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SANTRUMPOS 

ACE  angiotenziną konvertuojantį fermentą koduojantis genas (ang. Angiotensin Converting 

Enzyme) 

ACTN3    alfa aktininą 3 koduojantis genas (ang. Alpha Actinin 3) 

AMPD1 adenozino monofosfato deaminazės raumeninę izoformą koduojantis genas (ang. 

Adenosine Monophosphate Deaminase 1) 

BGĮ  bendras genotipų įvertis (angl. TGS, Total genotype score) 

BGĮ1  bendras optimalus aerobinio / anaerobinio pajėgumo genotipų įvertis 

BGĮ2  bendras traumų rizikos genotipų įvertis 

COL1A1  I tipo kolageno α1 grandinę koduojantis genas (angl. Type I Collagen Alpha 1 Chain) 

COL12A1  XII tipo kolageno alfa1 grandinę koduojantis genas (angl. Collagen Type XII Alpha 1 

Chain) 

COL3A1  III tipo kolageno alfa 1 grandinę koduojanatis genas (angl. Collagen Type III Alpha 1 

Chain) 

DNR  deoksiribonukleorūgštis 

 

HVP Hardžio Veinbergo pusiausvyra (angl. Hardy Weinberg equillibrium) 

MCT1   monokarboksilazės transporterį 1 koduojantis genas (angl. Monocarboxylate 

Transporter 1) 

PI pasikliautinis intervalas 

PPARGC1A  peroksisomos proliferatoriaus aktyvuoto receptoriaus gama koaktyvatorių 1 alfa 

koduojantis genas (angl. Peroxisome Proliferator Activated Receptor Gamma 

Coactivator 1 Alpha) 

RNR  ribonukleorūgštis 

ŠS  šansų santykis 

 

TFAM   mitochondrijų tranksripcijos veiksnį A koduojantis genas (angl. Mitochondrial 

Transcription Factor A) 

VNP vieno nukleotido polimorfizmas 
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SANTRAUKA 

Kiekvienas sportininkas yra neišvengiamai susijęs su didesne traumų rizika. Geri futbolo žaidėjų 

rezultatai priklauso nuo optimalių anaerobinių ir aerobinių savybių bei mažos traumų rizikos. 

Pastaraisiais metais mokslininkai vis daugiau dėmesio skiria sportininkų molekuliniams fizinio 

pajėgumo mechanizmams ir traumų rizikos genetinių veiksnių įvertinimui. Šio tyrimo tikslas buvo 

išanalizuoti ir įvertinti sportinio pajėgumo ir traumų rizikos genetinio profilio ypatumus Lietuvos 

profesionalių futbolininkų grupėje. Tyrimo metu buvo siekiama išsiaiškinti potencialias sąsajas tarp 

MCT1 rs1049434, COL1A1 rs1800012 ir rs1107946, COL3A1 rs1800255, COL12A1 rs970547, TFAM 

rs1937, ACE rs1799752, ACTN3 rs1815739, AMPD1 rs17602729 ir PPARGC1A rs8192678 

polimorfizmų ir futbolo žaidėjų statuso, atsižvelgiant į jų poziciją aikštėje bei ankstesnes traumas 

sportuojant. Tyrimas apėmė 150 vyriškos lyties Lietuvos futbolo žaidėjų ir 150 profesionaliai 

nesportuojančių vyrų. Tiriamųjų genotipavimas atliktas taikant polimerazės grandininės reakcijos 

metodą, restrikcijos fragmentų ilgio polimorfizmo metodą ir tikro laiko polimerazės grandininės 

reakcijos metodą (TaqMan technologija). Nustatyta, kad ACE ID genotipas, COL1A1 rs1107946 CA 

genotipas ir MCT1 T alelis bei TT genotipas yra susijęs su sportininko statusu. Mažesnė traumų rizika 

buvo susijusi su ACTN3 C aleliu ir CC genotipu, COL1A1 rs1800012 C aleliu ir CC genotipu, COL3A1 

GG genotipu bei MCT1 T aleliu ir TT genotipu. Tarp COL12A1, TFAM, AMPD1 ir PPARGC1A 

polimorfizmų ir sportininko statuso bei traumų rizikos ryšio nenustatyta. Nustatytas Lietuvos 

profesionalių futbolo žaidėjų genetinių variantų profilis (pagal tirtus 10 polimorfizmus) yra palankus 

sportiniam pajėgumui ir yra susijęs su mažesne sportinių traumų atsiradimo rizika. Bendras traumų 

rizikos genotipų įvertis (poligeninis profilis) gali būti pritaikytas sporto praktikoje ir medicinoje kaip 

naudingas modelis vertinant futbolo žaidėjų riziką patirti traumą sportuojant. 

Raktiniai žodžiai: futbolas, polimorfizmas, traumų rizika, genetinis profilis, sportinis pajėgumas. 

 

SUMMARY 

Every athlete is inevitably susceptible to injury. Football performance relies on optimal anaerobic 

and aerobic traits, as well as minimizing the risk of soft-tissue injuries. In recent years, studies of the 

genetic profile of athletic performance and trauma risk have become more relevant. The aim of this study 

was to analyse and evaluate the genetic profile of physical performance and risk of injury in professional 

Lithuanian football players. 10 genetic polymorphism variants associated with these traits were 

examined: MCT1 rs1049434, COL1A1 rs1800012 and rs1107946, COL3A1 rs1800255, COL12A1 

rs970547, TFAM rs1937, ACE rs1799752, ACTN3 rs1815739, AMPD1 rs17602729, and PPARGC1A 

rs8192678. The objective was to investigate the potential associations between these polymorphisms 
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and athlete status, field position, and past injuries. The study involved 150 male Lithuanian football 

players and 150 sedentary males. Genotypes were determined using polymerase chain reaction, 

restriction fragment length polymorphism and TaqMan techniques. Data analysis was executed using 

Excel 365 and R Commander v2.8-0. ACE ID genotype, COL1A1 rs1107946 CA genotype, and MCT1 

T allele and TT genotype were associated with athlete status. Lower injury risk was associated with the 

ACTN3 C allele and CC genotype, COL1A1 rs1800012 C allele and CC genotype, COL3A1 GG 

genotype, and MCT1 T allele and TT genotype. No associations were found between COL12A1, TFAM, 

AMPD1, PPARGC1A, and either athlete status or injury risk. Lithuanian football players possess a 

moderately advantageous genetic profile of athletic performance and trauma risk. Calculated total 

trauma risk genotype score proved to be a valuable tool to assess possible injury risk in Lithuanian 

football players. 

Keywords: football, polymorphism, trauma risk, genetic profile, athletic performance. 

 

 

1. ĮVADAS 

1.1. Futbolo žaidėjų fenotipas 

Futbolas yra viena iš populiariausių sporto šakų visame pasaulyje, tačiau šios sporto šakos traumų 

rizika yra didelė. Ji priklauso nuo žaidėjų amžiaus, lyties, jų pasirengimo lygio ir pozicijos aikštėje (1). 

Siekiant išvengti traumų ir pasiekti gerų sportinių rezultatų, futbolo žaidėjams reikalingas mišrus 

sportininko pasirengimo lygis: aerobinis ir anaerobinis. Futbolininko, kuris žaidžia aikštelėje nuo pradžios 

iki pabaigos, nubėgta per varžybas distancija yra apie 10-11 kilometrų, ir pastebėta, kad daugiausiai nubėga 

saugai (2). Šios distancijos negalima prilyginti paprastam ilgo nuotolio bėgimui, kadangi į žaidimo procesą 

taip pat įeina sprinto epizodai, kada sportininkas bėga didesniu, nei 24 km/h greičiu, be to, prisideda spyriai 

į kamuolį, perduodant jį komandos nariams ir smūgiuojant į vartus (2). Šis specifinis manevrų rinkinys 

lemia atitinkamą futbolininko savybių poreikį: neretai ilgesniam nei devyniasdešimties minučių bėgimui 

su pertraukomis reikalinga ištvermė (aerobinis pajėgumas), spurtams su kamuoliu ir jį atkovojant 

reikalingas greitis, spiriant – jėga (anaerobinis pajėgumas).  

 Pastaraisiais metais stebima gerėjanti tendencija: mažėja sportinių traumų dažnis ir dėl traumos 

praleistas rungtynių laikas (3). Per vieną sezoną žaidėjas vidutiniškai patiria 1,9 traumos (4). Vis dėlto, 

būtent dėl traumų futbolininkai vis dar baigia karjerą dažniausiai (5). Nustatyta, kad patys futbolo žaidėjai, 

žinodami traumos riziką, nesiima prevencinių priemonių (6), tad veiksniai, nulemiantys žaidėjų fizines 

savybes tampa itin aktualūs. Dėl to mokslininkai vis daugiau dėmesio skiria su sportiniu pajėgumu 
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susijusiems molekuliniams mechanizmams išsiaiškinti ir traumų rizikos genetiniams ir su genais 

susijusiems veiksniams nustatyti. 

 

1.2. Veiksniai, lemiantys sportininkų fizinį pajėgumą ir traumų riziką 

Nėra abejonės, kad atletinius sugebėjimus lemia ne tik intrinsinis genetinis individo profilis, bet ir 

ekstrinsiniai aplinkos veiksniai, tarp jų treniravimosi aplinkybės, mityba, psichologiniai bei socio-

kultūriniai veiksniai (7). Pavyzdžiui, Saltin et al. teigimu, elitinių Kenijos bėgikų, į kurių treniruočių režimą 

nuo vaikystės įėjo ilgų distancijų bėgimas 2000 metrų virš jūros lygio aukštyje, genomą ir individualias 

savybės galėjo paveikti aplinkos ir genų sąveika, priklausoma nuo unikalių treniruočių (8). Be to, 

pastebima, kad aplinkos, kuri galėtų nulemti geresnį genetinį polinkį įvairioms sporto šakoms, įtaka gali 

būti perduodami iš kartos į kartą (9). Taigi epigenetiniai veiksniai irgi gali daryti reikšmingą įtaką 

sportiniam pasirengimui. Vis dėlto, genetinis profilis kaip sportininko savybių indikatorius išlaiko 

didžiausią susidomėjimą. 

McAuley et al. pažymi, kad 2010-2020 metais ryškiai padaugėjo tyrimų, ieškančių genų sąsajos su 

sportiniais pasiekimais, ypač futbolo srityje, bei pabrėžia, kad atliktoje sisteminėje apžvalgoje 55% visų 

nagrinėtų tyrimų buvo publikuoti paskutiniais ketveriais šio laikotarpio metais (10). Tai galėjo lemti 

genetinių tyrimų vystymosi ir prieinamumo didėjimo sparta bei vis dažniau patvirtinamas suvokimas, jog 

didelė dalis atletinio žmogaus pajėgumo – paveldima. Pavyzdžiui, Didžiosios Britanijos dvynių tyrime 

teigiama, kad sportininko statuso paveldimumas yra apie 66% (11). Genai turi didelę įtaką įvairioms 

sportinio pajėgumo sritims, kaip jėga, ištvermė, greitis, raumeninio audinio ypatybės, lankstumas, nervų - 

raumenų koordinacija, temperamentas ir kt. (12) Daugelis šiuolaikinių genetinių tyrimų analizuoja genų 

kandidatų vieno nukleotido polimorfizmus (VNP), kurie parenkami tyrimams atsižvelgiant į jų funkciją ir 

reikšmę tam tikram fenotipui. Šiuo metu su sportu siejami daugiau nei 100 genetinių žymenų, asocijuojami 

su įvairiomis žmogaus organizmo sistemomis ir fiziologiniais procesais, tarp jų genų kandidatų VNP, kurie 

atsakingi už griaučių - raumenų sistemos struktūrą ir funkciją, dalyvaujantys skersaruožių raumenų 

uždegimo ir gijimo procese, kraujo spaudimo reguliavime, deguonies ir energijos apykaitoje, metabolizmo 

ir homeostazės reguliavime ir kituose sportui aktualiuose procesuose (13). Šie VNP nulemia reikšmingą 

funkcinio baltymo struktūros pokytį, siejamą su tam tikra fizinio pasirengimo savybe, pvz., jėga, greičiu, 

ištverme. 

  

1.3. DNR žymenys, siejami su fiziniu pajėgumu ir traumų rizika 

Dažnai su traumomis ir fiziniu pajėgumu siejami genai (ir jų VNP), kurie koduoja struktūrinius 

baltymus (pvz., kolageno genai) arba yra atsakingi už griaučių raumenų darbingumą ir pajėgumą (pvz., 
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ACTN3, AMPD1, MCT1, PPARGC1A ir kt.). Šių genetinių variantų tyrimai parodė sportininkų genotipų 

sąsają su fizinio pajėgumo fenotipu. 

