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металопротеїназ-2 і -9. При ви-
борі схеми лікування перевагу
слід віддавати комплексній те-
рапії з обов’язковим включен-
ням етіотропних та імуномоду-
лювальних лікарських засобів,
у тому числі індукторів інтерфе-
рону.
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Спортивна генетика як наука
зародилася й розвивається під
впливом деяких біологічних і
педагогічних дисциплін. Зокре-
ма, серед біологічних дисцип-
лін науковим фундаментом ста-
ла загальна генетика. Матері-
альні основи спадковості, зако-
номірності спадкування й мін-
ливості ознак є методологічною
основою дослідження спортив-
ної генетики.

Як самостійна наука спор-
тивна генетика відокремилася
від генетики поведінки людини.
Нині генетику поведінки люди-
ни все частіше називають пси-
хогенетикою. Вивчення гене-
тичних особливостей психічної
діяльності спортсменів, безу-
мовно, є важливим у спортив-
ній діяльності.

Медична генетика забезпе-
чила методологічний підхід, а

також інтерпретацію результа-
тів, отриманих у спортивній ге-
нетиці. Наукові положення про
генетичні маркери, використо-
вувані для прогнозування роз-
витку спадкових хвороб, успіш-
но застосовуються в спортив-
ній генетиці [1; 2].

Клод Бушар, професор фі-
зіології фізичних вправ з Уні-
верситету Лаваль у Квебеці, у
1983 р. запропонував термін

УДК 61:613.73:575

О. Г. Юшковська, В. К. Стоянов

СПОРТИВНА ГЕНЕТИКА —
ПЕРСПЕКТИВНИЙ НАПРЯМОК

РОЗВИТКУ СПОРТИВНОЇ МЕДИЦИНИ
Одеський державний медичний університет



ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË74

«генетика фізичної діяльності»
(Genetics of Fitness and Physical
Performance) [3]. Під керівницт-
вом Клода Бушара почав здійс-
нюватися міжнародний проект
“HERITAGE” (Health, Risk Fac-
tors, Exercise Training and Ge-
netics), у якому брали участь
кілька дослідних центрів, і ви-
вчався зв’язок між генотипови-
ми й фенотиповими даними по-
над 800 осіб після кількох тиж-
нів різних фізичних наванта-
жень. Прогрес у розумінні ус-
падкування фізичних якостей
людини в результаті досліджень
“HERITAGE” був значним. К. Бу-
шар і його колеги опублікува-
ли сотні робіт у різних фізіоло-
гічних і генетичних журналах, а
резюмували (і все ще продов-
жують) усі досягнення у цій га-
лузі щороку у журналі Medicine
& Science in Sports and Exercise
у вигляді генетичної карти фі-
зичної діяльності людини [3; 4].

Одночасно з “HERITAGE” діє
ще один міжнародний проект —
«ГЕНАТЛЕТ». Він виконується
вченими чотирьох країн (США,
Канада, Німеччина, Фінляндія).
Під спостереженням перебува-
ють 300 спортсменів, що мають
показник максимального спо-
живання кисню (МСК) понад
75 мл·кг-1·хв-1, та 300 нетрено-
ваних випробуваних із МСК ниж-
че 50 мл·кг-1·хв-1 [5].

У 1998 р. у журналі “Nature”
були опубліковані результати
досліджень британського вче-
ного щодо вивчення гена ангіо-
тензин-конвертуючого фермен-
ту (англійською — ACE), який
був названий «геном спорту»,
оскільки доведено зв’язок полі-
морфізму даного гена з фізич-
ною працездатністю людини й
схильністю до того чи іншого ви-
ду спорту. Результати було під-
тверджено багатьма фізіолога-
ми й біохіміками світу. З того
часу молекулярна спортивна
генетика почала інтенсивно
розвиватися [6; 7]. Крім гена
ACE, пізніше були виявлені й
інші значущі гени, поліморфіз-
ми яких асоціюються з фізич-
ною діяльністю у спортсменів,
такі як ген альфа-актиніну-3

(ACTN3), ген АМФ-дезамінази
(AMPD1), ген альфа-рецептора,
активованого проліфераторами
пероксиса (PPARA), і ген аль-
фа-коактиватор гамма-рецепто-
ра, активованого проліферато-
рами пероксису (PGC1A) [8].

