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�истематизированы данные о генах, кодирующих белки и транскрипцион-
ные факторы, участвующие в реакциях организма человека в ответ на гипок-
сию. Приведены наиболее информативные молекулярно-генетические мар-
керы, которые помогают дифференцировать различные уровни адаптации 
человека к гипоксии. Обсуждается возможность перспективы использования 
молекулярно-генетических маркеров адаптации к гипоксии в профессиональ-
ном отборе будущих спортсменов.
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Как известно, гипоксия – это состояние организма, при котором наблюда-
ется понижение содержания кислорода в организме или отдельных органах и 
тканях. Динамика формирования структурных и функциональных сдвигов в 
различных органах и тканях при гипоксии определяются в значительной мере 
темпами её развития, характером этиологических факторов, инициирующих 
гипоксию, и особенностями компенсаторно-приспособительных реакций в том 
или ином органе [14, 27]. Независимо от причин, вызывающих гипоксию, она 
оказывает выраженное влияние на протекание метаболических и физиологи-
ческих процессов в организме, определяющих состояние здоровья и работос-
пособность человека. 

Большое внимание специалистов спортивной медицины привлекает изу-
чение влияния гипоксии на организм спортсмена. Периодически возникаю-
щая гипоксия в той или иной степени обычна для многих форм спортивной 
деятельности [14, 27, 33]. При этом величина физиологических изменений 
в организме зависит от интенсивности и продолжительности нагрузки. При 
выполнении физических упражнений часто возникают различные по своей 
напряжённости гипоксические состояния как результат несоответствия между 
резко возросшими энергетическими потребностями организма и возможностя-
ми их удовлетворения. 

В настоящее время спортивные врачи считают, что высоких результатов мо-
жет достичь лишь талантливый человек, обладающий определённым комплек-
сом генетических предпосылок к тому или иному виду спорта [2, 22, 30, 41]. 
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Установлено, что наиболее тренируемыми физическими качествами являются 
общая выносливость и координация, а наименее тренируемыми – скорость и 
гибкость. Это означает, что последние два качества в большей степени зависят 
от генетического влияния, чем от средовых факторов. Показатели скорости в 
процессе многолетней тренировки увеличиваются в 1,5–2, сила – 1,5–4, в то 
время как выносливость – в десятки раз, за счёт выработки широкого спектра 
адаптационных механизмов [8, 11].

Ряд исследований демонстрирует возможность использования генетичес-
ких маркеров, отвечающих за адаптацию к гипоксии [1, 4, 11, 14, 27, ].

Цель работы – рассмотреть современные подходы к молекулярно-гене-
тическому маркированию повышенной адаптационной способности к гипок-
сии, определить основные проблемы и перспективы исследований в данной 
области.

Основной задачей данного обзора является характеристика наиболее инфор-
мативных генетических маркеров адаптации к гипоксии для отбора генотипов, 
потенциально предрасположенных к занятиям спортом.

Результаты исследования и обсуждение

Недостаток кислорода в тканях приводит, прежде всего, к дефициту 
макроэргических соединений, образуемых в сопряжённых с окислительно-
восстановительными процессами реакциях фосфорилирования на внутренней 
мембране митохондрий [31, 38, 44]. При этом основным энергетическим суб-
стратом для нервной системы, а также для клеток других органов и тканей яв-
ляется глюкоза. Между тем, при нормальной оксигенации миокарда основным 
источником его энергетического обеспечения являются высшие жирные 
кислоты. Так при окислении одной молекулы пальмитиновой кислоты обра-
зуется 130 М АТФ [21, 31]. В условиях ишемии миокарда изменяется характер 
энергетического обеспечения: основным энергетическим субстратом стано-
вится лактат. Это приводит к значительному снижению энергообеспечения ми-
окарда. Так, в процессе анаэробных гликолитических реакций энергетический 
выход на 1 молекулу глюкозы составляет 2 М АТФ [47, 52]. В то же время из-
вестно, что на каждую молекулу глюкозы, претерпевающую полное окисление 
до СО2 и воды в миокарде, печени, почках, то есть в органах, где функциониру-
ет малатаспартатная челночная система, образуется максимум 38 М АТФ [53]. 