COL1A1 – žmogaus genas, koduojantis I tipo kolageno α1 grandinę (dvi pro–alfa 1 grandinės ir viena 

pro–alfa 2 grandinė sudaro 1 tipo kolageno trigubą spiralę). I tipo kolagenas yra fibrilinės struktūros 

baltymas, gausiai randamas kauluose, junginėje, dermoje ir sausgyslėse (14). Sporte ypač aktualūs du šio 

geno VNP: 

1. COL1A1 NCBI dbSNP ID: rs1800012 (c.104-441C>A) – tai introne esanti nukleotido pakaita 

(ang. transverse substitution) iš C į A, kuri nulemia Sp1 transkripcijos veiksnio prisijungimo vietos pokytį 

(15). Literatūros duomenimis, šis VNP (retasis A alelis) yra susijęs su įvairių patologijų (osteoartritas, 

stuburo tarpslankstelinių diskų patologijos ir kt.) (16) bei traumų rizika (priekinio kryžminio kelio raiščio 

pažeidimas, peties dislokacijos, ūminiai minkštųjų audinių pažeidimas) (17). 

2. COL1A1 NCBI dbSNP ID: rs1107946, (NM_000088.3:c.-2116C>A) nukleotido pakaita iš C į A 

geno promotoriuje, svarbi geno raiškai (18). C alelio nešiotojai dažniau pasižymi didesniu alfa1/alfa2 

grandinių santykiu, nei homozigotiniai AA individai (19). Moksliniai tyrimai rodo, kad COL1A1 rs1107946 

siejamas su trapių kaulų sindromu, kaulų mineralinio tankio pokyčiais ir osteoskleroze (20), taip pat su 

traumų rizika sportuojant (21). 

COL3A1 – žmogaus genas, koduojanatis III tipo kolageno alfa 1 grandinę. Kitaip, nei 

heterotrimeriniame I tipo kolagene, III tipo kolageną sudaro trys alfa1 grandinės (22). Šis baltymas gausiai 

randamas odoje bei išsitempiančiuose vidaus organuose, tokiuose kaip plaučiai, žarnynas, šlapimo pūslė, 

taip pat ir raiščiuose bei sausgyslėse  (23). Liu et al tirdami šio baltymo patofiziologines savybes nustatė, 

kad III tipo kolagenas yra svarbus I tipo kolageno fibrilogenezei įvairiuose organuose, ypač širdyje ir 

kraujagyslėse (24). COL3A1 polimorfizmas NCBI dbSNP ID: rs1800255 (c.2092G>A) gali lemti traumų 

(pvz., priekinio kryžminio kelio raiščio pažeidimo) riziką sportuojant (25). COL3A1 retasis A alelis yra 

neigiamai susijęs su Lietuvos futbolininkų fiziniu pajėgumu (26), o G alelis reikšmingai susijęs su didelio 

meistriškumo sportininkų fiziniu pajėgumu (27). 

COL12A1 genas koduoja XII tipo kolageno alfa1 grandinę. Šis baltymas priklauso fibriles jungiančių 

kolagenų su įterptine triguba spirale grupei (FACIT, ang. Fibril-associated collagens with interupted triple 

helices). Tai nefibrilinis homotrimeras, kuris, manoma, modifikuoja I tipo kolageno fibrilogenezę bei šio 

baltymo ir aplinkinio matrikso sąveiką (28–30). Tyrimais nustatyta, kad visiškai atsipalaidavusiuose, t.y. 

neištemptuose, fibroblastuose XII tipo kolageno raiška mažėja, o kai ląstelės patiria mechaninį stresą, de 

novo biosintezės apimtis didėja (31). COL12A1 65 egzono missens mutacija – NCBI dbSNP ID: rs970547 

(c.5680T>C) – yra baltymo sekoje esanti glicino pakaita į seriną (p.Gly3058Ser). Šio VNP T alelis ir TT 

genotipas susijęs su elitinio sportininko statusu ir dažniau stebimas tarp sporto šakų atstovų, kurių sportas 

siejamas su dideliu traumatizmu (bėgikai, metikai, futbolininkai, šuolininkai) (32). Be to, COL12A1 
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rs970547 mokslinėje literatūroje apibūdinamas kaip vienas iš daugiausiai žadančių genetinių žymenų, 

kalbant apie minkštųjų audinių traumų riziką (33).  

MCT1 genas koduoja monokarboksilazės transporterį 1, kuris reguliuoja laktato pernašos procesą. 

Laktato ir H+ pernaša per ląstelės membraną į ir iš griaučių raumenų miocitų yra dar vienas veiksnys, 

darantis įtaką raumenų susitraukimui (34). MCT1 geno raiška padidėja fizinio krūvio metu (ypač aerobinio) 

bei lemia piruvato / laktato ir protonų kotransportą per sarkolemą vykdančio baltymo raišką I tipo 

raumeninėse skaidulose (35). Tyrimų su profesionaliais sportininkais duomenimis, šio geno polimorfizmas 

– missens mutacija NCBI dbSNP ID: rs1049434 (c.1470T>A, p.Glu490Asp) lemia laktato apykaitą 

raumenų skaidulose ir yra susijęs su laktato pernešimo sutrikimais raumenyse fizinio darbo metu. 

Sumažėjęs laktato pernešimas ir padidėjusi laktato koncentracija kraujyje gali neigiamai paveikti ištvermės 

sportininkų savybes, sukelti greitą nuovargį, raumenų mėšlungį ir tuo pačiu padidinti minkštųjų audinių 

traumų riziką (36,37). 

Kitas genas kandidatas, siejamas su sportuojančių asmenų fiziniu pajėgumu ir traumų rizika yra 

TFAM – mitochondrijų tranksripcijos veiksnį A koduojantis genas. Baltymas TFAM gali prisijungti prie 

DNR ir jos spiralę išvynioti, stimuliuoti transkripciją ir atpažinti specifinius promotorius. Šio baltymo 

gausu mitochondrijose. Tikėtina, jis stabilizuoja mitochondrinę DNR, dalyvauja mitochondrijų biogenezės 

bei metabolizmo reguliavime (38–40). Šis genas dažniau analizuojamas kancerogenezės, Alzheimerio ligos 

ir senėjimo kontekste, tačiau esti ir tyrimų, kuriuose ieškoma geno polimorfizmo NCBI dbSNP ID: rs1937 

(G/C) (p.Ser12Thr missens mutacija) sąsajos su sportiniu pajėgumu (ypač aerobiniu). Mitochondrijos yra 

svarbus komponentas ląsteliniam ATP metabolizmui ir geram miocitų aprūpinimui energija. Organizmui 

patiriant aerobinį krūvį, daugėja TFAM iRNR, o dėl to skatinama mitochondrinės DNR replikacija (40). 

VNP rs1937 gali lemti TFAM raiškos pokyčius ir pakitusio baltymo sintezę, tuomet sutrikdoma 

mitochondrijų funkcija raumenyse (41). 

Kitas sporto genetikoje plačiai nagrinėjamas genas yra ACE, koduojantis angiotenziną konvertuojantį 

fermentą. Šis fermentas katalizuoja angiotenzino II sintezę iš angiotenzino I.  Angiotenzinas II yra 

vazopresorius, svarbus baltymas renino – angiotenzino - aldosterono sistemoje, kuri yra viena svarbiausių 

sistemų, reguliuojančių kraujospūdį, kraujo tūrį ir elektrolitų balansą (42,43). Sporte aktualus ACE geno 

polimorfizmas NCBI dbSNP ID: rs1799752 I/D. Tai, skirtingai, nei kiti analizuojami vieno nukleotido 

polimorfizmai, yra Alu elemento insercija arba delecija (I/D). Alu elementas genome yra specifiškas, 

pasikartojantis elementas, kuris moduliuoja genų raišką potranskripciniame lygmenyje. Žmogaus genomą 

sudaro apie 11% tokių elementų (44,45). Šie elementai gali de novo įsiterpti įvairiuose genuose, ir 

atitinkamai nuo geno ir vietos, individui gali pasireikšti polinkis tam tikroms ligoms, tarp jų – neoplazijos, 

neurodegeneracinės ligos, paveldimos ligos ir kt. (46). ACE I/D polimorfizmo genotipų dažnis skiriasi tarp 

etninių populiacijų ir lyties, taip pat koreliuoja su didelio meistriškumo sportininkų bruožais daugelyje 
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sporto šakų (47–49). Kai kurie tyrimai rodo, kad ACE I/D siejamas su jautrumu uždegimui ir raumenų 

pažeidimui po fizinio krūvio (50). 

ACTN3 genas koduoja alfa aktininą 3 – aktiną surišantį baltymą (ACTN3). Šis proteinas yra 

struktūrinins sarkomerinės Z linijos elementas II tipo (greitosiose, glikolizinėse) raumenų skaidulose, jis 

kryžmiškai suriša aktiną, dėl to yra glaudžiai susijęs su miocitų susitraukimo procesu (51,52). Sporte 

aktualus ACTN3 geno polimorfizmas NCBI dbSNP ID: rs1815739 (c.1729C>T), p.Arg577X (arba R577X), 

nurodantis ankstyvą stop kodoną (X) vietoje arginino (R) ir dėl to pasireiškiantį ACTN3 trūkumą 

homozigotų (XX genotipo) greitai susitraukiančiuose raumenyse (53). ACTN3 TT (XX) genotipo nešiotojai 

trūkstamą baltymą kompensuoja didesniu alfa aktinino 2 kiekiu (54). Moksliniai tyrimai rodo, kad šis 

polimorfizmas susijęs su anaerobiniu pajėgumu (greičiu ir jėga) bei gali turėti įtakos daugeliui kitų su sportu 

susijusių fenotipo bruožų, įskaitant atsistatymą po intensyvių fizinių krūvių, raumenų pažeidimą ir traumų 

riziką (54,55). 

Genas AMPD1  koduoja adenozino monofosfato deaminazę 1 (raumeninę izoformą), kuri atsakinga 

už adenozino monofosfato vertimą į inozino monofosfatą griaučių skersaruožiuose raumenyse, 

aktyvuojamą trumpalaikio ir itensyvaus fizinio krūvio (56). Visiškas AMPD deficitas gali nulemti (bet ne 

visada) vieną dažniausių metabolinių miopatijų - fizino krūvio indukuotą miopatiją (57). Vieno nukleotido 

nonsens mutacija NCBI dbSNP ID: rs17602729 (c.34C>T, p.Q12X; Gln12Ter), nurodanti glutamino 

pakeitimą stop kodonu, lemia ankstyvą baltymo sintezės terminaciją ir funkciškai nenormalų fermentą (58). 

Heterozigotiniai individai, lyginant su TT genotipo individais, pasižymi vidutiniškai 38-39% AMPD 

normalaus aktyvumo (59), tačiau aktyvumas gali siekti ir 16% normalaus lygio (56). Literatūroje nurodoma, 

kad homozigotinio genotipo pagal retąjį alelį (TT) asmenims dėl baltymo stokos gali išsivystyti miopatija, 

tačiau heterozigotiniui CT genotipui tai nebūdinga. AMPD1 TT genotipo asmenų greitai susitraukiančiuose 

raumenyse trūksta AMPD fermento ir tai yra dažna fizinio krūvio netolerancijos, raumenų silpnumo, 

mėšlungio ir skausmų priežastis (60). 

.PPARGC1A (peroksisomos proliferatoriaus aktyvuoto receptoriaus gama (PPARG) koaktyvatorius 

1 alfa) genas koduoja transkripcijos koaktyvatorių, kuris kartu su PPAR gama reguliuoja energijos 

metabolizmo genų raišką (61). PPARGC1A yra pagrindinis mediatorius, dalyvaujantis griaučių raumenų 

metabolizme, mitochondrijų biogenezėje, adipogenezėje, riebalų rūgščių oksidacijoje, termogenezėje, 

angiogenezėje (61). Be to, PPARGC1A atlieka svarbų vaidmenį raumeninių skaidulų tipo determinacijos 

procese (62). Sporto genetikai aktualus polimorfizmas NCBI dbSNP ID: rs8192678 (g.663937G>A, 

p.Gly482Ser) – missens variantas, kada glicino aminorūgšis pakeičiama serinu (63). Literatūros 

duomenimis, šis VNP siejamas su mažesne PPARGC1A geno raiška. Nustatyta, kad G alelis lemia žmogaus 

aerobinę ištvermę ir galimai mažesnę traumų riziką veikiant per molekulinę signalinių molekulių kaskadą 

(33), o A alelis daugiau susijęs su greitumo ir jėgos savybėmis, tačiau taip pat siejamas su metabolizmo 
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sutrikimais, tokiais kaip nutukimas, II tipo cukrinis diabetas, dislipidemija, ypač esant pasyviam gyvenimo 

būdui (64).  