У Росії активно проводяться
дослідження з даної проблема-
тики у Санкт-Петербурзькому
науково-дослідному інституті
фізичного розвитку. У лабора-
торії спортивної генетики при
цьому інституті, що використо-
вує молекулярні методи, нині
вивчаються 23 генетичні мар-
кери фізичних якостей [9]. В
Україні перші дослідження з ви-
вчення взаємозв’язку генотипу
і здатності переносити фізичні
навантаження (у тому числі гі-
поксію навантаження) були про-
ведені на базі Інституту фізіо-
логії ім. О. О. Богомольця [10].
Результатом цих досліджень
стало створення нового розді-
лу спортивної генетики — мо-
лекулярної генетики фізичної
активності. Сьогодні існують два
напрямки її діяльності: відбір і
профорієнтація юних спортсме-
нів згідно з їхньою генетичною
схильністю; корекція процесу
підготовки спортсменів з ураху-
ванням їхніх  геномів [11].

Завданням молекулярної ге-
нетики фізичної активності є по-
шук генетичних поліморфізмів,
що зумовлюють індивідуальні
відмінності, у прояві фізичних і
психічних якостей, асоційова-
них із високими спортивними
результатами. Більшість генів
людини є поліморфними, тоб-
то у популяції трапляються різ-
ні варіанти того самого гена, які
сумісні з нормальним розвит-
ком і життям. Однак структурні
відмінності у генах можуть при-
вести до функціональних від-
мінностей білків і, відповідно,
до відмінностей на організме-
ному рівні. Незважаючи на всі
труднощі, існують методи, що
дозволяють вивчати механізми
спадковості людини: онтогене-
тичний, генеалогічний, сімей-
ний, близнюковий, імуногене-
тичний, біохімічний, популя-
ційно-статистичний, морфоло-

гічний, клінічний, фізіологічний.
Сучасні дослідники генетики фі-
зичної активності використову-
ють молекулярні (QTL-карту-
вання, біочіпова технологія),
цитогенетичні (вивчення струк-
тури хромосомного набору й ок-
ремих хромосом), молекуляр-
но-цитогенетичні (метод флюо-
ресцентної гібридизації in situ
(FISH)) і біохімічні методи. Од-
ним із молекулярно-біологічних
методів, що найчастіше зустрі-
чаються в дослідженнях спор-
тивних генетиків, є полімераз-
на ланцюгова реакція (виявлен-
ня поліморфізмів генів) [12].

Нині вчені перейшли до знач-
них поглиблених досліджень з
ідентифікації генетичних мар-
керів фізичної діяльності, що
дозволяє прогнозувати розви-
ток фізичних якостей людини й
має велике практичне значен-
ня для ефективного спортивно-
го відбору. Перевага генетич-
ного відбору в спорті полягає
в можливості найбільш ранньо-
го прогнозування спортивних
задатків людини. Крім того, ре-
зультати генетичного аналізу
можуть нести рекомендаційний
характер відносно здоров’я лю-
дини. Є багато даних про нега-
тивні наслідки тривалих й ін-
тенсивних тренувань при вико-
нанні різних вправ залежно від
генотипу людини. Для практич-
них цілей дослідження викори-
стовують абсолютні й умовні
маркери [13].

Маркери абсолютні відріз-
няються найбільшою мірою
спадкової зумовленості. До них
належать групи крові (системи
АВ0), швидкість виникнення де-
яких смакових відчуттів (сприй-
няття гіркого смаку ARN — фе-
нілтіокарбаміду), особливості
хромосомного набору. Ці мар-
кери не змінюються у людини
протягом усього її життя.

Маркери умовні — менш де-
терміновані генетично. До них
належать соматотип людини;
тип темпераменту (вищої нер-
вової діяльності), характеру; до-
мінантність півкуль, тип мотор-
ної й сенсорної функціональної
асиметрії та індивідуальний про-
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філь асиметрії; склад м’язових
волокон; гормональні особли-
вості. На їхній прояв помітну дію
справляють зовнішні впливи
протягом життя людини, які мо-
жуть їх значно змінювати [15].

