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Т-786→С-поліморфізм промотора гена ендотеліальної 
NO-синтази та фізична працездатність у спорті

Враховуючи значний вплив Т-786→С-поліморфізму гена ендотеліальної NO-синтази (eNOS) на процеси 
адаптації до фізичних навантажень, досліджено вплив цього поліморфізму на фізичну працездат-
ність у спорті та встановлена можливість його використання як маркера схильності до занять 
спортом. Проаналізовано ДНК 516 осіб, з них 195 кваліфікованих  спортсменів та 321 осіб, які не 
мають регулярного стажу занять спортом. Досліджено частоту генотипів та алелей за Т-786→С 
поліморфізмом гена eNOS у групах спортсменів різних видів спорту, вивчено особливості розподілу 
генотипів та алелей серед спортсменів та осіб, які не займаються спортом. Встановлено, що 
частота Т-алеля в групі спортсменів на 6,4% (Рχ2=0,03) вища, ніж у контрольній групі. Виявлено 
асоціацію Т-алеля Т-786→С-поліморфізму гена eNOS зі схильністю до занять видами спорту, в яких 
результативність виступів вимагає розвитку швидкості та сили. В групі спортсменів швидкіс-
но-силових видів спорту частота Т-алеля на 12 % (Рχ2=0,002) вища, ніж у контрольній групі і на 
10 % (Рχ2=0,004), ніж у групі видів спорту з переважним розвитком витривалості. Встановлено, 
що Т-786→С-поліморфізм гена eNOS впливає на потужність та економічность функціонування 
кардіореспіраторної системи спортсменів під час фізичних навантажень. 
Ключові слова: ендотеліальна NO-синтаза, алельний поліморфізм, м’язова діяльність, фізичні на-
вантаження, спадкова схильність.
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ВСТУП 

Наявність різних генетичних варіантів 
гена ендотеліальної NO-синтази (eNOS) на 
сучасному етапі пов’язують із індивідуаль-
ними особливостями функціонування NO-
синтазної системи в цілому та успішності 
адаптації організму як до гіпоксії, так і до 
фізичних навантажень [8, 9, 13, 26]. Ген eNOS 
кодує її синтез, що сприяє утворенню одного 
з найбільш важливих газотрансмітерів, який 
бере участь у багатьох фізіологічних і пато-
фізіологічних процесах NO (оксиду азоту). 
Активація синтезу цього медіатора є одним з 
перших механізмів адаптації серцево-судин-
ної системи до різних типів гіпоксії, що дає 
змогу зберігати оптимальне забезпечення ор-
ганізму киснем [6, 8] та відіграє важливу роль 
у забезпеченні довгострокової його адаптації 
до фізичних навантажень значного обсягу й 
інтенсивності [2, 9, 26]. Зростає кількість 

доказів, які підтверджують модулювальний 
ефект NO у споживанні вуглеводів [10, 24, 
28] та кисню [1], його вплив на базальний 
мітохондріальний біогенез у скелетній м’я-
зовій тканині [24, 30, 31]. Індукція синтезу 
NO клітинами за допомогою фізичних наван-
тажень вважається інсуліннезалежним додат-
ковим способом доставки глюкози у клітину 
[5]. Особливості метаболізму вуглеводів, 
мітохондріального біогенезу, кисневих режи-
мів, адаптація до гіпоксичних станів, звісно, 
є важливими факторами, що впливають на 
фізичну працездатність у спорті.

Більше досліджена роль NO у формуванні 
відповіді організму на гіпоксію. Як гостра, 
так і хронічна гіпоксія викликають збіль-
шення стабільних метаболітів NO у крові 
людей. Активацію синтезу монооксиду азоту 
у високогір’ї вважають одним з перших меха-
нізмів адаптації серцево-судинної системи до 
гіпоксії, що дає змогу задовольняти кисневий 
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запит при зниженні парціального тиску кис-
ню у вдихуваному повітрі [3, 7]. 

З трьох ізоформ ферменту NOS, що ката-
лізує синтез NO, тільки нейрональна nNOS 
та eNOS індукуються м’язовою діяльністю. 
Активність NOS під час фізичних вправ 
збільшується у скелетних м’язах [26]. Як 
eNOS, так і nNOS, експресуються в волокнах 
скелетної м’язової тканини, з переважанням 
eNOS в оксидативних волокнах, тоді як nNOS 
більше у гліколітичних волокнах [16, 20–22].  