Visi minėti polimorfizmai siejami su futbolo žaidėjų aktualiomis fizinio darbingumo savybėmis, kaip 

aerobiniu ir/ar anaerobiniu pajėgumu arba traumų sportuojant rizika. Specifinių genetinių žymenų 

nustatymas gali padėti suprasti žmogaus įgimtus fizinio pajėgumo ypatumus, nuspėti traumų riziką ar 

patobulinti treniravimo procesą. Ateityje sportininkų genetiniai tyrimai bus svarbūs sporto medicinoje ir 

praktikoje, genų dopingo kontrolėje, personalizuotų treniruočių kūrimui, net mitybos plano sudarymui. 

Lietuvoje tyrimo, kuriame būtų analizuojami 10 polimorfizmų futbolo žaidėjų populiacijoje, dar nebuvo 

atlikta. Be to, nors Lietuvoje ir pasaulyje pavienių VNP ryšys su savybėmis, palankiomis sportui, 

nagrinėjamas vis dažniau, trūksta apibendrinančio pobūdžio tyrimų, kurie holistiškai nagrinėtų atletų 

genetinį profilį.  

Darbo tikslas: išanalizuoti ir įvertinti sportinio pajėgumo ir traumų rizikos genetinio profilio 

ypatumus Lietuvos profesionalių futbolininkų grupėje. 

Uždaviniai:  

1. Atlikti genetinių variantų ir fenotipo duomenų analizę bei įvertinti genotipo – fenotipo ypatumus 

futbolo žaidėjų ir kontrolės, nesportuojančių vyrų, grupėse.  

2. Įvertinti tiriamųjų asmenų genetinį profilį bei nustatyti bendrą genotipų įvertį ir jo suminę reikšmę 

fiziniam pajėgumui ir traumų atsiradimo rizikai futbole.  

 

2. TYRIMO ORGANIZAVIMAS IR METODAI 

2.1. Tiriamieji asmenys 

Tyrimai atlikti Vilniaus universiteto Medicinos fakulteto Biomedicinos mokslų instituto Žmogaus ir 

medicininės genetikos katedros (VU MF BMI ŽMGK) molekulinės genetikos laboratorijoje. Tyrimams 

naudoti Lietuvos futbolo žaidėjų (n = 150) bei profesionaliai nesportuojančių Lietuvos populiacijos vyrų 

(n = 150) genotipavimo ir fenotipo duomenys, kurie buvo atrinkti iš VU MF BMI ŽMGK Lietuvos 

sportininkų DNR biobazės (DNR mėginiai buvo surinkti 2009-2013 m., tyrimams buvo išduotas Lietuvos 

bioetikos komiteto leidimas (leidimo Nr. 69-99-111)). 

Siekiant įvertinti genetinių variantų sąsają su sportininkų fenotipu, darbe buvo naudojami 

genotipavimo duomenys (pagal polimorfizmus MCT1 rs1049434, COL1A1 rs1800012 ir rs1107946, 

COL3A1 rs1800255, COL12A1 rs970547, TFAM rs1937, ACE rs1799752, ACTN3 rs1815739, AMPD1 

rs17602729, PPARGC1A rs8192678) bei fenotipo duomenys (iš apklausos anketų – amžius, pozicija 

aikštėje ir traumos anamnezėje). Duomenys buvo surinkti ir patalpinti į Excel failą bei paruošti tolesniam 
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apdorojimui ir analizei. Tyrimo metu buvo užtikrinta tiriamųjų asmens duomenų apsauga. Gauti duomenys 

buvo naudojami tik šio tyrimo tikslams. 

 

2.2 Genetinių žymenų parinkimas ir molekuliniai genetiniai tyrimai 

Darbo pradžioje iš įvairių duomenų bazių (bioinformacinių ir mokslinės literatūros) buvo renkama 

informacija apie genus kandidatus, siejamus su sportininkų fiziniu pajėgumu bei traumų rizika sportuojant. 

Informacijos (apie genus kandidatus, jų polimorfizmus, padėtis genome, atliekamas funkcijas ir kt.) buvo 

ieškoma NCBI (www.ncbi.nlm.nih.gov) duomenų bazėje, kurioje yra nuorodų į kitas duomenų bazes, 

tokias kaip Gene, PubMed, OMIM, dbSNP ir kt.  

Atsižvelgiant į mokslinę literatūrą bei bioinformacinę analizę šiam darbui buvo parinkti MCT1 

rs1049434, COL1A1 rs1800012 ir rs1107946, COL3A1 rs1800255, COL12A1 rs970547, TFAM rs1937, 

ACE rs1799752, ACTN3 rs1815739, AMPD1 rs17602729, PPARGC1A rs8192678 genetiniai žymenys, 

susiję su žmogaus fiziniu pajėgumu ir traumų rizika (žr. 1 lentelę). 

 

1 lentelė. Tiriamų genų polimorfizmų charakteristika ir genotipų kodavimas (bendram genotipo įverčiui  

apskaičiuoti).  

Genas 

Vieta 

chromo

somoje 

Polimorfiz

mas 
Funkcija ir įtaka fenotipui 

Genotipų 

kodavimas 

(įvertis) 

MCT1 

(Monokarboksila

zę transporterį 1 

koduojantis 

genas) 

1p13.2 
rs1049434 

c.1470T>A 

MCT1- sarkoleminis laktato/protonų kotransporteris, 

pernešantis kraujo laktatą ir H+ į 1 tipo raumenų 

skaidulas. MCT1 A alelis lemia geresnį anaerobinį 

pajėgumą, tačiau taip pat yra siejamas su dažnesnėmis 

griaučių – raumenų sistemos traumomis. 

AA = 0, 

TA = 1, 

TT = 2 

COL1A1  

(I tipo kolageno 

α1 grandinę 

koduojantis 

genas) 

17q21.33 

rs1800012 

c.104-

441C>A 

 

I tipo kolagenas svarbus sausgyslių struktūrai, dėl to 

reikšmingas sąnarių judesių amplitudei, raumenų 

standumui, lankstumui. COL1A1 AA genotipas 

siejamas su įvairių patologijų ir traumų išsivystymo 

rizika, CC genotipas su fizinių pajėgumu ir 

sumažėjusia traumų tikimybe. 

CC = 2 

CA = 1 

AA = 0 

rs1107946 

c.-2116C>A 

COL1A1 C alelis lemia didesnį 1 tipo kolageno α1/α2 

santykį, mažesnį raumenų standumą bei retesnes 

raumenų traumas.  

AA = 0 

CA = 1 

CC = 2 

COL3A1  

(III tipo kolageno 

α1 grandinę 

koduojantis 

genas) 

2q32.2 
rs1800255 

c.2092G>A 

III tipo kolagenas svarbus fibrilogenezėje ir 

jungiamojo audinio atnaujinimui bei gijimui. COL3A1 

G alelis susijęs su sportininkų fiziniu pajėgumu, o AA 

genotipas gali lemti didesnę traumų (pvz., priekinio 

kryžminio raiščio plyšimo) riziką. 

AA = 0 

GA = 1 

GG = 2 

COL12A1  

(XII tipo 

kolageno α1 

grandinę 

koduojantis 

genas) 

6q13-

q14.1 

rs970547 

c.5680T>C 

XII tipo kolagenas dalyvauja fibrilogenezėje, 

formuoja tarpfibrilines jungtis, dalyvauja skaidulų 

sąveikoje, reguliuoja atsaką į mechaninę apkrovą ir 

lemia skaidulų tankį. T alelis ir TT genotipas susijęs 

su elitinio sportininko statusu, o C alelis siejamas su 

traumų rizika. 

CC = 0 

TC = 1 

TT = 2 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/
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TFAM 

(mitochondrijų 

tranksripcijos 

veiksnį A 

koduojantis 

genas) 

10q21.1 
rs1937 

c.35G>C 

TFAM svarbus energijos homeostazėje ir 

mitochondrijų biogenezėje. Aerobinis fizinis 

aktyvumas didina TFAM geno raišką. C alelis siejamas 

su aukšto meistriškumo sportininkų fizinio pajėgumo 

(ypač ištvermės) savybėmis, galimai susijęs su 

mažesnę traumų rizika 

GG = 0, 

GC = 1, 

CC = 2 

ACE 

(angiotenziną 

konvertuojantį 

fermentą 

koduojantis 

genas) 

17q23 

rs1799752 

I/D –

insercijos / 

delecijos 

ACE svarbus kraujospūdžio ir elektrolitų balanso 

reguliavime. I alelis laikomas palankesniu ištvermės 

sportui, o D alelis pasižymi geresniu potencialu jėgos 

sportui. 

DD = 2 

ID = 1 

II = 0/2* 

 

ACTN3  

(alfa-aktiną-3 

koduojantis 

genas) 

11q13-

q14 

rs1815739 

c.1729C>T 

ACTN3 geno raiška vyksta greito susitraukimo 

raumenų skaidulose, yra vienas esminių raumenų 

struktūrinių elementų, dalyvauja miocito 

susitraukime. C alelis susijęs su prisitaikymu prie 

fizinių krūvių, atsistatymu po jų, lemia miofibrilių 

susitraukimo greitį ir mažą sportinių traumų riziką.  

TT = 0, 

CT  = 1, 

CC = 2 

AMPD1 

(adenozino 

monofosfato 

deaminazės 

raumeninės 

izoformos genas) 

1p13.2 

rs17602729 

c.34C>T, 

p.Q12X 

AMPD1 geno raiška daugiausiai vyksta II tipo (greito 

susitraukimo) raumenų skaidulose, svarbus energijos 

metabolizme. C alelis pasižymi geresniu potencialu 

sportiniam pajėgumui (ypač anaerobiniam) bei 

apsaugančiu nuo traumų poveikiu. 

TT  = 0 

CT  = 1 

CC = 2 

PPARGC1A 

(peroksisomos 

proliferatoriaus 

aktyvuoto 

receptoriaus 

gama 

koaktyvatorius 1 

alfa) 

4p15.1 

rs8192678 

c.1444G>A 

p.Gly487Ser 

Šis koaktivatorius atsakingas už riebalų rūgščių 

oksidaciją, gliukozės apykaitą, mitochondrijų 

biogenezę, termogenezę, angiogenezę, lėtai 

susitraukiančių (I tipo) raumenų skaidulų formavimą. 

PPARGC1A G alelis siejamas su fizinių pajėgumu 

(ypač ištverme), galimai įtakoja mažesnę traumų 

rizika (per molekulinę signalinių molekulių kaskadą). 

AA = 0 

GA = 1, 

GG = 2 

Pastaba: 2 – optimali vertė genotipui, kuris susijęs su fenotipu (fizinių pajėgumu ir traumų rizika sportuojant); 1 – 

heterozigotinis genotipas su vidutinių požymių pasireiškimu, 0 – nesusijęs su fenotipu genotipas. *ACE 

polimorfizmo I alelis laikomas nesusijusiu su apsauginiu nuo traumų sportuojant poveikiu, bet optimalus 

aerobiniam pajėgumui. 

 

Tiriamųjų DNR buvo išskirta iš veninio kraujo leukocitų VU BMI MF ŽMGK darbuotojų pagal 

laboratorijoje patvirtintą protokolą, taikant fenolio–chloroformo–izoamilo alkoholio metodiką (žr. 1 

priedą), kuri pasižymi dideliu DNR išskyrimo našumu ir pakankamai gera išskirtos DNR kokybe. Tačiau 

šio metodo metu svarbu laikytis saugumo priemonių, nes naudojamos žmogui toksiškos medžiagos. 

Tiriamųjų genotipavimas pagal ACE rs1799752 buvo atliktas taikant polimerazės grandininės 

reakcijos metodą (PGR); TFAM rs1937, ACTN3 rs1815739, AMPD1 rs17602729, PPARGC1A 

rs8192678 žymenys genotipuoti taikant restrikcijos fragmentų ilgio polimorfizmo metodą (RFIP), o 

MCT1 rs1049434, COL1A1 rs1800012 ir rs1107946, COL3A1 rs1800255 it COL12A1 rs970547 žymenų 

genotipavimui buvo taikoma tikro laiko PGR (TL-PGR, angl. Real-time polymerase chain reaction), 
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naudojant TaqMan technologiją (žr. 2 priedą). Molekuliniai genetiniai tyrimai buvo atlikti VU MF BMI 

ŽMGK darbuotojų pagal tyrimų schemą, kuri pateikta 1 paveiksle. 

 

 

1 pav. Molekulinių genetinių tyrimų schema.  

 

2.3 Statistinių duomenų analizė 

Darbo metu atlikta atvejo – kontrolės analizė: genetinių žymenų alelių ir genotipų dažniai buvo 

lyginami tarp futbolininkų (atvejis) ir profesionaliai nesportuojančių kontrolinės grupės vyrų. Genotipo-

fenotipo asociacijos analizė buvo atlikta tarp futbolo žaidėjų komandos (pagal padėtį aikštėje).  