Специфічними маркерами
є окремі гормони та їх співвідно-
шення в крові, що можуть бути
показниками морфологічних
особливостей і поведінкових ре-
акцій людини. Особливе зна-
чення у спорті має прояв ад-
реногенітального синдрому —
природженої аномалії наднир-
кової залози, яка зумовлена па-
тологічним геном у 6-й хромо-
сомі й супроводжується пору-
шенням біосинтезу статевих гор-
монів. Жінки з цим синдромом
належать до особливого виду
жіночого організму — маску-
лінних жінок (інтерсексуальний
тип), пов’язаного з підвищеним
вмістом в організмі чоловічих
статевих гормонів — гіперанд-
рогенією. Використання гормо-
нальних маркерів може стати
вирішальною характеристикою
при складанні прогнозів у про-
цесі спортивного відбору [14].

За останні роки накопичено
дані про роль окремих груп кро-
ві як серологічних генетичних
маркерів. На великій групі ес-
тонських школярів (1789 хлоп-
ців і дівчат) 8–17 років показа-
на залежність фізичних здіб-
ностей від груп крові системи
АВ0, яка в молодших школярів
(8–11 років) проявляється у
8,6 % випадків, у підлітків 12–
13 років — у 12,7 % випадків, а
у старшокласників 14–17 років
— у 7,0 % випадків. Вірогідна
залежність цих здібностей від
групи крові у хлопців відзначе-
на частіше (на 37 %), ніж у дів-
чат. Швидкість і координація ру-
хів краще виражені у школярів
із III (B) групою крові, дещо мен-
ше — з IV (AB) групою. Показ-
ники сили й потужності рухів
вищі у хлопців із IV (AB) групою
крові [15].

Підтверджуються особливі
здібності до спринту в осіб, що
мають I (0) і III (B) групи крові, і
зниження частот фенотипу III (B)
системи АВ0 при збільшенні час-

тот фенотипу NN системи MN
зі збільшенням довжини бігової
дистанції аж до марафону. Та-
ким чином, знання групи крові
може допомогти тренерові про-
гнозувати здібності молодих
спортсменів до занять певним
видом спорту, підібрати харак-
тер спортивних вправ, адекват-
ний природженим особливос-
тям організму [16].

Заслуговують на увагу ро-
боти авторів, що розглядають
склад м’язових волокон як ге-
нетичний маркер [17]. У зв’язку
з характерною для індивідуума
стабільністю складу (компо-
зиції) м’язових волокон і коре-
ляцією цього показника з ба-
гатьма генетичними ознаками,
він може бути надійним марке-
ром для розв’язання багатьох
проблем спортивної генетики.
Наприклад, знайдено зв’язок
між кількістю повільних волокон
у чотириголовому м’язі стегна
й величини МСК, яка зберігає
прямо пропорційний характер
у межах до значень 60–65 %
повільних волокон. Значущість
типології м’язових волокон як
генетичного маркера аеробних
можливостей підтверджується
даними про кількість повільних
волокон I типу у спортсменів
різних видів спорту: у нетре-
нованих людей — 51 %, у ви-
сококваліфікованих веслярів
—  66,5 %, у бігунів на довгі ди-
станції — 73,7 %. Оскільки три-
валий тренувальний процес не
вносить змін до складу м’язо-
вих волокон скелетних м’язів,
то цей генетичний маркер по-
винен використовуватися вже
на початкових етапах відбору.
Серед спортсменів вищого рів-
ня спортивної майстерності від-
мінностей за цим показником у
будь-якому виді спорту практич-
но не існує, що є результатом
багаторічного відбору. Для про-
гнозування придатності людей
до занять фізичними вправами
різної потужності й тривалості
рекомендують орієнтуватися
на такі показники складу м’язо-
вих волокон, вивчені в резуль-
таті аналізу біоптатів більше
1500 спортсменів [17]:

— у видах спорту з однократ-
ним виконанням роботи макси-
мальної потужності, що триває
до 10–30 с, — менше 20 % по-
вільних волокон I типу (таких
людей у популяції приблизно
8 %);

— для фізичної роботи суб-
максимальної потужності (три-
валістю від 30–40 с до 3–5 хв)
—  20–40 % повільних волокон
(таких осіб 23 %);

— для роботи на витри-
валість (від 30–40 хв до кількох
годин) — більше 60 % повільних
волокон (таких осіб 27 %);

— для роботи змінної по-
тужності (у ситуаційних видах
спорту — спортивних іграх, єди-
ноборствах) — близько 50 %
(40–60 %) повільних волокон
(таких осіб 42 %).

