется выбор конькобежной специализации: 

 • спринтерские дистанции (500 и 
1000  м), успешность выступления на кото-
рых определяется высоким уровнем разви-
тия скоростно-силовых качеств;

 • многоборье (включает выступления 
на дистанциях 500 м, 1500, 5000 и 10 000 м), 
необходим высокий уровень развития как 
скоростно-силовых качеств, так и выносли-
вости;

 • стайерские дистанции (3000 и 5000 м 
для женщин, 5000 и 10 000 м для мужчин), 
важен высокий уровень развития выносли-
вости.

Показано, что наличие I-аллеля гена ACE 
(генотипы II и ID), –9-аллеля гена BDKRB2 
(генотип –9/–9), генотипов bb и GG гена 
NOS3, генотипа pro/pro гена PPARG, генотипа 
СС гена CYP17A1 является благоприятным 
для специализации на длинных дистанциях 
(5000 и 10 000 м) в конькобежном спорте. 
Носительство D-аллеля гена ACE (генотип 
DD), R-аллеля гена ACTN3 (генотипы RR и 
RX), ala-аллеля гена PPARG (генотипы ala/ala 
и pro/ala) является предпочтительным при 
специализации в спринте (дистанции 500 
и 1000  м), а также в конькобежном много-
борье. Спортсменам с гетерозиготными ге-
нотипами генов ACE, NOS3, BDKRB2, ACTN3, 
PPARG, CYP17A1 (генотип ID гена ACE, +9/–9 
гена BDKRB2, ab и TG гена NOS3, RX гена 
ACTN3, pro/ala гена PPARG, ТС гена CYP17A1) 
предпочтительнее специализироваться в 
конькобежном многоборье [8].

Выраженность физиологических эффек-
тов NO у носителей генотипов аа и ТТ гена 
NOS3, по-видимому, недостаточна, и сни-
женный уровень активности эндотелиаль-
ной NO-синтазы ведет к ограничению адап-
тивной способности организма в отношении 
аэробных физических нагрузок. Спортсмены 
с генотипами aa и ТТ гена NOS3 должны быть 
отнесены к группе риска, и их подготовку не-
обходимо проводить с учетом выявленной 
наследственной предрасположенности к 
развитию сердечно-сосудистой патологии.

Выводы. Таким образом, полученные 
результаты показали, что развитие физиче-
ских качеств и достижение высоких спор-
тивных результатов в конькобежном спорте 
предполагает наличие определенных гено-
типов генов ACE, BDKRВ2, NOS3, ACTN3, PPARG, 
CYP17А1. Это генотипы, отмеченные у высоко-
квалифицированных конькобежцев (МСМК, 
МС, КМС) с достоверно бóльшей частотой по 
сравнению с лицами, не занимающимися 
спортом: генотипы bb (ab-полиморфизм) и GG 
(TG-полиморфизм) гена NOS3, генотип –9/–9 
гена BDKRB2, генотип RX гена ACTN3, генотип 
ala/ala гена PPARG (p < 0,05). При этом пред-
расположенность к развитию выносливости 
у конькобежцев и, следовательно, предста-
вителей других циклических видов спорта, 
определяется наличием максимального 
количества аллелей выносливости (I-аллеля 
гена ACE, –9 – гена BDKRB2, b – гена NOS3, 
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G – гена NOS3, pro – гена PPARG). Предраспо-
ложенность к развитию скоростно-силовых 
качеств в значительной степени опосредова-
на носительством максимального количества 
аллелей скорости/силы (D-аллеля гена ACE, 
R – гена ACTN3, ala – гена PPARG).

Отсутствие генотипов аа и ТТ (ген NOS3) 
в выборке конькобежцев и низкая частота 
генотипов аb и TG у высококвалифицирован-
ных спортсменов указывает на то, что дан-
ные генотипы могут быть ассоциированы с 
низкой физической работоспособностью и 

риском развития заболеваний сердечно-со-
судистой системы при интенсивных трени-
ровочных и соревновательных нагрузках [1, 
8, 9, 19, 20]. Такие спортсмены нуждаются в 
особо тщательном медико-биологическом 
контроле учебно-тренировочного процесса.

РИСУНОК 1 – Схема алгоритма определения спортивной специализации конькобежцев на основе результатов генетического анализа 

Особенности функционального состояния сердечно-сосудистой системы, метаболизма, антропометрические характеристики

Показатели центральной гемодинамики в покое и при выполнении нагрузки Антропометрические показатели Биохимические показатели

Гены АСЕ BDKRB2 NOS3 NOS3 ACTN# PRARG CYP17A1

Генотипы II ID DD -9/-9 +9/
-9

+9/
+9 bb ab aa GG TG TT RR RX XX pro/

pro
pro/
ala

ala/
ala II ID DD

Выносливость

Скорость и сила

Риск заболеваний 
сердечно-сосудистой 
системы

Специализация на длинных дистанциях (3000, 5000 и 10 000 м)

4–7 генотипов выносливости и/или
2–3 генотипа скорости/силы

3–5 генотипов выносливости и/или
3–5 генотипа скорости/силы

Специализация в многоборье (от 500 до 10 000 м)

2–3 генотипа выносливости и/или
4–7 генотипа скорости/силыСпециализация на коротких дистанциях (500 и 1000 м)

0–2 генотипа выносливости и/или
1–4 генотипа риска заболеваний сердечно-сосудистой системыТщательный медико-биологический контроль тренировочного процесса
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