Ген еNOS розміщений на хромосомі 7q35-
36 і складається з 26 екзонів і 25 інтронів. 
Індивідуальні особливості функціонування 
системи NOS на сучасному етапі пов’язують 
із наявністю різних генетичних варіантів, 
тобто алельного поліморфізму цього гена. 
Генетичні його варіанти пов’язують з розвит-
ком артеріальної гіпертензії, атеросклерозу, 
цукрового діабету та інших «хвороб цивілі-
зації» [11, 15].

Серед 713 алельних варіантів цього 
гена (за даними бази NCBI), 517 (за даними 
бази Genecards) як маркери схильності до 
високої фізичної працездатності вивчалися: 
трансверсія Т-786→С у промоторі гена eNOS, 
трансверсія G894→T в 7-му екзоні, що при-
зводить до заміни глутаміну на аспарагін у 
298-му положенні білка eNOS та тандемні 
повтори варіабельної кількості 4-го інтрону 
(4b/4a) [29]. Одне з найважливіших значень 
у механізмах адаптації до фізичних наван-
тажень серед усіх поліморфізмів гена eNOS 
має алельний поліморфізм промотору цього 
гена. У експерименті було показано, що наяв-
ність алеля С у положенні (-786) промотору 
гена eNOS призводить до зниження його 
активності, а недостатня кількість eNOS, яка 
при цьому виникає, є причиною зменшення 
синтезу та вивільнення оксиду азоту та дис-
функції ендотелію [4, 12]. 

Т-786→С-поліморфізм може коригувати 
ефект тренування на ендотеліальну дисфунк-
цію [13, 14]. Адаптація до фізичних наванта-
жень посилює вазодилатацію у відповідь на 
фізичні вправи у осіб з генотипом Т/Т [25]. 

У жінок з цим генотипом у постменопаузно-
му періоді значно зменшувався вміст холе-
стеролу у плазмі у відповідь на 8-тижневе 
тренування [14]. 

Враховуючи вплив цього поліморфізму на 
адаптацію до фізичних навантажень, логічно 
припустити, що Т-786→С-поліморфізму гена 
eNOS може зумовлювати спадкову схильність 
до занять спортом, тому мета дослідження – 
виявити вплив Т-786→С-поліморфізму гена 
eNOS на фізичну працездатність у спорті та 
встановити можливість його використання як 
маркера схильності до занять спортом. 

МЕТОДИКА 

Обстежено 516 осіб, з них 195 членів збірних 
команд України та 321 нетренована особа 
(контрольна група). Всі обстежені спортсме-
ни залежно від характеру енергозабезпечення 
м’язової діяльності в обраному виді спорту 
були поділені на 3 групи: 1-ша – спортсмени, 
які спеціалізуються у дисциплінах спорту, 
що вимагають витривалості (n=82); 2-га – 
швидкісно-силових можливостей (n=90); 
3-тя – витривалості та сили (n=23).

Реакції кардіореспіраторної системи 
(КРС) на фізичні навантаження переважно 
аеробного характеру енергозабезпечення до-
сліджували в стандартизованих лабораторних 
умовах з використання методів ергометрії, 
спірометрії, газоаналізу та пульсометрії. 
Реакцію КРС за умов фізичних навантажень 
різного характеру вивчали за допомогою ер-
госпірометричного комплексу «MetaMax3В» 
(Німеччина). У реальному масштабі часу 
(«breath by breath») визначали основні харак-
теристики реакції дихальної системи: легене-
ву вентиляцію (VE), частоту дихання (Fт), ди-
хальний об’єм (VT), концентрацію CO2 та О2 у 
видихуваному (FEO2, FECO2) повітрі, спожи-
вання О2 (VO2), виділення СО2 (VCO2), газо-
обмінне відношення (VCO2·VO2

-1), вентиля-
ційні еквіваленти для О2 (EQO2=VE·VO2

-1) і 
для СО2 (EQСO2=VE·VСO2

-1), кисневий пульс 
(«O2-пульс»=VO2·ЧСС-1) тощо. Враховуючи, 
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що вимірювання проводили у відкритій сис-
темі, показники зовнішнього дихання приве-
дені до умов BTPS, а газообміну – до умов 
STPD. Частоту серцевих скорочень (ЧСС, хв-1) 
реєстрували за допомогою приладу «Sport 
Tester Polar» (Фінляндія).