Согласно экспериментальным данным [27] гипоксия (подострая) приводит 
к существенному снижению энергетического потенциала организма. Практи-
чески параллельно снижается содержание общих макроэргических фосфатов, 
уменьшается активность пируватдегидрогеназы в органах [28, 29]. Было пока-
зано [31], что независимо от характера этиологических факторов и механизмов 
развития гипоксии, наиболее ранними нарушениями оксигенации тканей явля-
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ются сдвиги их энергетического обеспечения и связанные с ними нарушения 
углеводного, жирового и белкового метаболизма [53]. 

Известно, что нормальное функционирование тканей у млекопитающих 
зависит от адекватного снабжения тканей кислородом. Среди различных ви-
дов гипоксий различают субстратные (недостаточное поступление в мито-
хондрии аминокислот, глюкозы, жирных кислот и кислорода), ферментные 
(связанные с нарушением структуры и функции ферментных систем тканево-
го дыхания), а также токсические [48, 50]. Значительная часть экстремальных 
состояний организма и видов патологии приводит к развитию гипоксии или 
же ею обусловлены [42]. Несоответствие между снабжением кислородом и 
его потреблением вызывает активацию ряда специфических адаптационных 
механизмов, в которых задействованы транскрипционные факторы (HIF-
1, HIF-2, HIF-3). Один из них – HIF-1A –активируется на физиологически 
релевантных уровнях кислорода, обеспечивая быстрый и адекватный ответ на 
гипоксию [53]. HIF-1A был впервые выделен из опухолевых клеток печени че-
ловека линии Hep3B. Он относится к суперсемейству белков RAS и является 
гетеродимером, состоящим из двух субъединиц – HIF-1A и HIF-1B [58]. Обе 
субъединицы содержат основные домены типа альфа-спираль-петля-спираль 
(bHLH), необходимые для процесса димеризации и связывания с ДНК. HIF-
1A является универсальной субъединицей для всех белков семейства bHLH�
PAS, в то время как субъединица HIF1B специфична только для HIF1 [60]. 
Экспрессия гена HIF1A и уровень его белкового продукта зависят от концен-
трации и парциального давления кислорода (pO2) в крови – в состоянии ги-
поксии наблюдается повышение активности HIF1A. Фактор, индуцируемый 
гипоксией (HIF-1), является транскрипционным, регулирующим экспрессию 
генов, обеспечивающих адаптацию клеток к гипоксии [61–63]. В частности эти 
гены контролируют процесс гликолиза (гены альдолазы, лактатдегидрогеназы, 
фосфофруктокиназы), транспорт глюкозы (гены переносчиков глюкозы се-
мейства GLUT) и ангиогенез (гены эритропоэтина (EPO)), ген фактора роста 
эндотелия сосудов (VEGF), рецептора к VEGF первого типа (VEGF1)) [64, 65]. 