Statistinė duomenų analizė atlikta naudojant Excel 365 programą ir R Commander programinės 

įrangos 2.8-0 versiją. 

Genotipų dažniai tiriamojoje grupėje matematiškai įvertinami remiantis Hardžio ir Vainbergo 

pusiausvyros (HVP, angl. Hardy and Weinberg equilibrium) dėsniu. Alelių dažnis buvo skaičiuojamas 

pagal formulę:  p=
2𝐻𝑚+𝐻𝑡

2𝑁
,  kur p – alelio dažnis; Hm – homozigotų skaičius; Ht – heterozigotų skaičius; 

N – asmenų skaičius. 

Turimus duomenis apie futbolo žaidėjų (atvejis) ir nesportuojančios grupės (kontrolė) genotipus, 

apskaičiuotas alelio dažnis (p) ir genotipo dažnis, išreikšti procentais.   

Genominės DNR išskyrimas iš periferinio kraujo leukocitų. 

DNR koncentracijos ir švarumo matavimas

DNR fragmentų gausinimas 
polimerazės grandininės reakcijos 

(PGR) metodu

PGR produkto kiekio 
įvertinimas 2% agarozės gelyje

Restrikcija: PGR produkto skaldymas restrikcijos 
endonukleazėmis

Restrikcijos produkto įvertinimas 2% agarozės 
gelyje

Elektroforegramos analizavimas

Restrikcijos fragmento ilgio 
polimorfizmo tyrimo metodas 

(RFIP)

Tikro laiko polimerazės 
grandininė reakcija (TL-PGR)
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Duomenys palyginti su HVP pusiausvyros modeliu naudojant Chi – kvadrato ir Fisher‘io tikslų testą 

(ang. Fisher‘s exact test), jei viena iš grupių buvo mažesnė, nei 5. Statistiškai reiškmingas skirtumas tarp 

grupių nustatomas, kai reikšmingumo lygmuo p ≤ 0,05.  

Individo aerobinio / anaerobinio pajėgumo matu laikytas profesionalaus futbolininko statusas. 

Analizuota VNP asociacija su sportininko statusu ir su trauma anamnezėje (atkreipiant dėmesį ir į padėtį 

aikštelėje) atliekant chi – kvadrato testą arba Fisher‘io tikslų testą, jei vienoje iš analizuojamų grupių 

buvo mažiau, nei 5 nariai. Statistiškai reiškmingas skirtumas tarp grupių nustatomas, kai p ≤ 0,05. 

Grupėms taikytas dvinarės logistinės regresijos modelis ir apskaičiuotas šansų santykis (ŠS), taikant 

dominantinį modelį (homozigotai + heterozigotai vs homozigotai) ir homozigotinį (homozigotai vs 

homozigotai) modelį. Jei ŠS yra lygus 1, tai reiškia, kad tarp sportininkų ir kontrolinės grupės skirtumų 

nėra. Jei ŠS > 1, vadinasi genotipas padidina tikimybę tapti profesionaliu futbolininku / arba padidina 

sportinės traumos riziką, jei ŠS<1 – tikimybę sumažina. Apskaičiuotas ŠS statistiškai patikimu laikomas, 

kai p reikšmė yra mažesnė nei 0,05 ir 95 % pasikliovimo intervalas neapima 1. 

Bendras genotipų įvertis (BGĮ, angl. total genotype score, TGS) buvo vertinamas pagal Williams 

ir Folland (2008) pasiūlytą genetinį algoritmą, apskaičiuojant tikimybę, ar kiekvienas tiriamasis asmuo 

(pvz., futbolininkas) turi sportinei veiklai (pvz., ištvermei ar greičiui ir jėgai) tinkamą genetinių žymenų 

genotipų kombinaciją. Jei BGĮ rodiklis būtų lygus 100, tai reiškia, kad tiriamas asmuo turi idealų 

genotipą tiriamam fenotipui (pvz., ištvermei), jei BGĮ lygus 0, vadinasi nei vienas nustatytas genotipas 

nėra susijęs su fenotipu. Į BGĮ skaičiavimą buvo įtraukti literatūros duomenimis ir tyrimuose Lietuvoje 

patvirtinti kaip reikšmingai asocijuoti su fizinio pajėgumo fenotipu ir traumų rizika genų variantų 

genotipai (1 lentelė). Tiriamų VNP genotipai buvo užkoduoti balais nuo 0 iki 2, kai 0 – nepalankus 

savybei genotipas, 1- palankus savybei genotipas, 2 – optimalus savybei genotipas. Legenda pateikta 1 

lentelėje. Kadangi futbolui svarbus ir aerobinis, ir anaerobinis fizinis pajėgumas, kiekvienam individui 

apskaičiuotas bendras optimalus aerobinio / anaerobinio pajėgumo genotipų įvertis (BGĮ1), remiantis 

formule:   𝐵𝐺Į =
𝑆

𝑛×2 
 × 100%                       

      𝑆 = 𝑖𝑟𝑠1049434 + 𝑖𝑟𝑠1800012 + 𝑖𝑟𝑠1107946 … 

Formulėje BGĮ – bendras genotipų įvertis, n – į įvertį įtraukiamų VNP skaičius, S – genotipų balų suma, ix – 

balų skaičius nuo 0 iki 2, gautas už tam tikrą VNP genotipą.  

Pastaba: kadangi ACE polimorfizmo II genotipas optimalus ištvermei, o DD genotipas – jėgos 

sportui, futbolininkams naudinga ir viena, ir kita savybė. Homozigotiniai II ir DD genotipai koduoti 2 

balais, heterozigotinis 1 balu. 

Tokiu pat principu apskaičiuotas bendras traumų rizikos genotipų įvertis (BGĮ2), užkoduojant 

genotipus pagal poveikį griaučių – raumenų sistemos traumų rizikai sportuojant. Visi genotipai 
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užkoduoti analogiškai optimaliam aerobinio ir anaerobinio pajėgumo BGĮ, išskyrus ACE polimorfizmą: 

II genotipas laikytas nepalankiu fenotipui genotipu ir koduotas 0 balų, ID – 1 balu, DD – 2 balais. 

Įverčiams taikytas tikslus Vilkokson‘o kriterijus nustatyti, ar įverčiai skiriasi tarp futbolininkų ir 

kontrolinės grupių. Įverčių skirtumams tarp futbolininkų grupių pagal vietą aikštelėje nustatyti naudotas 

Kruskal – Wallis testas. Statistiškai reiškmingas skirtumas tarp grupių nustatomas, kai reikšmingumo 

lygmuo p ≤ 0,05. 

3. REZULTATAI 

3.1.  Atvejo – kontrolės asociacijos analizė 

Darbo metu atlikta atvejo – kontrolės asociacijos analizė Lietuvos profesionalių futbolininkų 

(n = 150)  grupėje bei kontrolėje nesportuojančių vyrų (n = 150) grupėje. Pagal HVP statistiškai 

įvertintas 10 genų polimorfizmų (COL1A1 rs1800012, COL1A1 rs1107946, COL3A1 rs1800255, 

COL12A1 rs970547, TFAM rs1937, AMPD1 rs17602729, PPARGC1A rs8192678, MCT1 rs1049434 ir 

ACE rs1799752) genotipų ir alelių dažnių pasiskirstymas atvejo (futbolininkai) ir kontrolės grupėse, bei 

futbolininkų pogrupiuose pagal poziciją aikštėje. Taip pat futbolininkų grupėje atlikta traumų rizikos 

atvejo (127 futbolininkai su trauma) ir kontrolės (23 be trumos anamnezėje) asociacijos analizė pagal 10 

VNP. 

 

3.1.1. Genetinių žymenų asociacijos analizė 

Atlikus atvejo – kontrolės asociacijos analizę nustatyti 3 reikšmingi skirtumai tarp visų futbolininkų 

ir kontrolinės vyrų grupės: sportininkų grupėje pastebėtas reikšmingai didesnis ACE  rs1799752 D alelio 

dažnis (χ2 = 6,022; p = 0,049); taip pat tarp dažnesnis COL1A1 rs1107946 C alelis (p = 0,005) ir MCT1 

rs1049434 T alelis (χ2 = 6,475; p = 0,039). Duomenys pateikti 2 lentelėje. 

Pagal HVP nebuvo pasiskirstę MCT1 saugai (p = 0,00), COL1A1 rs1107946 (p = 0,00) ir ACE 

kontrolinė grupė (p = 0,00), ACTN3 saugai (p = 0,00) ir visa futbolininkų grupė (p = 0,01) (žr. 2 lentelę). 

Pagal MCT1 genotipų dažniai reikšmingai skyrėsi futbolininkų pogrupiuose (p = 0,003).  

Atvėjo – kontrolės asociacijos analizė neparodė reikšmingų skirtumų tarp tiriamųjų grupių pagal 

COL1A1 rs1800012, COL3A1 rs1800255, COL12A1 rs970547, TFAM rs1937, AMPD1 rs17602729 ir 

PPARGC1A rs8192678 VNP, tačiau MCT1 rs1049434, COL1A1 rs1107946 ir ACE rs1799752 analizės 

metu nustatyta reikšminga sąsaja tarp genotipų / alelių dažnių pasiskirstymo tarp futbolininkų ir 

kontrolės grupių. Taip pat nustatyta, kad MCT1 rs1049434 ir ACTN3 rs1815739 genotipų dažnai 

reikšmingai skiriasi futbolininkų grupėse pagal poziciją aikštėje. 
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2 lentelė. Nagrinėjamų polimorfizmų alelių ir genotipų dažniai futbolininkų grupėse ir kontrolinėje vyrų 

grupėje. 

MCT1 rs1049434 TFAM rs1937 

Tiriamieji n 
Alelių dažnis, % Genotipų dažnis, n (%) 

HVE, 

p 

χ2 / 

Fisher 

p 

n Alelių dažnis, % Genotipų dažnis, n (%) 
HVE, 

p 

χ2 / 

Fisher 

p 

T A TT TA AA    G C GG GC CC   

Gynėjai 49 65,31 34,69 
22 

(44,9) 

20 

(40,82) 

7 

(14,29) 
0,49 

0,003* 

49 85,71 14,29 
36 

(73,47) 

12 

(24,49) 

1 

(2,04) 
1,00 

0,122 

Puolėjai 31 74,19 25,81 
16 

(51,61) 

14 

(45,16) 

1 

(3,23) 
0,99 31 88,71 11,29 

24 

(77,42) 
7 (22,58) 

0 

(0,00) 
1,00 

Saugai 58 73,28 26,72 
30 

(51,72) 

25 

(43,10) 

3 

(5,17) 
0,00* 58 83,62 16,38 

39 

(67,24) 

19 

(32,76) 

0 

(0,00) 
0,42 

Vartininkai 12 33,33 66,67 0 (0,00) 8 (66,67) 
4 

(33,33) 
0,52 12 100,00 0,00 

12 

(100,00) 
0 (0,00) 

0 

(0,00) 
1,00 

Visi 

futbolininkai 
150 67,67 32,33 

68 

(45,33) 

67 

(44,67) 

15 

(10,00) 
0,80 

0,039* 

150 86,67 13,33 
111 

(74,00) 

38 

(25,33) 

1 

(0,67) 
0,60 

0,292 
Kontrolinė 

grupė 
150 57,67 42,33 

51 

(34,00) 

71 

(47,33) 

28 

(18,67) 
0,71 150 85,00 15,00 

110 

(73,33) 

35 

(23,33) 

5 

(3,33) 
0,30 

COL1A1 rs1800012 ACE rs1799752 

Tiriamieji n 
Alelių dažnis, % Genotipų dažnis, n (%) 

HVE, 

p 

χ2 / 

Fisher 

p 

n Alelių dažnis, % Genotipų dažnis, n (%) 
HVE, 

p 

χ2 / 

Fisher 

p 

C A CC CA AA    I D II ID DD   

Gynėjai 49 79,59 20,41 
31 

(63,27) 

16 

(32,65) 

2 

(4,08) 
1,00 

0,233 

49 42,86 57,14 
10 

(20,41) 
22 (44,9) 

17 

(34,69) 
0,56 

0,146 

Puolėjai 31 83,87 16,13 
23 

(74,19) 
6 (19,35) 

2 

(6,45) 
0,82 31 43,55 56,45 

6 

(19,35) 

15 

(48,39) 

10 

(32,26) 
0,93 

Saugai 58 88,79 11,21 
47 

(81,03) 
9 (15,52) 

2 

(3,45) 
0,72 58 45,69 54,31 

11 

(18,97) 