Потужність аеробних механізмів енер-
гозабезпечення фізичної роботи характери-
зувалася досягнутим VO2max і потужністю 
«критичної» роботи (Wкр.) при виконанні 
роботи ступінчасто зростаючої потужності 
до моменту «відмови від роботи», а також по-
тужністю роботи на рівні анаеробного порогу 
(WПАНО). Тестові фізичні навантаження ви-
конувалися на весловому ергометрі «Concept 
II» (СШA) та на тредмілі «Laufband» (Німеч-
чина). 

ДНК виділяли із букального епітелію за 
допомогою набору реактивів DiatomTM DNA 
Prep («Biokom», Росія). T-786→C-поліморфіз-
му промотору гена eNOS визначали методом 
Real-time PCR. Реакційна суміш складалася 
з TaqMan® Fast Universal Master Mix (2x) 
(Applied Biosystem, СШA) 10мкл; Assay SNP 
NOS3 – 0,32 мкл; dH2O – 13, 98 мкл та 50–100 
ng ДНК. Assay SNP NOS3 містила прямий 
(CCA CCA GGG CAT CAA GCT) та зворотний 
(GCA GGT CAG CAG AGA GAC TAG) прай-
мери; зонди для мінорного VIC (TTC CCT 
GGC TGG CTG A) та мажорного FAM (CCT 
GGC CGG CTG A) алелей. ПЛР (real-time 
PCR) виконували з використанням приладу 
Applied Biosystems 2700, PerkinElmer, СШA.

Тестування проводили після дня відпо-
чинку при стандартизованому режимі харчу-
вання та питного режиму. Спортсмени були 
обізнані про зміст тестів і дали згоду на їх 
проведення.

Статистичний аналіз результатів про-
ведено за допомогою програмного пакета 
SPSS ver.17.0. Для оцінки зв’язку між полі-
морфізмом гена та особливостями реакцій 
КРС на фізичні навантаження був виконаний 
метод множинного регресійного аналізу, в 
результаті якого отримана лінійна відносно 
незалежних параметрів моделі поліноміаль-

ного вигляду. Вірогідність відмінностей у 
розподілі вибірок визначали за критерієм c2. 
Значення Р<0,05 вважали вірогідним.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

Частота генотипів за цим поліморфізмом у 
контрольній групі за нашими результата-
ми становить: 43,3 % Т/Т-генотип, 45,8 % 
Т/С-генотип, 10,9 % С/С-генотип (табл. 1). 
Розподіл алельних варіантів поліморфізму 
такого гена відповідає рівновазі Харді–Вай-
нберга (Рχ2=0,9). Найбільш поширеним є 
гетерозиготний Т/С-генотип. Порівняльний 
аналіз наших результатів з даними літерату-
ри свідчить, що хоча частота гомозиготного 
С/С-генотипу в українській популяції значно 
нижча порівняно з іспанською та англійською 
популяціями [19, 27], за частотою алеля С 
українське населення не відрізняється від 
інших вибірок [17, 19].

Загальна вибірка спортсменів вірогідно 
відрізняється за розподілом від контрольної 
групи: частота Т/Т-генотипу на 11,6 % вища, а 
Т/С-генотипу на 10,4 % нижче, ніж у контролі 
(Рχ2=0,035). Частота Т-алеля на 6,4 % вища в 
вибірці спортсменів (Рχ2=0,03). 

За розподілом алельних варіантів Т-786→С-по-
ліморфізму промотору гена eNOS група спортс-
менів, які спеціалізуються в видах спорту з 
переважним розвитком витривалості, вірогід-
но не відрізняється від контролю.