Ген HIF�1A локализуется на 14 хромосоме (14q21-q24) в геноме человека и 
состоит из 15 экзонов. В нём обнаружен Pro582Ser полиморфизм, представля-
ющий собой замену цитозина на тимин в 12-м экзоне (rs11549465 �/T), что при-
водит к замещению пролина на серин в 582-м положении аминокислотной по-
следовательности белка [28, 59]. Показано, что эта редкая замена (носительство 
Ser-аллеля) повышает транскрипционную активность аллеля гена, стабиль-
ность белка HIF-1A и увеличивает устойчивость клеток к гипоксии (например, 
за счёт экспрессии генов гликолиза). По-видимому, при данной нуклеотидной 
замене на уровне фенотипа происходит сдвиг в сторону анаэробного обеспече-
ния мышечной деятельности, что может снизить аэробные возможности орга-
низма [3, 8]. Косвенным доказательством данной гипотезы служат результаты 
трёх исследований, где были показаны ассоциации HIF�1A(582Ser) с низким 
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приростом максимального потребления кислорода (МПК) в результате трени-
ровки у лиц в возрасте 60 и 65 лет и преобладанием «быстрых мышечных воло-
кон» у конькобежцев многоборцев, а также связь HIF�1A(Pro582) с высокими 
значениями максимальной мощности и порога анаэробного обмена от МПК у 
гребцов [5, 8]. Кроме того, в рамках проекта «Genathlete study» среди элитных 
стайеров (n = 316) была обнаружена более высокая частота HIF�1A Pro/Pro гено-
типа, по сравнению с контрольной группой [8, 9]. Существенное превышение 
частоты встречаемости аллеля HIF�1A Pro/Pro выявлено у теннисистов [34, 
35]. Исследованы особенности распределения аллельных вариантов полимор-
физма Pro582Ser гена HIF�1A в группах спортсменов (191 человек), занимаю-
щихся видами спорта, с разным характером компенсационных механизмов при 
адаптации к гипоксии нагрузки. Показано, что аллель 582Ser гена HIF-1A явля-
ется маркером предрасположенности к скоростно-силовым видам спорта [23]. 
Обнаружение этих редких полиморфизмов у элитных спортсменов свидетель-
ствует о более высокой устойчивости их носителей к физическим нагрузкам и 
о важности данного маркера для отбора начинающих спортсменов [36]. При 
тестировании в генотипах хоккеистов была обнаружена очень высокая часто-
та встречаемости (в 4 раза выше, чем в контроле) редкого T-аллеля при поли-
морфизме 582 С/T, который ассоциируется с повышенным уровнем HIF-1 [37]. 
Исходя из данных проводимых исследований [32, 33, 39], гены, экспрессия 
которых запускается при активации гена HIF�1A, можно условно разделить на 
следующие группы:

1) гены, детерминирующие факторы адаптации сердечно-сосудистой 
системы к гипоксии;

2) гены, контролирующие рост эндотелия сосудов;
3) гены, детерминирующие факторы адаптации к гипоксии, систему тран-

спорта кислорода и углеводно-жировой обмен. 
Недостаток кислорода при высоких физических нагрузках ведёт к 

повышению активности гена HIF1A, продукт которого, в свою очередь, запуска-
ет экспрессию гипоксия-зависимых генов – ACE, eNOS3, PAI�1, BDKRB2, EPO, 
VEGF и ENDT1 [8, 10]. Последовательность праймеров к гипоксия-зависимым 
генам и их хромосомная локализация представлены в таблице 1 согласно [8].

Рассматривая характеристики систем, приведённые в таблице, следует отме-
тить, что среди генов, кодирующих регуляторные белки сердечно-сосудистой 
системы, играющих важную роль в адаптации спортсмена к гипоксии, выделяют 
ген ангиотензинконвертирующего фермента (ACE), эндотелиальной синтазы 
оксида азота (eNOS3), ген рецептора брадикинина (BDKRB2), ген эндотелина 
(ENDT1) [38]. Из вышеперечисленных генов особое внимание уделяют гену 
ACE, который кодирует ангиотензинковертирующий фермент – протеазу, со-
держащую Zn2+, катализирует превращение ангиотензина 1 в ангиотензин 2 
(АТ-2) [24, 25, 26]. 
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Таблица 1
Гены, вовлечённые в адаптацию к гипоксии у человека, их хромосомная 

локализация и праймеры, детектирующие полиморфизм 

Ген 
(полиморфизм)

Хромосомная 
локализация

Прямой и обратный 
праймеры

ACE (I/D) 17q23.3 F: 5' – �TGGAGA��A�T���AT��TTT�T – 3'
R: 5' – �TGGAGA��A�T���AT��TTT�T – 3'

eNOS3 (4В/4А) 7q36 F: 5' – AAGG�AGGAGA�AGTGGATGGA – 3'
R: 5' – ���AGT�AAT���TTTGGTG�T�A – 3'