31 

(53,45) 

16 

(27,59) 
0,56 

Vartininkai 12 79,17 20,83 
7 

(58,33) 
5 (41,67) 

0 

(0,00) 
1,00 12 75,00 25,00 

6 

(50,00) 
6 (50,00) 

0 

(0,00) 
0,68 

Visi 

futbolininkai 
150 84,00 16,00 

108 

(72,00) 

36 

(24,00) 

6 

(4,00) 
0,19 

0,953 

150 46,67 53,33 
33 

(22,00) 

74 

(49,33) 

43 

(28,67) 
0,91 

0,049* 
Kontrolinė 

grupė 
150 84,67 15,33 

109 

(72,67) 

36 

(24,00) 

5 

(3,33) 
0,89 150 51,00 49,00 

49 

(32,67) 

55 

(36,67) 

46 

(30,67) 
0,00* 

COL1A1 rs1107946 ACTN3 rs1815739 

Tiriamieji n 
Alelių dažnis, % Genotipų dažnis, n (%) 

HVE, 

p 

χ2 / 

Fisher 

p 

n Alelių dažnis, % Genotipų dažnis, n (%) 
HVE, 

p 

χ2 / 

Fisher 

p 

C A CC CA AA    C T CC CT TT   

Gynėjai 49 80,61 19,39 
31 

(63,27) 

17 

(34,69) 

1 

(2,04) 
0,87 

0,904 

49 72,45 27,55 
25 

(51,02) 

21 

(42,86) 

3 

(6,12) 
1,00 

0,022* 

Puolėjai 31 82,26 17,74 
21 

(67,74) 
9 (29,03) 

1 

(3,23) 
1,00 31 58,06 41,94 

8 

(25,81) 

20 

(64,52) 

3 

(9,68) 
0,51 

Saugai 58 75,86 24,14 
7 

(55,17) 
5 (41,38) 

0 

(3,45) 
0,81 58 56,90 43,10 

13 

(22,41) 

40 

(68,97) 

5 

(8,62) 
0,00* 

Vartininkai 12 79,17 20,83 
32 

(58,33) 

24 

(41,67) 

2 

(0,00) 
1,00 12 75,00 25,00 

7 

(58,33) 
4 (33,33) 

1 

(8,33) 
1,00 

Visi 

futbolininkai 
150 79,00 21,00 

91 

(60,67) 

55 

(36,67) 

4 

(2,67) 
0,57 

0,005* 

150 63,67 36,33 
53 

(35,33) 

85 

(56,67) 

12 

(8,00) 
0,01* 

0,408 
Kontrolinė 

grupė 
150 82,00 18,00 

107 

(71,33) 

32 

(21,33) 

11 

(7,33) 
0,00* 150 67,33 32,67 

64 

(42,67) 

74 

(49,33) 

12 

(8,00) 
0,14 

COL3A1 rs1800255 AMPD1 rs17602729 

Tiriamieji n 
Alelių dažnis, % Genotipų dažnis, n (%) 

HVE, 

p 

χ2 / 

Fisher 

p 

n Alelių dažnis, % Genotipų dažnis, n (%) 
HVE, 

p 

χ2 / 

Fisher 

p 

G A GG GA AA    C T CC CT TT   

Gynėjai 49 76,53 23,47 
29 

(59,18) 

17 

(34,69) 

3 

(6,12) 
1,00 

0,646 

49 82,65 17,35 
34 

(69,39) 

13 

(26,53) 

2 

(4,08) 
1,00 

0,824 

Puolėjai 31 80,65 19,35 
20 

(64,52) 

10 

(32,26) 

1 

(3,23) 
1,00 31 80,65 19,35 

19 

(61,29) 

12 

(38,71) 

0 

(0,00) 
0,79 

Saugai 58 82,76 17,24 
38 

(65,52) 

20 

(34,48) 

0 

(0,00) 
0,42 58 84,48 15,52 

41 

(70,69) 

16 

(27,59) 

1 

(1,72) 
1,00 

Vartininkai 12 79,17 20,83 
7 

(58,33) 
5 (41,67) 

0 

(0,00) 
1,00 12 87,50 12,50 

9 

(75,00) 
3 (25,00) 

0 

(0,00) 
1,00 

Visi 

futbolininkai 
150 80,00 20,00 

94 

(62,67) 

52 

(34,67) 

4 

(2,67) 
0,76 

0,118 

150 83,33 16,67 
103 

(68,67) 

44 

(29,33) 

3 

(2,00) 
0,94 

0,464 
Kontrolinė 

grupė 
150 76,33 23,67 

91 

(60,67) 

47 

(31,33) 

12 

(8,00) 
0,10 150 85,00 15,00 

110 

(73,33) 

35 

(23,33) 

5 

(3,33) 
0,72 
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COL12A1 rs970547 PPARGC1A rs1937  

Tiriamieji n 
Alelių dažnis, % Genotipų dažnis, n (%) 

HVE, 

p 

χ2 / 

Fisher 

p 

n Alelių dažnis, % Genotipų dažnis, n (%) 
HVE, 

p 

χ2 / 

Fisher 

p 

C T CC CT TT    G A GG GA AA   

Gynėjai 49 85,71 14,29 
37 

(75,51) 

10 

(20,41) 

2 

(4,08) 
0,79 

0,660 

49 66,33 33,67 
22 

(44,9) 

21 

(42,86) 

6 

(12,24) 
0,78 

0,528 

Puolėjai 31 83,87 16,13 
22 

(70,97) 
8 (25,81) 

1 

(3,23) 
1,00 31 69,35 30,65 

13 

(41,94) 

17 

(54,84) 

1 

(3,23) 
0,45 

Saugai 58 76,72 23,28 
35 

(60,34) 

19 

(32,76) 

4 

(6,90) 
0,91 58 72,41 27,59 

31 

(53,45) 

22 

(37,93) 

5 

(8,62) 
0,70 

Vartininkai 12 83,33 16,67 
9 

(75,00) 
2 (16,67) 

1 

(8,33) 
0,64 12 79,17 20,83 

8 

(66,67) 
3 (25,00) 

1 

(8,33) 
1,00 

Visi 

futbolininkai 
150 81,67 18,33 

103 

(68,67) 

39 

(26,00) 

8 

(5,33) 
0,55 

0,611 

150 70,33 29,67 
74 

(49,33) 

63 

(42,00) 

13 

(8,67) 
0,94 

0,885 
Kontrolinė 

grupė 
150 80,67 19,33 

98 

(65,33) 

46 

(30,67) 

6 

(4,00) 
0,84 150 70,33 29,67 

76 

(50,67) 

59 

(39,33) 

15 

(10,00) 
0,48 

Pastaba: melynai pažymėtuose langeliuose analizuojama asociacija tarp futbolininkų pogrupių, o rausvai 

pažymėtuose – asociacija tarp visų futbolininkų grupės ir kontrolės. *- statistiškai reikšmingi rezultatai. 

 

Atvejo – kontrolės asociacijos analizė pagal MCT1 rs1049434 polimorfizmą, parodė reikšmingus 

genotipų ir alelių dažnių skirtumus tarp bendros futbolininkų grupės ir kontrolės, taip pat futbolininkų 

grupėse pagal poziciją aikštėje. Nustatyta, kad T alelis (67,7%) ir TT genotipas (45,3%) tarp futbolininkų 

(ypač puolėjų ir saugų) pasitaiko dažniau lyginant su kontrole (T alelis 57,7% ir TT genotipas 34,0%, p 

< 0,05), tačiau vartininkų tarpe T alelis buvo daug retesnis nei kitose futbolininkų grupėse ir kontrolės 

vyrų. Reikia pažymėti, kad tarp vartininkų vyrauja heterozigotinis TA genotipas, o TT genotipas šioje 

grupėje nebuvo nustatytas (2 lentelė). 

ACE I/D polimorfizmo analizė parodė, kad futbolininkų genotipų dažnis skiriasi nuo kontrolės vyrų 

(II 22,0; ID 49,3; DD 28,7 % vs II 32,7; ID 36,7; DD 30,7 %; p < 0,05). Tarp visų futbolininkų (ir pagal 

poziciją aikštėje) vyrauja heterozigotinis ID genotipas lyginant su kontrole. 

COL1A1 rs1107946 analizė parodė reikšmingus genotipų dažnių skirtumus tarp visų futbolininkų ir 

kontrolės (CC 60,7; CA 36,7; AA 2,7 % vs CC 71,3; CA 21,3; AA 7,3 %; p < 0,05). Nustatyta, kad AA 

genotipas (su rizikos aleliu) pasitaiko rečiau tarp futbolininkų (gynėjai 2 %, puolėjai 3,2 %; saugai 3,2 %, 

vartininkai 0,00 %) lyginant su kontrole (7,3 %). 

Tyrimo metu analizuojant futbolininkų grupės pagal poziciją aikštėje nustatyti reikšmingi skirtumai 

tarp grupių pagal ACTN3 rs1815739 VNP: gynėjų (72,4 %)  ir vartininkų (75 %) grupėse vyrauja C alelis 

lyginant su puolėjų (58,1 %), saugų (56,9 %) ir su kontrolės vyrų (67,3 %). Taigi gynėjų  ir vartininkų 

tarpe retasis rizikos T alelis sutinkamas rečiau nei kitose tiriamųjų grupėse. Taip pat pastebėta, kad 

puolėjų (64,5 %) ir saugų (69 %) grupėse dažniau pasitaiko heterozigotinis CT genotipas lyginant su 

gynėjų (42,9 %), vartininkų (33,3 %) ir kontrole (49,3 %) (p < 0,05) (2 lentelė). 

Tiriant analizuojamų polimorfizmų reikšmingumą futbolininko statusui, apskaičiuota tikimybė (ŠS) 

būti sportininku pagal atitinkamus genotipus (žr. 3 lentelę).  
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3 lentelė. Tiriamų polimorfizmų reikšmė futbolininko statusui. 

Polimorfizmas Genotipų modelis 
Šansų 

santykis (ŠS) 

95% pasikliovimo 

intervalai (PI) 
P reikšmė 

MCT1 rs1049434 TT + TA vs AA 2,066 1,054 - 4,050 0,035* 

 TT vs AA 2,489 1,206 - 5,137 0,014* 

COL1A1 rs1800012 CC + CA vs AA 0,828 0,247 - 2,773 0,759 

 CC vs AA 0,826 0,245 - 2,786 0,758 

COL1A1 rs1107946 CC + CA vs AA 2,888 0,899 - 9,286 0,075 

 CC vs AA 2,339 0,720 - 7,596 0,158 

 CA vs CC + AA 2,135 1,278 - 3,565 0,004* 

COL3A1 rs1800255 GG + GA vs AA 3,174 1,000 - 10,077 0,0501 

 GG vs AA 3,099 0,964 - 9,962 0,228 

COL12A1 rs970547 TT + CT vs CC 0,860 0,531 - 1,392 0,539 

 TT vs CC 1,269 0,425 - 3,789 0,670 

TFAM rs1937 CC + GC vs GG 0,966 0,578 - 1,615 0,896 

 CC vs GG 0,198 0,023 - 1,724 0,143 

 DD + ID vs II 1,720 1,027 - 2,880 0,039* 

ACE rs1799752 DD vs II  1,388 0,757 - 2,545 0,289 

 ID vs II + DD 1,682 1,060 - 2,667 0,027* 

ACTN3 rs1815739 CC + CT vs TT 1,000 0,434 - 2,303 1,000 

 CC vs TT 0,828 0,349 - 1,995 0,674 

AMPD1 rs17602729 CC + CT vs TT 1,690 0,396 - 7,201 0,478 

 CC vs TT 1,561 0,364 - 6,696 0,549 

PPARGC1A rs8192678 GG + GA vs AA 1,171 0,537 - 2,554 0,692 

 GG vs AA 1,123 0,500 - 2,522 0,778 

*- statistiškai reikšmingi rezultatai. 

 

Pritaikius dvinarės logistinės regresijos modelį (žr. 3 lentelę), nustatyta, kad reikšmingai didesnę 

tikimybę būti profesionaliu futbolininku turi vyrai su MCT1 T aleliu (TT + TA vs AA: ŠS = 2,066 , PI 

1,054 – 4,050, p = 0,035) ir ypač turintys dvi alelio kopijas (TT vs AA: ŠS = 2,489, PI 1,206 – 5,137, 

p = 0.014), COL1A1 rs1107946 CA genotipą (CA vs CC + AA: ŠS= 2,135; PI=0,278-3,565; p=0,004), 

ir ACE ID genotipą (ID vs II + DD: ŠS=1,682, PI=1,060-2,667; p=0,027). Laikyta, kad reikšmingą ACE 

dominantinį ŠS (DD + ID vs II) lėmė ID genotipo poveikis profesionalaus futbolininko statusui, kadangi 

homozigotinis ŠS (DD vs II) asociacijos neparodė.  