Спортсмени швидкісно-силових видів спор-
ту та видів спорту, що потребують поєднаного 
розвитку сили та витривалості, за розподілом 
генотипів вірогідно відрізняються від контр-
олю (Рχ2=0,003 та Рχ2=0,011 відповідно). У 
спортсменів швидкісно-силових видів спорту 
частота Т-алеля на 12 % (Рχ2=0,002) вища, ніж у 
контролі і на 10 % (Рχ2=0,004), ніж в групі видів 
спорту на витривалість. Частота генотипу Т/Т 
у спортсменів швидкісно-силових видів вища 
на 20 %, а у спортсменів змішаних видів – на  
13,2 %, тоді як частота С/С-генотипу у спортс-
менів швидкісно-силових видів значно менша, 
ніж у контрольній групі, що дає змогу зробити 
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припущення про лімітуючу роль цього генотипу 
для розвитку високої фізичної працездатності 
спортсменів цих видів спорту.

Отже, результати дають можливість 
стверджувати, що Т-алель цього полімор-
фізму кількісно переважає у спортсменів 
швидкісно-силових видів спорту й асоційо-
вана з успішністю у цих видах. Тому Т-алель 
гена може вважатися маркером схильності до 
розвитку швидкісно- силових можливостей. 

Враховуючи модулювальний вплив NO на 
процеси споживання кисню під час фізичних 
навантажень [24], його потужний вазодилата-
ційний ефект і вплив Т-786→С-поліморфізму 
промотору гена eNOS на його рівень можна 
припустити, що Т-алель, зумовлюючи ви-
сокий вміст NO в організмі, підвищує його 
адаптаційну здатність до фізичної роботи 
швидкісно-силового характеру.

Основні тенденції впливу Т-786→С-полі-
морфізму промотору гена eNOS на спортив-
ну працездатність описані Gómez-Gallego 
та співавт. [18], де доводиться, що Т-алель 

цього поліморфізму кількісно переважає 
у спортсменів швидкісно-силових видів 
спорту і асоційований з успішністю у цих 
видах спортивних спеціалізацій, що підтвер-
джується результатами нашої роботи. Крім 
того, в наших дослідженнях, так само, як і у 
вищезгаданих, немає вірогідної різниці між 
вибірками спортсменів, які спеціалізуються 
в видах спорту на витривалість та в кон-
трольній групі. Це підтверджує, що Т-алель 
гена може вважатися маркером схильності до 
розвитку швидкості та сили.  

Для перевірки вірогідності нашої гіпотези та 
доведення фізіологічної релевантності роз-
глянутого поліморфізму ми дослідили його 
вплив на аеробну продуктивність та характер 
реакцій КРС під час фізичних навантажень. 
При моделюванні залежності VO2max від 
комплексу поліморфізмів генів було встанов-
лено, що наявність Т/Т-генотипу за Т-786→С 
поліморфізмом гена eNOS у спортсменів 
високої кваліфікації сприяє досягненню ви-
соких значень VO2max. Поєднання цих двох 

Таблиця 1. Частота алельних варіантів Т-786→С-поліморфізму промотору гена eNOS серед спортсменів різних 
видів спорту (n=516)

Генотип

Спортсмени, які спеціалізуються в видах спорту 
Всі спортсмени 

(n=195)
Контрольна  

група (n=321)на витривалість 
(n=82)

швидкісно- 
силових (n=90)

що вимагають поєд-
нання витривалості 

та сили (n=23)
n % n % n % n % n %

Т/Т 37 45,1 57 63,3 13 56,5 107 54,9 139 43,3
Т/С 38 46,3 27 30,0 4 17,4 69 35,4 147 45,8
С/С 7 8,5 6 6,7 6 26,1 19 9,7 35 10,9
Частота Т- 
алеля

0,68 0,78 0,65 0,73 0,66

Частота 
С-алеля

0,32 0,22 0,35 0,27 0,34

Р1 0,82 0,003* 0,011* 0,035* 1
Р2 0,61 0,002* 0,89 0,03* -
P3 0,05 - - -
Р1 – статистична вірогідність у розподілі генотипів у порівнянні з контрольною групою, Р<0,05;  
Р2 – алелей у порівнянні з контрольною групою, Р<0,05; P3  – генотипів у порівнянні з видами спорту 
на витривалість, *Р<0,05 вірогідні відмінності за c2-критерієм.

Т-786→С-поліморфізм промотора гена ендотеліальної NO-синтази
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факторів пояснює 9,7 % фенотипної дисперсії 
максимального споживання O2.