BDKRB2 I/D 14q32.1-q32.2 F: 5' – T�TGG�TT�TGGG�T��GAG – 3'
R: 5' – AG�GG�ATGGG�A�TT�AGT – 3'

VEGF (�634G/C) 6p12 F: 5’ - GTAG�AAGAG�T��AGAGAGAAGT -3'
R: 5' – TGGA�GAAAAGTTT�AGTG�GA�G -3'

PAI�1 7q21.3-22 F: 5’ - �A�AGAGAGAGT�TGG��A�GT  - 3'
R: 5' – ��AA�AGAGGA�T�TTGGT� - 3'

HIF�1A 
(Pro582Ser) 14q21-q24

F: 5' – GA�TTTGAGTTT�A�TTGTTT – 3'
R: 5' – A�TTG�G�TTT�AGGG�TTG�GAA�T-: 5' – A�TTG�G�TTT�AGGG�TTG�GAA�T-A�TTG�G�TTT�AGGG�TTG�GAA�T-

G�TT – 3'

Продукт экспрессии гена АСЕ включён в мембраны многих органов и име-
ет внутри- и внеклеточные области (домены) [40, 43]. Ген АСЕ находится в 
q23.3- локусе 17-й хромосомы и содержит 26 экзонов. В 16-м интроне встре-
чается делеция Alu-повтора 287 п. н. Полиморфизм по данному локусу носит 
название инсерционно-делеционный (I/D) [6, 8]. Наличие аллеля с делецией 
ассоциировано с более высоким уровнем экспрессии гена АСЕ и более высокой 
активностью ангиотензинконвертирующего фермента [26, 49, 55]. К настоя-
щему времени накоплено множество данных об ассоциации полиморфизма 
аллеля D гена АСЕ с риском развития инфаркта миокарда, артериальной ги-
пертензии, гипертрофической кардиомиопатии, ожирения, заболеваний почек 
и сосудистых осложнений сахарного диабета 2-го типа, в том числе у спортс-
менов [7, 8]. АСЕ – наиболее изучаемый ген в генетике физической активности. 
С аллелем I гена АСЕ связывают предрасположенность человека к успешным 
занятиям видами спорта, направленными на развитие выносливости и устой-
чивости к гипоксии в условиях высокогорья. Однако, по мнению И. В. Астра-
тенковой [15], вклад наблюдаемого полиморфизма по гену АСЕ в устойчивость 
к гипоксии не является определяющим.

Также, к генам, детерминирующим факторы адаптации сердечно-сосудистой 
системы к гипоксии относят ген эндотелиальной NO-синтазы (eNOS3). В гене 
eNOS3 человека (локализация: 7q36) обнаружено более 300 полиморфизмов, 
среди которых наибольший интерес в рамках генетики физической актив-
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ности представляют: полиморфизм Glu298Asp (rs1799983 G/T) в экзоне 7; 
микросателлитные повторы (СА)n в интроне 13 и 27 п. н. повторы в интроне 
4 (4В/4А: 4В – 5 повторяющихся фрагментов 27 п. н., 4А – 4 повторяющихся 
фрагмента 27 п. н.) [8]. eNOS3 298Asp аллель ассоциирован с низкой актив-
ностью эндотелиальной NO-синтазы (в связи с быстрой деградацией белка), 
риском развития сердечно-сосудистых заболеваний и высоким уровнем сер-
дечного выброса при выполнении физических нагрузок средней интенсивнос-
ти [6, 8]. Кроме того, у носителей Glu298 аллеля в большей степени снижается 
диастолическое артериальное давление в результате 20-недельных тренировок 
аэробной направленности [8]. S. �. Saunders с соавторами [67] изучал распре-
деление генотипов по всем вышеперечисленным полиморфизмам гена eNOS3 
у элитных стайеров и в контрольной выборке. Была показана более высокая 
частота встречаемости наиболее распространённого аллеля (164 п. н.), содер-
жащего (СА)n-повтор у стайеров, по сравнению с контрольной группой. Что 
касается изучения 4В/4А полиморфизма гена eNOS3 в группах российских 
спортсменов, то здесь наблюдаются некоторые противоречия [6, 8]. По данным 
исследований [16], редкий eNOS3 4А-аллель ассоциируется с риском развития 
ишемической болезни сердца, высоким артериальным давлением у индивидов, 
ведущих малоподвижный образ жизни, и является неблагоприятным для дол-
госрочной адаптации человека в условиях высокогорья [8]. 