 

3.1.2. Asociacijos su trauma sportuojant anamnezėje analizė  

Traumą anamnezėje turėjo 23 futbolininkai iš 150: dažniausiai traumą patyrė gynėjai (20,4%; n = 10), 

rečiausiai – puolėjai (9,7%; n = 3) (žr. 4 lentelę). Traumų sportuojant dažnis nepriklausė nuo 

futbolininko pozicijos aikštelėje (Fisher‘io tikslus testas, p = 0,603). Futbolininkai beveik išimtinai 

patyrė apatinės galūnės traumas: 4 patyrė priekinio kryžminio kelio raiščio plyšimą, 4 – kelio menisko 
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pažeidimą, 4 – pakinklinės sausgyslės traumą, 2 – dvigalvio blauzdos raumens patempimą, 4 – čiurnos 

sąnario pažeidimą, 2 – Achilo sausgyslės patempimą,  2 – sudėtinius apatinės galūnės raumenų ir 

sausgyslių pažeidimus, 1 futbolininkas patyrė pilvo sienos išvaržą sportuojant. 

 

4 lentelė. Traumų dažnis futbolininkų grupėse. 

Tiriamieji N Be traumos, n (%) Su trauma, n (%) p reikšmė 

Gynėjai 49 39 (79,6) 10 (20,4) 

0,603 
Puolėjai 31 28 (90,3) 3 (9,7) 

Vartininkai 12 10 (83,3) 2 (16,7) 

Saugai 58 50 (86,2) 8 (13,8) 

Visi futbolininkai  150 127 (84,7) 23 (15,3) - 

 

Atvejo (futbolininkai su trauma) ir kontrolės (be traumos) asociacijos analizė parodė, kad genotipų 

dažniai sportininkų grupėse atitiko HVP, išskyrus ACTN3 futbolininkų, nepatyrusių traumos, grupėje. 

Lyginant su sportininkais nepatyrusiais traumos, sportininkų, patyrusių traumą, grupėje pastebėti 

reikšmingai skirtingi genotipų ir alelių dažniai pagal šiuos polimorfizmus: ACTN3 rs1815739: didesnis 

T alelio ir TT genotipo  dažnis (χ2 = 7,16, p = 0,028); COL1A1 rs1800012: didesnis A alelio ir AA 

genotipo dažnis (Fisher‘io tikslus testas, p = 0,033); COL3A1 rs1800255: didesnis A alelio ir AA 

genotipo dažnis (Fisher‘io tikslus testas, p = 0,001); MCT1 rs1049434: didesnis A alelio ir AA genotipo 

dažnis  (χ2 = 7,85, p = 0,020). Kitų polimorfizmų asociacijos su trauma sportuojant nerasta (žr. 5 

lentelę). 

 

5 lentelė. Polimorfizmų genotipų ir alelių dažnių pasiskirstymas patyrusių ir nepatyrusių traumos 

sportuojant futbolininkų grupėse. 

MCT1 rs1049434 

Tiriamieji 

futbolininkai 
N 

Alelių dažnis, % Genotipų dažnis, n (%) 
HVE, p 

χ2 / 

Fisher p T A TT TA AA 

Be traumos 127 69,69 30,31 59 (46,46) 59 (46,46) 9 (7,09) 0,262 
0,020* 

Su trauma  23 56,52 43,48 9 (39,13) 8 (34,78) 6 (26,09) 0,161 

COL1A1 rs1800012 

Tiriamieji 

futbolininkai 
N 

Alelių dažnis, % Genotipų dažnis, n (%) 
HVE, p 

χ2 / 

Fisher p C A CC CA AA 

Be traumos 127 86,22 13,78 95 (74,80) 29 (22,83) 3 (2,36) 0,660 
0,033* 

Su trauma 23 71,74 28,26 13 (56,52) 7 (30,43) 3 (13,04) 0,232 

COL1A1 rs1107946 

Tiriamieji 

futbolininkai 
N 

Alelių dažnis, % Genotipų dažnis, n (%) 
HVE, p 

χ2 / 

Fisher p C A CC CA AA 

Be traumos 127 80,31 19,69 79 (62,20) 46 (36,22) 2 (1,57) 0,101 
0,141 

Su trauma  23 71,74 28,26 12 (52,17) 9 (39,13) 2 (8,70) 0,867 
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COL3A1 rs1800255 

Tiriamieji 

futbolininkai 
N 

Alelių dažnis, % Genotipų dažnis, n (%) 
HVE, p 

χ2 / 

Fisher p G A GG GA AA 

Be traumos 127 83,46 16,54 87 (68,50) 38 (29,92) 2 (1,57) 0,344 
0,001* 

Su trauma  23 60,87 39,13 7 (30,43) 14 (60,87) 2 (8,70) 0,183 

COL12A1 rs970547 

Tiriamieji 

futbolininkai 
N 

Alelių dažnis, % Genotipų dažnis, n (%) 
HVE, p 

χ2 / 

Fisher p C T CC CT TT 

Be traumos 127 82,28 17,72 88 (69,29) 33 (25,98) 6 (4,72) 0,220 
0,728 

Su trauma  23 78,26 21,74 15 (65,22) 6 (26,09) 2 (8,70) 0,263 

TFAM rs1937 

Tiriamieji 

futbolininkai 
N 

Alelių dažnis, % Genotipų dažnis, n (%) 
HVE, p 

χ2 / 

Fisher p G C GG GC CC 

Be traumos 127 87,01 12,99 95 (74,80) 31 (24,41) 1 (0,79) 0,369 
0,666 

Su trauma  23 84,78 15,22 16 (69,57) 7 (30,43) 0 (0,00) 0,389 

ACE rs1799752 

Tiriamieji 

futbolininkai 
N 

Alelių dažnis, % Genotipų dažnis, n (%) 
HVE, p 

χ2 / 

Fisher p I D II ID DD 

Be traumos 127 44,49 55,51 26 (20,47) 61 (48,03) 40 (31,50) 0,756 
0,157 

Su trauma  23 58,70 41,30 7 (30,43) 13 (56,52) 3 (13,04) 0,427 

ACTN3 rs1815739 

Tiriamieji 

futbolininkai 
N 

Alelių dažnis, % Genotipų dažnis, n (%) 
HVE, p 

χ2 / 

Fisher p C T CC CT TT 

Be traumos 127 65,75 34,25 47 (37,01) 73 (57,48) 7 (5,51) 0,002 
0,028* 

Su trauma  23 52,17 47,83 6 (26,09) 12 (52,17) 5 (21,74) 0,827 

AMPD1 rs17602729 

Tiriamieji 

futbolininkai 
N 

Alelių dažnis, % Genotipų dažnis, n (%) 
HVE, p 

χ2 / 

Fisher p C T CC CT TT 

Be traumos 127 83,07 16,93 87 (68,50) 37 (29,13) 3 (2,36) 0,686 
1,000 

Su trauma  23 84,78 15,22 16 (69,57) 7 (30,43) 0 (0,00) 0,389 

PPARGC1A rs8192678  

Tiriamieji 

futbolininkai 
N 

Alelių dažnis, % Genotipų dažnis, n (%) 
HVE, p 

χ2 / 

Fisher p G A GG GA AA 

Be traumos 127 72,44 27,56 66 (51,97) 52 (40,94) 9 (7,09) 0,774 
0,221 

Su trauma  23 58,70 41,30 8 (34,78) 11 (47,83) 4 (17,39) 0,948 

Pastaba: * - reikšmingi skirtumai. 

 

Genotipams apskaičiuoti ŠS, rodantys asociaciją su patirta trauma sportuojant (žr. 6 lentelę).  

Mažesnę traumų riziką sportuojant lėmė MCT1 T alelis (TT + TA vs AA: ŠS = 0,216, PI 0,068 – 0,683, 

p = 0,009) ir TT genotipas (TT vs AA: ŠS = 0,229, PI 0,066 – 0,798, p = 0,021), COL1A1 rs1800012 C 

alelis (CC + CA vs AA: ŠS= 0,161, PI=0,030-0,856, p=0,032) ir CC genotipas (CC vs AA: ŠS = 0,137, 

PI = 0,025-0,751, p = 0,022), COL3A1 GG genotipas (GG vs AA: ŠS = 0,080; PI = 0,010-0,661; 
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p = 0,019) ir ACTN3 C alelis (CC + CT vs TT: ŠS = 0,210, PI = 0,060-0,236, p = 0,014) ir CC genotipas 

(CC vs TT: ŠS = 0,179; PI = 0,043-0,745; p = 0,018). 

 

6 lentelė. Genotipų reikšmė traumų rizikai futbolo žaidėjų grupėje. 

Polimorfizmas 
Genotipas 

Šansų santykis 

(ŠS) 

95% pasikliovimo 

intervalai (PI) 
P reikšmė 

MCT1 rs1049434 TT + TA vs AA 0,216 0,068 - 0,683 0,009* 

 TT vs AA 0,229 0,066 - 0,798 0,021* 

COL1A1 rs1800012 CC + CA vs AA 0,161 0,030 - 0,856 0,032* 

 CC vs AA 0,137 0,025 - 0,751 0,022* 

COL1A1 rs1107946 CC + CA vs AA 0,168 0,022 - 1,259 0,083 

 CC vs AA 0,152 0,020 - 1,182 0,072 

COL3A1 rs1800255 GG + GA vs AA 0,168 0,022 - 1,259 0,083 

 GG vs AA 0,080 0,010 - 0,661 0,019* 

COL12A1 rs970547 TT + CT vs CC 1,203 0,471 - 3,072 0,699 

 TT vs CC 1,956 0,360 - 1,.613 0,437 

TFAM rs1937 CC + GC vs GG 1,299 0,490 - 3,441 0,599 

 CC vs GG 1,929 0,075 - 49,412 0,691 

ACE rs1799752 DD + ID vs II 0,588 0,219 - 1,579 0,292 

 DD vs II 0,279 0,066 - 1,176 0,082 

ACTN3 rs1815739 CC + CT vs TT 0,210 0,060 - 0,236 0,014* 

 CC vs TT 0,179 0,043 - 0,745 0,018* 

AMPD1 rs17602729 CC + CT vs TT 1,321 0,066 -  26,4289 0,855 

 CC vs TT 1,320 0,065 - 26,768 0,857 

PPARGC1A rs8192678 GG + GA vs AA 0,362 0,101 - 1,295 0,118 

 GG vs AA 0,273 0,068 - 1,092 0,067 

Pastaba: * - reikšmingi skirtumai. 

 

3.2. Bendro optimalaus aerobinio / anaerobinio pajėgumo genotipų įverčio analizė  

Tyrimo metu kiekvienam tiriamajam asmeniui buvo apskaičiuotas ir palygintas visų tiriamų 10 

VNP poligeninis profilis apskaičiuojant bendrą genotipų įvertį (BGĮ). 

Futbolininkų ir kontrolinės grupės vyrų apskaičiuotas BGĮ1 optimaliam aerobiniam / anaerobiniam 

pajėgumui. Įverčiai BGĮ1, sudėjus visus futbolininkus ir kontrolės grupės vyrus (n = 300), ir atskirose 

grupėse, nebuvo pasiskirstę pagal normalųjį skirstinį (bendras Kolmogorov‘o testo p = 0,000, grupėse 

p = 0,000). Duomenys pateikti 7 lentelėje, 2 ir 3 paveiksle.  

  Reikšmingo BGĮ1 skirtumo tarp tiriamųjų futbolininkų ir kontrolės grupių nebuvo nustatyta 

(p = 0,863), tarp futbolininkų grupių pagal poziciją BGĮ1 irgi reikšmingai nesiskyrė (p = 0,390) (žr. 7 

lentelę).  
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7 lentelė. BGĮ1 charakteristikų apžvalga grupėse. 

Tiriamieji N 

Vidutinis 

BGĮ1 

Standartinis 

nuokrypis 

Mažiausias 

BGĮ1 25% Mediana 75% 

Didžiausias 

BGĮ1 

p 

reikšmė 

Kontrolinė grupė 150 59,87 9,32 35 55 65 70 95 
0.863 

Futbolininkai 150 59,37 8,94 35 55 65 70 90 

Gynėjas 49 59,59 8,77 40 55 60 70 90 

0.758 
Puolėjas 31 59,34 8,24 50 55 60 70 80 

Vartininkas 12 54,58 10,10 35 60 60 70 85 

Saugas 58 60,17 9,12 40 55 57.5 70 75 

Pastaba: p reikšmė mėlynai pažymėtame langelyje nurodo reikšmingumą tarp visų futbolininkų grupės ir 

kontrolės (tikslus Vilkokson‘o testas), o rausvai pažymėtuose – tarp futbolininkų pogrupių (Kruskal – Wallis 

kriterijus).  