Для того, щоб уникнути впливу факторів 
статі, виду спорту, спортивної кваліфікації на 
характеристики реакції КРС за умов фізичних 
навантажень була створена однорідна вибір-
ка, що складалася зі спортсменів однієї статі 
(жіноча) та одного виду спорту (академічне 
веслування), а також одного віку і однакової 
спортивної кваліфікації майстрів спорту. Ці 
спортсменки багаторазово брали участь у 
дослідженнях (від 6 до 14 разів кожна) про-
тягом 3 років. За результатами обстежень 
була побудована регресійна модель, що ві-
дображає взаємозв’язок поліморфізмів генів 
і VO2max. Встановлено, що поодинока дія 
фактору Т-786→С-поліморфізму промотору 
гена eNOS спричиняє вірогідний вплив на 
максимальне споживання кисню і пояснює 
35 % розсіювання VO2max відносно маси тіла 
у цій вибірці.

Побудова множинних регресійних мо
делей для інших показників аеробних мож
ливостей спортсменів,  які  займаються 
видами спорту з переважним розвитком 
витривалості, дали змогу виявити, що полі-
морфізм гена eNOS впливає на вентиляцій-
ний еквівалент за киснем (ум.од.; Р=0,046), 
що характеризує ефективність легеневої 
вентиляції (рисунок). 

Отримані результати дають змогу стверд
жувати, що наявність С-алеля Т-786→С-полі-
морфізму гена eNOS у гомозиготному стані 
погіршує ефективність легеневої вентиляції 
при підвищенні інтенсивності фізичних на-
вантажень. Результати, отримані нами добре 
пояснюються тим фактом, що С-алель сприяє 
зниженню активності гена eNOS, а недостат-
ність кількості ендотеліальної NO-синтази, 
що при цьому виникає, є причиною зменшен-
ня синтезу і вивільнення оксиду азоту, а також 
і дисфункції ендотелію судин [3]. 

Порівняння реакцій КРС за умов фізич-
них навантажень у спортсменок з генотипом 
Т/Т та спортсменок-носіїв алеля С (генотипи 
Т/С та С/С; табл.2) свідчить, що наявність 
алеля С призводить до більш низької аероб-
ної продуктивності, меншої економічності 
функціонування КРС під час фізичної роботи, 
що виявляється у більш низькій потужності 
виконаної роботи (на 7,85 % менше, ніж у 
спортсменок з Т/Т-генотипом), при більш 
високих VE max та VO2 max (вищих на 7,14 та  
6,31 % відповідно). При виконанні наванта-
ження на рівні порогу анаеробного обміну 
(ПАНО) у цих спортсменок відзначався 
вищий рівень VE на 16,9, VO2 на 6,3, ЧСС 
на 8,8 % (Р=0,05). При цьому спостерігався 
більш високий поріг анаеробного обміну 
(VO2 на рівні ПАНО у відсотках від VO2 max 
на 4,97 %).

У спортсменів – носіїв С-алеля спостері-
гали незначні відмінності, що виявлялися у 
вищому рівні аеробної потужності (на 1,24 
% є вищою потужність виконаної роботи, на 
5 % – VE max), при зниженні економічності 
функціонування КРС. У осіб з Т/С та С/С-
генотипом EQO2 перевищує на 5 %, VE ПАНО 
на 6,07 %. У осіб з Т/Т-генотипом VO2 ПАНО  
було вищим на 4,2 %. Як бачимо, гендерні 
відмінності є незначними і вказують на вплив 
поліморфізму цього гена, хоча більш вира-
жено він виявляється у жінок. Таким чином, 
зазначені факти підтверджують вплив наяв-
ності С-алеля на реакції КРС у спортсменів 
під час фізичних навантажень.