Особое внимание при исследовании генетической детерминации устойчи-
вости к гипоксии уделяют гену рецептора брадикинина (BDKRB2) и отмечают 
его важную роль в адаптации организма человека к данному фактору [8, 11, 33]. 
Брадикинин – это полипептид из группы кининов, образующихся при актива-
ции калликреин-кининовой системы крови. Брадикинин снижает сосудистый 
тонус, усиливает проницаемость капилляров, способствует сокращению глад-
кой мускулатуры бронхов и других органов. Он повышает ударный объём же-
лудочков сердца, защищает клетки миокарда от ишемии, участвует в процес-
сах репарации и обладает инсулиноподобным действием, стимулируя захват 
глюкозы периферическими тканями, модулирует передачу нервных импульсов 
в центральную и периферическую нервную систему [8, 13]. Этот полипептид 
опосредует своё действие через рецепторы b1 и b2 – члены суперсемейства 
рецепторов, сопряжённых с G-белком. Брадикининовый рецептор b2 – один 
из основных медиаторов эффекта брадикинина; экспрессируется в различных 
органах и тканях, в том числе и в эндотелии. Данный рецептор кодирует 
ген BDKRB2 (локализация: 14q32.1-q32.2). В первом экзоне гена обнаружен 
инсерционно-делеционный полиморфизм, который является функциональным 
и изучается генетиками [8]. С отсутствием вставки связывают высокую 
экспрессию гена, а значит, более выраженный сосудорасширяющий эффект. 
Частота генотипа (-9/-9) по гену BDKRB2 в европейской популяции состав-
ляет 24,4 % [8]. В группе элитных российских стайеров эта частота значимо 
выше – 39,1 % [8]. Кроме того, было установлено, что наличие BDKRB2 (-9/-9) 



7575

ISSN 2077-1746.  Вісник ОНУ.  Біологія.  2015.  Т. 20, вип. 1(36)

генотипа давало преимущество элитным гребцам-байдарочникам в заезде на 
1000 м во время соревнований (приплывали на 5 с раньше носителей +9/+9 
генотипа) [8]. С другой стороны, BDKRB2+9-аллель ассоциируется с риском 
развития гиперплазии миокарда левого желудочка у российских спортсменов и 
британских рекрутов в ответ на 10-недельные физические нагрузки [8]. Пред-
полагают, что -9-аллель гена BDKRB2 ассоциирован с высокой физической ра-
ботоспособностью [8]. 