В особливу групу (близько
10 %) виділяють людей, здат-
них виконувати будь-яку робо-
ту скелетних м’язів, що мають
у складі 50 % і більше проміж-
них волокон Ii-А типу й близь-
ко 20 % волокон I типу.

За невідповідності складу
м’язових волокон характеру ви-
конуваної роботи зростання
спортивної майстерності припи-
няється, і такі спортсмени від-
сіваються у процесі багатоетап-
ного відбору [17].

Заслуговують на увагу робо-
ти авторів, що вивчають фізичні
якості людини (силу, швидкість,
витривалість, спритність, гнуч-
кість), які генетично детерміно-
вані, й такі, що передаються
спадково [18]. Формування, роз-
виток і виявлення цих якостей
протягом життя підпорядковані
складному ланцюгу взаємодії
як внутрішніх (генетичних) фак-
торів, так і зовнішнього впливу
навколишнього середовища. У
результаті цієї взаємодії спад-
кові ознаки можуть виявляти-
ся частково або повністю. Отож,
ті самі гени у різних осіб працю-
ють по-різному, тобто кількість
продукту гена може більшою
або меншою мірою залежати
від будови регуляторних діля-
нок гена. Результати розшиф-
рування гена людини показа-
ли, що ті 32 000 генів, які іденти-
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фіковані сьогодні, становлять
тільки 5 % за обсягом, а 95 %
припадає на повтори різних ти-
пів, псевдогени, молекулярні
залишки вірусів і бактерій та ін-
ші елементи, функціональна
роль яких залишається нероз-
критою [19].

Ген АСЕ є основним гене-
тичним маркером, зв’язок яко-
го зі спортивними результата-
ми в різних видах спорту про-
довжує інтенсивно досліджу-
ватися в лабораторіях світу
[21]. Ангіотензин-конвертуючий
фермент є ключовим фермен-
том ренін-ангіотензинової сис-
теми — найважливішого гумо-
рального регулятора артеріаль-
ного тиску. Під дією цього фер-
менту відбувається генерація
ангіотензину II — найбільш ак-
тивної судинозвужувальної ре-
човини й деградація брадикіні-
ну — важливого судинорозши-
рювального фактора. Ген АCE
локалізується у q23 локусі 17-ї
хромосоми та містить 26 ек-
зонів. Вивчення гена ACE по-
казало можливість інсерційно-
делеційного поліморфізму, який
полягає в наявності (insertion)
або відсутності (delection) фраг-
мента завдовжки 287 пар нук-
леотидів у 16-му інтроні. На
підставі розподілу I- та D-але-
лів виділяють три генетичні ва-
ріанти поліморфізму: гомози-
готні I/I та  D/D, а також гетеро-
зиготний I/D. Х. Монтгомері і
співавтори встановили асоціа-
цію інсерційно-делеційного по-
ліморфізму гена ACE зі зрос-
танням спортивних результа-
тів [20]. Спортсмени, що мають
генотип DD гена ACE, більшою
мірою схильні до розвитку
швидкісно-силових фізичних
якостей. Носії іншого генотипу
— II, навпаки, більшою мірою
схильні до виконання тривалої
фізичної роботи. Також було ви-
явлено, що I-алель — маркер
витривалості, D-алель — мар-
кер швидкості, сили й м’язової
маси. Особи з DD-генотипом
ACE мають підвищений ризик
розвитку інфаркту міокарда,
ішемічної й дилатаційної кардіо-
міопатії; у них також частіше

трапляється гіпертрофія міо-
карда [20; 21].