С.Б. Дроздовська, О.М. Лисенко, В.Є. Досенко, В.М. Ільїн, О.О.Мойбенко

Вентиляційний еквівалент для О2 у спортсменів з різни-
ми генотипами за Т-786→С-поліморфізмом гена eNOS. 
*Р<0,05 порівняно зі спортсменами з генотипом Т/Т
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Таблиця 2. Характеристики реакції кардіореспіраторної системи спортсменів різної статі, які спеціалізуються 
у видах спорту з переважним проявом витривалості, під час фізичного навантаження ступінчастозростаючої 

потужності до моменту вимушеної відмови від роботи (M±SE), (n=59)

Показники
Спортсменки з 
Т/Т-генотипом 

(n=12)

Спортсменки з 
генотипами Т/С і 

С/С (n=14)

Спортсмени з 
Т/Т-генотипом 

(n=14)

Спортсмени з 
генотипами Т/С 

і С/С (n=19) 
Максимальне споживання О2

Максимальний рівень
   потужності роботи 
      загальний, Вт 294,94±10,08 302,78±13,47 383,54±30,65 388,35±40,02
      на 1 кг маси тіла, Вт·кг-1 4,37±0,20 4,08±0,17 4,39±0,47 4,43±0,54
   легеневої вентиляції
      загальний, л·хв-1· 113,34±6,31 121,43±4,04 164,68±27,64 173,29±38,31
      на 1 кг маси тіла, л 1,66±0,05 1,70±0,05 1,87±0,24 1,95±0,30
   споживання О2,
      загальний, л·хв-1 3,39±0,12 3,61±0,11 5,05±0,58 5,06±0,54
      на 1 кг маси тіла, мл·хв-1·кг-1 50,38±2,17 51,16±1,92 57,40±7,20 57,64±6,22
   виділення СО2, 
      загальний, л·хв-1· 3,96±0,18 3,96±0,11 5,64±0,61 5,53±0,87
      на 1 кг маси тіла, мл·хв-1·кг-1 58,56±2,45 56,04±2,15 64,99±7,16 63,90±9,09
Частота серцевих скорочень, хв-1 185,51±5,28 189,08±1,80 190,44±6,86 189,44±6,13
Кисневий ефект серцевого скоро-
чення, “O2-пульс”, мл-1 18,18±0,64 19,26±0,66 26,46±3,31 26,90±3,30
Вентиляційний еквівалент для О2 32,78±1,01 33,13±0,88 32,42±3,67 33,99±5,01
Газообмінне відношення, VCO2∙/
VO2

-1 1,16±0,03 1,11±0,05 1,12±0,08 1,09±0,14
Поріг анаеробного обміну (ПАНО)

Потужність роботи
      загальний, Вт 219,23±10,35 231,99±7,03 302,94±39,17 305,81±56,00
      на 1 кг маси тіла, Вт·кг-1 3,26±0,18 3,28±0,13 3,49±0,67 3,49±0,73
Рівень легеневої вентиляції
      загальний, л·хв-1 77,42±6,60 90,46±5,96* 121,87±27,12 129,75±39,97
      на 1 кг маси тіла, л·хв-1·кг-1 1,12±0,07 1,26±0,07 1,39±0,28 1,46±0,40
Рівень споживання О2, 
      загальний, л·хв-1 2,85±0,16 3,03±0,11 4,36±0,73 4,23±0,73
      на 1 кг маси тіла, мл·хв-1·кг-1 42,22±2,46 42,72±1,83 50,06±8,88 48,04±6,69
Частота серцевих скорочень,·хв-1 162,42±7,28 176,82±2,49* 172,54±17,18 174,47±12,65
Рівень порогу анаеробного обміну 
як VO2ПАНО в % від VO2max, % 80,22±3,94 84,21±30,94 86,36±9,45 84,62±9,87

*Р<0,05 вірогідно порівняно з Т/Т-генотипом. 

Т-786→С-поліморфізм промотора гена ендотеліальної NO-синтази



ISSN 0201-8489 Фізіол. журн., 2013, Т. 59, № 6 69

ВИСНОВКИ

1. Розподіл частот генотипів та алелей за 
Т-786→С-поліморфізмом гена eNOS в групі 
кваліфікованих спортсменів відрізняється 
від розподілу серед осіб, які не займаються 
спортом. Частота Т-алеля на 6,4 % вища в 
вибірці спортсменів (Рχ2=0,03).

2. Групи спортсменів швидкісно-силових 
видів спорту та видів спорту, що потребують 
поєднаного розвитку сили та витривалості, 
вірогідно відрізняються від контрольної гру-
пи вищою частотою генотипу Т/Т (Рχ2=0,003 
та Рχ2=0,011 відповідно). Встановлено асо-
ціацію Т-алеля Т-786→С-поліморфізму гена 
eNOS зі схильністю до занять видами спорту, 
в яких результативність виступів залежить від 
розвитку швидкості та сили.