К генам, детерминирующим систему транспорта кислорода, относят 
ген эритропоэтина (EPO) [11, 16, 17]. Эритропоэтин – основной регулятор 
эритропоэза – стимулирует образование эритроцитов из поздних клеток-
предшественников и повышает выход ретикулоцитов из костного мозга. 
Гликопротеидный гормон – эритропоэтин – у взрослых вырабатывается, 
главным образом, почками. Продукция эритропоэтина зависит, главным обра-
зом, от соотношения между потребностями тканей в кислороде и его доставкой: 
почки и печень секретируют эритропоэтин в ответ на гипоксию [8]. В 1984 г. 
было впервые проведено клонирование кДНК эритропоэтина при использо-
вании клеток почечной карциномы человека, продуцирующей эритропоэтин 
[26]. Ген эритропоэтина  EPO локализован на хромосоме 07q21 и имеет длину 
около 3 тыс. п. н. Он состоит из 5 экзонов и 4 интронов. Ген кодирует белок, 
состоящий из 193 аминокислотных остатков. В 5'-фланкирующей области гена 
эритропоэтина человека (по крайней мере, на протяжении ближайших к ко-
дирующей части гена 565 п. н.) не выявлено никаких промоторных элементов 
типа ТАТА-бокса, ССААТ-бокса и консенсусной последовательности в районе 
100 п. н., которые характерны для многих эукариотических генов [66]. При 
сравнительном анализе последовательностей генов эритропоэтина человека и 
мыши было показано, что эти гены высоко консервативны в кодирующей части 
и определяют 80 % гомологии на уровне аминокислотной последовательности, 
однако длина и последовательность интронов не являются консервативными 
[66]. Исключение составляет первый интрон, который умеренно консервативен 
у всех видов, как по длине, так и по нуклеотидной последовательности [66]. 
Этот факт позволяет предположить, что первый интрон гена эритропоэтина 
содержит последовательности, участвующие в регуляции экспрессии гена. 
Небольшие консервативные участки выявлены и в 5'-фланкирующей облас-
ти гена [66]. До тех пор, пока не нарушена оксигенация тканей, концентрация 
эритропоэтина, так же, как и объём циркулирующих эритроцитов, остаётся по-
стоянной. 

В условиях гипоксии количество циркулирующего в плазме эритропоэтина 
возрастает примерно в 1 000 раз и достигает 5–30 ед./мл [8]. В ответ на сни-
жение кислорода фактор, индуцируемый гипоксией (HIF-1a), активирует 
выработку эритропоэтина. Стимулируют биосинтез эритропоэтина так-
же некоторые гормоны гипоталамо-гипофизарной системы: тироидные и 
некоторые стероидные гормоны. У здоровых людей уровень эритропоэтина в 
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плазме варьирует в пределах 0,01–0,03 МЕ/мкл [8]. Запасов эритропоэтина в 
организме человека не обнаружено. Уровень гормона в сыворотке низкий, но 
относительно стабильный. Следует отметить, что, например, редкие мутации 
в гене EPOR ассоциированы с семейным эритроцитозом, одним из проявлений 
которого является высокий уровень гемоглобина [8]. Так, один из носителей 
мутации в гене EPOR, мужчина (Eero Antero �antyranta) c самого рождения 
имел высокий гемоглобин (от 200 г/л и выше) и стал многократным олимпий-
ским чемпионом и чемпионом мира по лыжным гонкам (1960–1966 гг.) [8]. 
Было показано, что 185 п. н.-аллель в группе элитных стайеров встречается в 
3,5 раза чаще, чем в контрольной группе [8]. 

Среди генов роста эндотелия сосудов особое внимание уделяют ингибитору 
активатора плазминогена 1 (PAI�1) и гену сосудистого эндотелиального фак-
тора роста (VEGF) [19, 51]. Это связано с тем, что повышение выносливости 
вследствие систематических аэробных нагрузок обусловлено множеством ре-
акций в ответ на тренировочный стимул. К таким реакциям относится увели-
чение числа капилляров вокруг каждого мышечного волокна, что приводит к 
улучшению газо- и теплообмена, ускорению выведения продуктов распада и 
обмена питательных веществ между кровью и работающими мышечными во-
локнами. К одним из основных факторов, влияющих на рост сосудов, относит-
ся фактор роста эндотелия сосудов (VEGF), экспрессия которого существен-
но увеличивается при физических нагрузках аэробного характера [50, 51]. 
VEGF – это гликопротеин, связывающийся с клетками кровеносных и лимфа-
тических сосудов и стимулирующий их пролиферацию. Также он способству-
ет росту мышечных волокон и защищает миогенные клетки от апоптоза. Ген, 
кодирующий VEGF, расположен на коротком плече 6-й хромосомы (6р12) и 
состоит из 8-и экзонов [8, 48]. Известны 4 основные изоформы гена VEGF с по-
лиморфизмом в промоторной (регуляторной) области. Так, замена гуанина на 
цитозин в положении 634 (полиморфизм rs2010963 G/�) приводит к усилению 
активности гена и соответственно обусловливает индивидуальные различия в 
уровне экспрессии. Как указано (8), что полиморфизм G-634� в гене VEGF ас-
социируется с повышенной физической работоспособностью и играет важную 
роль в спортивном отборе. 