 

Dažnių pasiskirstymas futbolininkų ir kontrolinėje grupėje buvo panašus, didžiausią (artimą 

optimaliam  100 balų) BGĮ1 turėjo kontrolinės grupės atstovas (BGĮ1 = 95), o futbolininkų grupėje BGĮ1 

= 90 turėjo gynėjas (žr. 2 ir 3 pav.). Vidutinis BGĮ1 futbolininkų grupėje – 59,37, kontrolinėje – 59,87. 

Mažiausias vidutinis BGĮ1  buvo tarp vartininkų (55,42), didžiausias – tarp saugų (62,76). 

Nors reikšmingų BGĮ1 skirtumų tarp grupių nenustatyta, didesnė dalis (87,33%) Lietuvos 

populiacijos tiriamųjų vyrų (futbolininkų ir kontrolės) turėjo BGĮ1 reikšmę didesnę nei 50, todėl galima 

teigti, kad tirtų genų polimorfizmai, lemiantys fizinio pajėgumo savybės (anaerobines / aerobines), 

pasireiškia bendroje Lietuvos populiacijoje ir gali būti lemiami veiksniai fizinio pajėgumo įvairovėje.  

 

 

2 pav. BGĮ1 sklaidos stačiakampė diagrama visų 

futbolininkų ir kontrolinėje grupėse. 

3 pav.  BGĮ1 dažnių pasiskirstymas visų futbolininkų 

ir kontrolinėje grupėse.

 

 

0

5

10

15

20

25

30

35

 35  40  45  50  55  60  65  70  75  80  85  90  95

Įv
er

či
ų
 k

ie
k
is

, 
n

BGĮ1 reikšmė, balais

BGĮ1 dažnių pasiskirstymas

Futbolininkai Kontrolė



23 

 

3.3. Bendro traumų rizikos genotipų įverčio analizė 

Futbolininkų ir kontrolinės grupės vyrų apskaičiuotas BGĮ2 - bendras traumų rizikos genotipų 

įvertis pagal 10 VNP. Įverčiai, nei sudėjus visus futbolininkus ir kontrolės grupės vyrus (n=300), nei 

atskirose grupėse, nebuvo pasiskirstę pagal normalųjį skirstinį (bendras Kolmogorov‘o testo p=0,000, 

grupėse p=0,000). Duomenys pateikti 8 lentelėje, 4 ir 5 paveiksle.  

 

8 lentelė. BGĮ2 duomenų sklaidos grupėse apžvalga. 

Tiriamieji N 

Vidutinis 

BGĮ2 

Standartinis 

nuokrypis 

Mažiausias 

BGĮ2 25% Mediana 75% 

Didžiausias 

BGĮ2 

p 

reikšmė 

Kontrolinė grupė 150 60,67 9,55 35 35 60 65 85 
0,473 

Futbolininkai 150 61,23 10,44 30 30 60 70 90 

Gynėjas 49 60,81 11,52 35 55 65 70 90 

0,267 
Puolėjas 31 61,29 9,13 45 55 60 70 80 

Vartininkas 12 55,42 11,37 35 55 65 70 85 

Saugas 58 62,76 9,74 30 50 60 61,25 70 

Pastaba: p reikšmė mėlynai pažymėtame langelyje nurodo reikšmingumą tarp visų futbolininkų grupės ir kontrolės 

(tikslus Vilkokson‘o testas), o rausvai pažymėtuose – tarp futbolininkų pogrupių (Kruskal – Wallis kriterijus).  

 

BGĮ2  tarp visų futbolininkų grupės ir kontrolės reikšmingai nesiskyrė (p = 0,473). Vidutinis BGĮ2 

futbolininkų grupėje - 61,23, kontrolinėje - 60,67. Mažiausias vidutinis BGĮ2  buvo tarp vartininkų 

(55,42), didžiausias – tarp saugų (62,76). Tarp futbolininkų grupių BGĮ2  taip pat reikšmingai nesiskyrė 

(p = 0,267) (žr. 8 lentelę).  

  

4 pav. BGĮ2 sklaidos stačiakampė diagrama 

visų futbolininkų ir kontrolinėje grupėse. 

5 pav. BGĮ2  dažnių pasiskirstymas visų 

futbolininkų ir kontrolinėje grupėse.
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Dažnių pasiskirstymas futbolininkų ir kontrolinėje grupėje buvo panašus, didžiausią BGĮ2 reikšmę (90 

balų) turėjo futbolininkas gynėjas, žemiausią (BGĮ2 =30) – saugas (4 ir 5 pav.). Tiriamoje Lietuvos 

populiacijoje (futbolininkų ir kontrolinės grupės vyrų) didžioji dalis (84 %) individų turėjo BGĮ2 didesnį 

nei 50. 

Kitame tyrimo etape buvo apskaičiuotas BGĮ2 pagal 10 VNP futbolininkų su trauma anamnezėje ir 

nepatyrusių traumos sportuojant futbolininkų grupėse (9 lentelė). Trauma anamnezėje buvo statistiškai 

reikšmingai susijusi su futbolininkų BGĮ2. 

9 lentelė. BGĮ2 duomenų sklaidos ir ryšio su trauma anamnezėje sportuojant analizė. 

Tiriamieji n 
Vidutinis 

BGĮ2  

Standartins 

nuokrypis 

Mažiausias 

BGĮ2 
25% Mediana 75% 

Didžiausias 

BGĮ2 

p 

reikšmė 

Be traumos 127 62,64 9,65 35 55 65 70 90 
0,001* 

Su trauma 23 53,48 11,43 30 45 55 62,5 70 

*- statistiškai reikšmingi rezultatai. 

 

Futbolininkai, nepatyrę traumos sportuojant, turėjo reikšmingai didesnį BGĮ2, negu patyrę traumą 

(mediana - 65 vs. 55, tikslus Vilkoksono testas: p = 0,001). Futbolininkų, patyrusių traumą, grupėje 

didžiausia BGĮ2 reikšmė buvo 20 balų mažesnė, negu sveikų futbolininkų grupėje (70 vs. 90), tuo tarpu 

mažiausia BGĮ2 reikšmė abiejose grupėse buvo panaši (30 vs. 35) (žr. 9 lentelę, 6 ir 7 pav.).  

Galima teigti, kad tirtų futbolininkų BGĮ2 pagal 10 VNP leido atskirti ir identifikuoti sportininkų 

poligeninį profilį, siejamą su rizika patirti traumą sportuojant. 

 

  

6 pav. BGĮ2 sklaidos diagrama patyrusių 

traumą ir nepatyrusių traumos 

futbolininkų grupėse. 

7 pav.  BGĮ2  dažnių pasiskirstymas patyrusių 

traumą ir nepatyrusių traumos futbolininkų grupėse.
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4. REZULTATŲ APTARIMAS 

4.1. Polimorfizmų analizės aptarimas  

Sportininkai, kaip išskirtinės profesijos atstovai, yra grupė, kuri labai priklauso nuo savo genetinio 

profilio, kadangi jų darbo rezultatus lemia ne tik intelekto aštrumas (taktika) ir profesinis įdirbis 

(technika), bet ir individo fizinės savybės: raumenų – griaučių sistemos struktūriniai ir metaboliniai 

ypatumai, aerobinės ir anaerobinės energijos homeostazės specifika (65). Rungtynių bei treniruočių 

metu patirtos traumos neigiamai veikia žaidėjo fizinį pasirengimą bei naudingumą komandai dėl prarasto 

dalyvavimo rungtynėse laiko (ang. time-loss) (66). Pastebima, kad pakartotinės traumos lemia ilgesnį 

nedalyvavimą rungtynėse, nei nepakartotinės, todėl genetinis polinkis traumoms sportuojant gali 

reikšmingai paveikti žaidėjo karjeros sėkmę (67). Futbole tai ypač svarbu, kadangi šioje sporto šakoje 

traumų rizika yra labai didelė, o žaidybinių elementų (spyrio į kamuolį, kamuolio atkovojimo, įvairių 

manevrų varantis) specifika kartais lemia nestabilius kūno korpuso judesius (67–69). Geras individo 

sportinis genetinis profilis gali reikšmingai daryti įtaką jo karjeros sėkmei bei sveikatai, o žinant 

sportininko polinkį traumai, galima sudaryti nuo traumų apsaugantį fizinio pasirengimo planą. Be to, 

optimalų sportui genotipą turintis sportininkas turi galimybę patekti į prestižinį, turtingesnį klubą, o 

piniginę naudą galėtų gauti ir sporto klubas, ir pats sportininkas. 

Šiuo metu atlikta nemažai genetinių tyrimų, siekiant suprasti, kaip skirtingi genų polimorfizmai 

veikia atleto savybes. Remiantis moksline literatūra šiam tyrimui buvo parinkti 10 genetinių žymenų, 

siejamų su sportiniu pasirengimu ir traumų rizika sportuojant: MCT1 rs1049434, COL1A1 rs1800012 ir 

rs1107946, COL3A1 rs1800255, COL12A1 rs970547, TFAM rs1937, ACE rs1799752, ACTN3 

rs1815739, AMPD1 rs17602729, PPARGC1A rs8192678. Lietuvoje atliktuose tyrimuose įvairių sporto 

šakų profesionalių sportininkų grupėse buvo nustatytas ryšys tarp sportininko statuso ir MCT1, COL1A1, 

COL3A1, COL12A1, ACE, ACTN3, AMPD1, PPARGC1A genų polimorfizmų (32,70–75), tačiau TFAM 

geno VNP yra mažai ištirtas tarp sportininkų ir daugiausiai buvo analizuotas vėžio gydymo kontekste 

(76–78).  

Šio darbo metu pagal genetinį profilį buvo ištirti 150 profesionalių futbolininkų ir 150 

profesionaliai nesportuojančių vyrų, palyginti, ar tarp šių grupių skiriasi genotipų ir alelių dažniai, bei 

palyginti futbolininkų grupės pagal padėtį aikštelėje. Tyrimas atliktas pagal atvejo – kontrolės modelį. 

Futbolininkai (atvejis) atspindi esminius analizės reikalavimus, t.y. yra aukšto meistriškumo 

sportinininkai, o kontrolė – nesportuojantys vyrai. Atvejo ir kontrolės grupės individai yra vienos lyties 

ir priklauso vienai etninei grupei, molekulinės genetikos tyrimo metodai yra optimizuoti ir atlikti tiksliai, 
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genotipų dažniai (dauguma atvejų) buvo pasiskirstę pagal HVP principus. Nuo HVP pusiausvyros 

kontrolinėje grupėje genotipų pasiskirstymas buvo nukrypęs pagal ACE ir COL1A1 rs1107946 

polimorfizmus.  ACE polimorfizmą sudaro pasikartojančių nukleotidų Alu seka, kuri gali migruoti per 

genomą. 2010 metais nustatyta, kad lietuvių populiacija per se neatitinka HVP pagal šį polimorfizmą 

(79). Vertinant COL1A1 rs1107946 nuokrypį, vidinė kontrolė parodė, kad genotipavimo klaidų nebuvo 

ir nuo HVP grupė nukrypo dėl neaiškių priežasčių, tikėtina, dėl tiriamosios grupės sudarymo ypatumų 

(tik vyrai). Visa futbolininkų grupė buvo nukrypusi nuo HVP pagal ACTN3 VNP, o saugų grupė pagal 

MCT1 ir ACTN3 VNP. Toks nuokrypis galimas dėl to, kad įtemptas fizinis krūvis profesionaliame sporte 

lemia natūralią palankaus fenotipo, o kartu ir genotipo, atranką. Darbo metu analizuota sąsaja tarp 10 

VNP ir sportininko statuso, bei tirti genotipų ir alelių dažnio skirtumai tarp futbolininkų grupių pagal 

poziciją aikštelėje. Taip pat darbe įvertintas poligeninis futbolininkų profilis ir apskaičiuoti du BGĮ: 

optimalus aerobinio / anaerobinio pajėgumo (BGĮ1) ir traumų rizikos (BGĮ2). Tyrimo, kuriame į BGĮ 

skaičiavimą būtų įtraukti 10 VNP ir ištirti futbolo žaidėjai, Lietuvoje dar nebuvo atlikta. 