3. Т-786→С поліморфізм гена eNOS здійс-
нює вплив як на показники аеробної потуж-
ності, так і економічності функціонування 
кардіореспіраторної системи спортсменів під 
час фізичних навантажень. Присутність С-але-
ля Т-786→С-поліморфізму гена eNOS погіршує 
ефективність легеневої вентиляції при збіль-
шенні інтенсивності фізичних навантажень. 

4. Отримані результати дають змогу реко-
мендувати включення  визначення Т-786→С- 
поліморфізму гена eNOS до комплексної сис-
теми оцінки спадкової схильності до занять 
різними видами спорту.

С.Б. Дроздовская, Е.Н. Лысенко, В.Е. Досенко, 
В.Н. Ільин,  А.А. Мойбенко

Т-786→С-полиморфизм промотора 
гена ендотелиальной NO-синтазы и 
физическая работоспособность в 
спорте

Учитывая значительное влияние Т-786→С-полиморфизма 
гена eNOS на процессы адаптации к физическим на-
грузкам, исследовано влияние этого полиморфизма на 
физическую работоспособность в спорте и установлена 
возможность его использования в качестве маркера 
предрасположенности к занятиям спортом. Проанализи-
ровано ДНК 516 человек, из них 195 квалифицированных 
спортсменов и 321 человека, которые не имеют регуляр-
ного стажа занятий спортом. В работе исследована ча-

стота генотипов и аллелей Т-786 → С-полиморфизма гена 
eNOS у спортсменов различных видов спорта, изучены 
особенности распределения генотипов и аллелей среди 
спортсменов и лиц, не занимающихся спортом. Частота 
Т-аллеля в группе спортсменов на 6,4% (рχ2=0,03) выше, 
чем в контрольной группе. Выявлена ассоциация Т-алле-
ля Т-786 → С-полиморфизма гена eNOS со склонностью 
к занятиям видами спорта, в которых результативность 
выступлений зависит от развития скорости и силы. У спортс-
менов скоростно-силовых видов спорта частота Т-аллеля на  
12 % (Рχ2=0,002) выше, чем в контрольной группе и на 10 % 
(Рχ2=0,004), чем у спортсменов, которые занимаються видами 
спорта с преимущественным развитием выносливости. Уста-
новлено, что Т-786 → С-полиморфизм гена eNOS оказывает 
влияние на мощность и экономичность функционирования 
кардиореспираторной системы спортсменов во время 
физических нагрузок.
Ключевые слова: эндотелиальная NO-синтаза, аллельный 
полиморфизм, мышечная деятельность, физические на-
грузки, наследственная предрасположенность.

S.B. Drozdovska, O.M. Lysenko, V.E. Dosenko, 
V.M. Ilyin, O.O.Moybenko

Т-786→С-promoter polymorphism of 
the endothelial nitric oxide syn­
thase gene (eNOS) and exercise per­
formance

Given the significant impact of the T-786 → C-polymorphism of 
the eNOS gene in the process of adaptation to physical stress, 
we aimed to investigate the effect of this polymorphism on 
physical performance in sportsmen and establish the possibility 
of its use as a marker of predisposition to the sport. DNA of 
516 people, of which 195 qualified athletes and 321 people 
who had no experience of regular exercise was investigated. 
The frequency of genotypes and alleles of the T-786 → C-poly-
morphism of the eNOS gene in groups of athletes of different 
sports, the distribution of genotypes and alleles among athletes 
and those who are not involved in sports were studied. T allele 
frequency in a group of athletes on 6.4% (rχ2 = 0.03) than in 
control group. The association of the T allele of the T-786 → 
C-polymorphism of the eNOS gene with a predisposition for 
speed and power was established. In the group of athletes in 
speed and power sports, the T-allele frequency was higher than 
that in the control group by 12% (rχ2 = 0.002) and than in 
group endurance sports by 10% (rχ2 = 0.004).  We found that 
the T-786 → C-polymorphism of the eNOS gene influence the 
power and efficiency of the functioning of the cardiorespiratory 
system of athletes during exercise.
Key words: endothelial NO-synthase, gene polymorphism, 
muscle activity, physical exercise, inherited predisposition 
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