Таким образом, представленные данные отражают основные молекулярно-
генетические механизмы адаптации к гипоксии у спортсменов. Выделены 
известные на сегодняшний день полиморфизмы генов, отвечающих за эти 
процессы. Среди молекулярно-генетических маркеров адаптации организма 
человека к гипоксии выделен основной ген HIF�1A, который активируется при 
наступлении гипоксии. Продукт этого гена, в свою очередь, активирует гены, 
детерминирующие факторы адаптации сердечно-сосудистой системы к гипок-
сии, гены роста эндотелия сосудов, а также гены, детерминирующие систему 
транспорта кислорода и углеводно-жировой обмен. 



7777

ISSN 2077-1746.  Вісник ОНУ.  Біологія.  2015.  Т. 20, вип. 1(36)

Заключение

Анализ данных литературы показал, что молекулярные и генетические 
механизмы процесса адаптации к гипоксии у человека активно изучаются в 
настоящее время. Классификация гипоксии построена на причинах, которые 
её вызывают. Таким образом, различают субстратную, ферментную и ток-
сическую виды гипоксии. Выделены молекулярно-генетические маркеры, 
ассоциированные с физиолого-биохимическими состояниями организма че-
ловека, приводящими к повышенной адаптации к гипоксии. Среди них осно-
вное место занимает ген HIF�1A, активируемый при наступлении гипоксии. 
Продукт этого гена вызывает экспрессию генов ACE, eNOS3, PAI�1, BDKRB2, 
EPO, VEGF и ENDT1, играющих важную роль в адаптации к гипоксии. Так 
как наступление состояния гипоксии различной степени выраженности ха-
рактерно для физической деятельности, сопряжённой с занятиями спортом, 
становится крайне важным определить особенности адаптации к гипоксии и 
наследственный потенциал спортсменов. Проведен анализ данных исследова-
ний с участием высококвалифицированных спортсменов с целью выявления 
молекулярно-генетических маркеров адаптации к гипоксии. Проводится рабо-
та по использованию и внедрению молекулярно-генетического тестирования, 
направленного на выявление индивидов с наиболее благоприятными генотипа-
ми для занятий профессиональным спортом.
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МОЛЕКУЛЯРНО-ГЕНЕТИЧНІ МАРКЕРИ АДАПТАЦІЇ 
ДО  ГІПОКСІЇ У СПОРТСМЕНІВ

Резюме
Систематизовані дані про гени, кодуючі білки та транскрипційні фактори, 
які беруть участь в реакціях організму людини у відповідь на гіпоксію. На-
ведено найбільш інформативні молекулярно-генетичні маркери, які допомага-
ють диференціювати різні рівні адаптації людини до гіпоксії. Обговорюється 
можливість застосування молекулярно-генетичних маркерів адаптації до 
гіпоксії у професійному відборі майбутніх спортсменів.
Ключові слова: гіпоксія, адаптація, спортсмени, молекулярно-генетичні мар-
кери.
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MOLECULAR MARKERS TO HYPOXIA IN SPORTSMEN 

Summary
Systematized the data about the molecular mechanisms of hypoxia in athletes 
are systematized. The most informative molecular genetic markers that help to 
differentiate the different levels of human adaptation to hypoxia are found. Discussed 
the possibility of the prospects of using molecular genetic markers of adaptation to 
hypoxia in the professional selection of future athletes.
Key words: hypoxia, adaptation, athletes, molecular genetic markers. 

 