Великий інтерес викликають
роботи авторів, які виявили по-
ліморфізм у ще двох генів: аль-
фа-актиніну-3 (АСТN3), АМФ-
дезамінази (АМРD1) — у пред-
ставників швидкісно-силових
видів спорту й здійснили їх ана-
ліз [22; 23]. На підставі резуль-
татів уперше отримана розгор-
нута картина генетичної схиль-
ності людини до виконання
швидкісно-силової фізичної ро-
боти й визначено спектр генів
(АСТN3, АМРD1 і АСЕ), які мо-
жуть бути використані в діа-
гностичному комплексі для від-
бору у швидкісно-силові види
спорту. При розгляді трьох ва-
ріантів генотипу гена АСТN3
(XX, RX, RR) виявлені деякі
відмінності. Наявність генотипу
ХХ у спортсменів свідчить про
відсутність у них структурного
білка АСТN3 у швидкоскоро-
чувальних м’язових волокнах.
Цей факт суттєво знижує показ-
ники швидкісно-силової роботи
й обмежує можливості досяг-
нення високих результатів у
швидкісно-силових видах спор-
ту. Таким чином, високих спор-
тивних результатів у швидкіс-
но-силових видах спорту дося-
гають спортсмени, що мають
генотипи RR і RX гена АСТN3,
тимчасом як спортсмени з гено-
типом ХХ матимуть суттєві об-
меження в досягненні високих
спортивних результатів. При роз-
гляді гена аденозинмонофос-
фатдезамінази (АМФД) було ви-
явлено три варіанти генотипу
гена АМРD1 (СС, СТ, ТТ) з де-
якими відмінностями. Спортсме-
ни, що належать до генотипу СС,
домінують у важкій атлетиці
(92 %), у боротьбі (92 %) і вес-
луванні (70 %). Спортсмени, що
належать до гетерозиготного
генотипу СТ, більшою мірою
представлені серед боксерів
(36 %) і ковзанярів (36 %). На-
решті, спортсмени, що нале-
жать до мутантного генотипу
ТТ, представлені по одній особі
тільки серед веслярів і важко-
атлетів. Наявність генотипу ТТ
у спортсменів свідчить про низь-

ку активність АМРD1 у швид-
коскорочувальних м’язових во-
локнах, що обмежуватиме зрос-
тання спортивних результатів у
обраному спортсменами виді
спорту. Також було відзначе-
но, що така невелика кількість
спортсменів із наявністю мутант-
ного алеля гена АМРD1 свідчить
про досить ефективний відбір
для занять швидкісно-силови-
ми видами спорту [22; 23].

Британські вчені дослідили
23 гени, відповідальні за про-
яв витривалості. Як алелі вит-
ривалості були використані ва-
ріанти 8 генів: CNB (ген каль-
циневрину B — дефосфорилує
транскрипційні фактори сімей-
ства NFAT, що спричинює ак-
тивацію експресії генів, яка бе-
ре участь у гіпертрофічній від-
повіді); NFATC4 (ген ядерного
фактора активованих T-клітин
— регуляція експресії безлічі
генів, залучених в аеробний ме-
таболізм і м’язове скорочення);
PGC1A (ген-коактиватор гам-
ма-рецептора, який активуєть-
ся проліфераторами перокси-
су, тип 1A — коактивує дію низ-
ки транскрипційних факторів,
регулює мітохондріальний біо-
генез і обмін речовин); PGC1B
(ген-коактиватор гамма-рецеп-
тора, який активується пролі-
фераторами пероксису, тип 1B
— коактивує дію низки транс-
крипційних факторів, регулює
мітохондріальний біогенез і об-
мін речовин); TFAM (ген міто-
хондріального транскрипційно-
го фактора A — активує транс-
крипцію мітохондріальних генів
і реплікацію мітохондріальної
ДНК); VEGF (ген фактора рос-
ту ендотелію судин — збільшує
проникність судин, кількість кро-
воносних і лімфатичних судин);
UCP2 (ген роз’єднувального
білка 2 — бере участь у роз’єд-
нанні дихання й окисного фос-
форилування) та UCP3 (ген роз’-
єднувального білка 3 — бере
участь у роз’єднанні дихання й
окисного фосфорилування, а
також у транспорті жирних кис-
лот). Було показано, що ймо-
вірність того, що у світовій по-
пуляції можна виявити одну лю-
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дину з наявністю всіх 46 але-
лів  витривалості, дорівнює
0,0005 %. Це означає, що світо-
ві рекорди зростатимуть навіть
за відсутності подальшого про-
гресу в удосконалюванні тре-
нувального процесу й спортив-
ної фармакології. Головна умо-
ва для цього — активний і ме-
тодично обгрунтований пошук
потенційних спортивних геніїв
і талантів, своєчасне орієнту-
вання їх на оптимальну спор-
тивну діяльність, в якій вони
здатні досягти найвищих ре-
зультатів без негативних наслід-
ків для здоров’я [23].

У першу чергу, генетиками
було виявлено, що частоти але-
лів витривалості (CNB I, NFATC4
Gly, PGC1A Gly, PGC1B Pro,
TFAM Thr, VEGF C, UCP2 Val,
UCP3 T) значно переважають
у групі спортсменів, що працю-
ють над розвитком витривалос-
ті (стаєри) порівняно з конт-
рольною групою. У групі спорт-
сменів найвищим числом носіїв
цих алелів було 12 (з 16 мож-
ливих). Найцікавішими вияви-
лися дані щодо процентного
співвідношення високого (8–12)
числа алелів витривалості. Від-
соток носіїв 8–12 алелів значно
переважав у спортсменів по-
рівняно з контролем. Іншими
словами, щоб стати елітним
стаєром, необхідна наявність як
мінімум 7 алелів витривалості;
водночас носії 8 і більше алелів
витривалості мають більшу ймо-
вірність досягнення значних
результатів у видах спорту, де
потрібна висока витривалість
[24].

Сьогодні вчені мають у своє-
му розпорядженні дані карти
(The human gene map for perfor-
mance and health-related fitness
phenotypes: the 2006–2007 up-
date), яка свідчить про асоціа-
цію 214 генетичних маркерів
людини з фізичною активністю
[25].

Вивчення різних напрямків
сучасних досліджень у галузі
молекулярної генетики людини
дозволяє зробити висновок про
можливість незаконного вико-
ристання результатів для ство-

рення і вживання генетичного
допінгу. Всесвітня антидопінго-
ва асоціація (ВАДА) виділяє на
розробку методів виявлення
генного допінгу близько 1 млн
доларів на рік, починаючи з
2002 р. За визначенням ВАДА,
генний допінг — це «нетерапев-
тичне вживання клітин, генів,
генетичних елементів або мо-
дуляторів експресії генів, що
мають здатність підвищувати
спортивні результати». Експре-
сія генів є синтезом закодова-
них у них білків. «Генетичні
елементи» — це модифіковані
гени, а «модулятори експресії»
— це, зокрема, різні типи РНК,
які переносять інформацію з
ДНК або регулюють синтез біл-
ків [26].

За останній час накопичені
дані, які стверджують, що у
найближчому майбутньому віді-
граватимуть роль такі форми
генетичного допінгу:

— використання стовбуро-
вих клітин;

— використання репоксиге-
ну (препарат на основі популяр-
ного в генній інженерії адено-
вірусного вектора, що несе ген
еритропоетину);

— введення додаткової копії
інсуліноподібного фактора ро-
сту ІGF-1 (insulin-like growth
factor 1). У дорослих осіб мишей
м’язи не росли, але лишалися
«молодими». У трансгенних ми-
шей, що виросли з яйцеклітин,
в ядро яких ввели той самий
ген, м’язи були на 20–50 %
більше норми і не слабіли до
старості;

— блокування синтезу білків
за допомогою si-РНК (si-RNA,
small interfering RiboNucleic
Acids);

— активація гена PPARD
(один із рецепторів клітинної
мембрани, що стимулює поділ
мітохондрій і перетворення м’я-
зових волокон типу II в тип I —
збільшення кількості міоглобі-
ну, а також концентрації фер-
ментів, необхідних для окис-
нення глюкози і синтезу АТФ);

— використання гена VEGF
— гена росту клітин внутріш-
ньої поверхні судин. Спортсме-

ни зможуть застосовувати його
для поліпшення кровопоста-
чання м’язів. Ген розробляєть-
ся для пацієнтів, які стражда-
ють вiд атеросклерозу [27].

Таким чином, спортивна гене-
тика є надзвичайно перспектив-
ною науково-практичною дис-
ципліною, яка вивчає законо-
мірності спадкування моторної
поведінки людини, відкриваючи
тим самим нові можливості як у
виявленні й прогнозуванні спор-
тивної геніальності, так і в удо-
сконалюванні медичних знань
про особливості функціонування
організму спортсмена.
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