 

4.1.1. MCT1 rs1049434 analizės rezultatų aptarimas 

Intensyviai dirbančių raumenų energijos homeostazė priklauso nuo ląstelinio mechanizmo, 

kuomet iš raumenyse sukauptų makroenerginių molekulių gaminama energija. Šiam procesui yra 

svarbus laktatas, kuris yra galutinis anaerobinės glikolizės produktas. Jis kaupiasi raumenyse esant 

intensyviai fizinei veiklai (80). Laktato pernašos pajėgumą lemiantis genas MCT1 gali paveikti 

sportininko fenotipo savybes. Literatūros duomenimis MCT1 rs1049434 polimorfizmas yra susijęs su 

laktato pernešimo sutrikimais raumenyse fizinio darbo metu. Nustatyta, kad A alelio nešiotojams 

būdingas sumažėjęs laktato pernešimas ir padidėjusi laktato koncentracija kraujyje, esant intensyviam 

fiziniam krūviui, lyginant su T alelio nešiotojais (37). Atsižvelgus į mokslinę literatūrą, buvo iškelta 

hipotezė, kad lietuvių futbolininkams optimalus galėtų būti VNP rs1049434 TT genotipas, o A alelis 

gali neigiamai paveikti sportinį pajėgumą ir didinti traumų riziką. Šio darbo metu paaiškėjo, kad šis VNP 

tirtoje populiacijoje buvo susijęs ir su traumų rizika ir su sportininko statusu. Nustatytas reikšmingas 

genotipų dažnių skirtumas tarp futbolininkų ir kontrolinės grupės vyrų (p = 0,039). Tarp futbolininkų 

dažnesnis buvo TT genotipas lyginant su kontrolės vyrų (45,33% vs 34,00%). Be to, genotipų dažniai 

skyrėsi ir tarp futbolininkų grupių pagal poziciją aikštėje: gynėjai, puolėjai ir saugai pasižymėjo panašiu 

TT genotipo dažniu (apie 45-50%), o tarp vartininkų vyrauja heterozigotinis TA genotipas ir nebuvo nė 

vieno TT genotipo nešiotojo. Logistinės regresijos analizė parodė, kad T alelis  (ŠS = 2,066; PI 1,054 – 

4,050, p = 0,035) ir TT genotipas (ŠS = 2,489; PI 1,206 – 5,137, p = 0,014) daugiau nei 2 kartus padidina 

šansus tapti profesionaliu futbolo žaidėju. 
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Traumą patyrusių futbolininkų grupėje nustatytas didesnis traumų rizikos MCT1 A alelio dažnis  

(p = 0,02), tuo tarpu T alelis tirtoje futbolininkų populiacijoje pasižymėjo apsauginiu poveikiu. 

Nustatytas TT genotipo apsauginis pranašumas prieš AA genotipą (ŠS = 0,229, PI 0,066 – 0,798, 

p = 0,021). Bent vieną T alelį turinys sportininkai rečiau, negu kontrolė patyrė traumas (ŠS = 0,216, PI 

0,068 – 0,683, p = 0,009).   

Lyginant pasaulio (T = 0,59; A = 0,41) ir Europos (T = 0,57; A = 0,43) alelių dažnį su šiame darbe 

tirtų Lietuvos kontrolės vyrų (T = 0,58, A = 0,42) matomas panašumas, tačiau tarp futbolininkų 

(T = 0,68; A = 0,32) yra dažnesnis T alelis. 

Verta paminėti, kad mokslinėje literatūroje duomenys apie šio geno polimorfizmo įtaką laktato 

koncentracijai kraujyje fizinio krūvio metu nėra pastovūs ir skiriasi tarp populiacijų bei sporto šakų 

(37,81–83). Tyrėjų nustatyta, jog europiečių ir brazilų sportininkų populiacijose dažnasis T alelis labiau 

pastebimas ištvermės sportininkų grupėje (82), o baltaodžių atletų TT genotipas siejamas su jėgos ir 

greičio sportu (84). Zabielska et al. tyrime, kuriame analizuotas MCT1 rs1049434 polimorfizmo 

pasiskyrstymas lenkų populiacijoje, buvo nustatytas dažnesnis T alelis elito sportininkų grupėje, bet 

statistiškai reikšmingo ryšio nenustatyta (85). Be to, pastebėta, jog plaukimu užsiimantys sportininkai T 

alelį turi dažniau, negu bėgikai ir jėgos atletai. Plaukimas ir ilgų distancijų bėgimas pasižymi panašiu 

intensyvumu ir trukme, tad autoriai mano, jog šis TT genotipas lemia optimalias savybes dėl unikalios 

plaukikų sporto specifikos – fizinio krūvio vandenyje (86). Kita vertus, analizuojant japonų 

imtynininkus ir rusų sportininkų populiaciją, dažnesnis buvo A alelis (37,87). MCT1 A alelio ryšys su 

sportiniu pajėgumu Europos futbolininkų imtyse aptinkamas nepastoviai (70,88). Italijos tyrimai parodė, 

kad elitinių futbolo žaidėjų rs1049434 AA genotipas buvo susijęs su didesne minkštųjų audinių traumų 

rizika (70,88). Mes patvirtinome Italijoje nustatytą asociaciją A alelio su didesne traumų rizika 

futbolininkų tarpe. Be to Lietuvos futbolininkų grupėje A alelis ir AA genotipas buvo statistiškai 

reikšmingai retesni nei kontrolinėje grupėje.   

Apibendrinant galima daryti išvadą, kad geresnį sportinį pasirengimą futbole lemia T alelis, o AA 

genotipo Lietuvos futbolininkai patiria traumas statistiškai dažniau, negu TT genotipo žaidėjai. 

 

4.1.2. COL1A1 rs1800012 analizės rezultatų aptarimas 

Literatūros duomenimis COL1A1 rs1800012 polimorfizmas siejamas su padidėjusia traumų rizika, 

ypač priekinio kryžminio kelio raiščio, dėl to šio VNP analizė futbolininkų grupėje yra labai reikšminga. 

Lyginant pasaulio (C = 0,84; A = 0,16) ir Europos (C = 0,82; A = 0,18) populiacijų alelių dažnius su šio 

darbo tirtų Lietuvos futbolininkų (T = 0,84; A = 0,16) ir kontrolės (T = 0,85; A = 0,15), nėra didelio 

skirtumo tarp grupių. Mūsų darbo metu nenustatyta sąsaja COL1A1 rs1800012 su futbolo žaidėjų 



28 

 

statusu. Tarp futbolininkų grupių ir lyginant su kontrole genotipų / alelių dažnių skirtumų nepastebėta. 

Tačiau futbolininkų patyrusių traumą sportuojant ir futbolininkų be traumų grupėse nustatytas 

reikšmingas genotipų / alelių dažnių skirtumas. Futbolininkų, patyrusių traumą, grupėje buvo didesnis 

rs1800012 A alelio dažnis (28,26 %) lyginant su sportininkais nepatyrusiais traumos (13,38 %, p = 0,03). 

Apsaugantį nuo traumų C alelio poveikį parodė dominantinis ir homozigotinis ŠS modeliai (CC + CA 

vs AA: ŠS = 0,161, PI = 0,030-0,856, p = 0,032; CC vs AA: ŠS = 0,137, PI=0,025-0,751, p = 0,022). 

Taigi futbole mažesnę traumų riziką sportuojant lemia rs1800012 C alelis ir CC genotipas. 

Literatūros duomenimis, COL1A1 rs1800012 ryšys su traumų rizika, skiriasi tarp populiacijų. 

COL1A1 C alelis lemia didesnį I tipo kolageno skaidulų, kaip pagrindinio struktūrinio elemento, kiekį, 

kuris mechaniškai gali apsaugoti nuo raumenų – griaučių sistemos pažeidimų (89,90). Lietuvos 

populiacijoje šio VNP CC genotipas siejamas su didelio meistriškumo sportininkų greičio ir jėgos 

savybėmis (75). Kita vertus, tris skirtingus tyrimus apjungusi meta-analizė parodė statistiškai reikšmingą 

AA genotipo ryšį su didesne traumų rizika (17). Tyrėjai pažymi, kad tikslus patofiziologinis 

mechanizmas nėra žinomas (91). Lenkų populiacijoje tarp sportininkų, patiriančių priekinio kryžminio 

kelio raiščių plyšimą, retesnis yra CC genotipas, o AA dažnesnis (92).  

Apibendrinant galima teigti, kad mes patvirtinome daugelio mokslininkų nuomuonę, kad COL1A1 

rs1800012 (AA genotipas) yra susijęs su didesne traumų rizika sportuojant.  

 

4.1.3. COL1A1 rs1107946 analizės rezultatų aptarimas 

Šiame tyrime taip pat buvo analizuojamas kitas COL1A1 polimorfizmas rs1107946 (c.-2116C>A). 

Šio polimorfizmo alelių dažniai tirtoje Lietuvos vyrų kontrolinėje grupėje (C = 0,82; A = 0,18) ir 

futbolininkų grupėje (C = 0,79; A = 0,21) buvo panašūs į pasaulio (C = 0,83; A = 0,17) ir Europos 

(C = 0,86; A = 0,14) populiacijų. Lyginant bendrą futbolininkų grupę su kontrole, pastebėta reikšmingai 

didesnė heterozigotų frakcija (CA = 36,67% vs 21,33%, p = 0,005), todėl papildomai apskaičiuotas šansų 

santykis CA vs CC + AA (ŠS = 2,135; PI=0,278-3,565; p = 0,004), parodęs heterozigotų pranašumą 

futbolo sportui pagal šį polimorfizmą. Tarp futbolininkų grupių pagal poziciją aikštėje genotipų ir alelių 

dažniai reikšmingai nesiskyrė. Pastebėta, kad AA genotipas (su rizikos alelių) pasitaiko rečiau tarp 

futbolininkų (gynėjai 2%, puolėjai 3,2%; saugai 3,2%, vartininkai 0%) nei kontroles vyrų (7,3%). 

Literatūros duomenimis, COL1A1 rs1107946 polimorfizmas yra siejamas su traumų rizika ir kaulų 

mineralinio tankio pokyčiais, tačiau duomenys skiriasi tarp populiacijų. COL1A1 C alelis, manoma, 

veikia kaip apsauginis veiksnys prieš griaučių - raumenų sistemos traumas, lyginant su AA genotipo 

individais (21). Japonijoje tarp moterų C alelis siejamas su mažesniu kaulų mineraliniu tankiu, bei 

mažesniu raumenų stangrumu (21), nors pastebima, kad AA genotipas gali lemti palankesnes raumenų 
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savybes sporto šakoms, kurioms reikalingas kūno lankstumas, mobilumas (93). Lietuvos aukšto 

meistriškumo sportininkų populiacijoje rs1107946 A alelis siejamas su greičio ir jėgos savybėmis (75). 

Lenkų populiacijoje tarp sportininkų, patiriančių priekinio kryžminio kelio raiščių plyšimą, genotipų 

skirtumų nepastebėta (92). Saito et al. atliktos COL1A1 rs1107946 meta - analizės duomenys buvo 

įvertinti kaip nepakankami ir pabrėžta, jog reikia tolimesnių tyrimų įvertinti šiai geno polimorfizmo ir 

fenotipo sąveikai (19).  

Apibendrinant mūsų darbą galima teigti, kad COL1A1 rs1107946 polimorfizmas nėra susijęs su 

Lietuvos futbolininkų traumų rizika, tačiau nustatytas heterozigotinis pranašumas, tai reiškia, kad 

sportininkai su heterozigotiniu genotipu CA turi didesnį tinkamumą futbolui, o jų fenotipas (aerobinis / 

anaerobinis pajėgumas) yra stipresnis nei bet kurio homozigotinio genotipo fenotipas. 

 

4.1.4. COL3A1 rs1800255 analizės rezultatų aptarimas 

Šio darbo metu buvo tirtas III tipo kolageną koduojantis genas COL3A1 ir jo variantas rs1800255 

(c.2092G>A), kuris literatūros duomenimis yra siejamas su traumų rizika. Lietuvos kontrolinėje vyrų 

grupėje (G = 0,76; A = 0,24) alelių dažnis buvo panašus į pasaulio (G = 0,75; A = 0,25) ir Europos 

(G = 0,74; A = 0,26) populiacijų, tačiau tirtų futbolininkų grupėje (G = 0,80; A = 0,20) pastebėtas 

mažesnis retojo (rizikos) A alelio dažnis. Šis VNP nebuvo susijęs su sportininko statusu, t.y. tarp 

futbolininkų grupių ir kontrolės genotipų ar alelių dažnių skirtumų nebuvo stebėta. Patyrusių traumą 

futbolininkų grupėje pastebėtas reikšmingai didesnis A alelio dažnis (A = 39,13%, p=0,001), lyginant 

su sveikais sportininkais (A = 16,54%). Įvertinus šansų santykį, nustatytas apsaugantis nuo traumų GG 

genotipo pranašumas prieš AA genotipą (GG vs AA ŠS = 0,080; PI= 0,010-0,661; p = 0,019). Taigi 

nustatyta A alelio sąsaja su traumų rizika. 

Kituose mokslininkų tyrimuose taip pat pastebima, jog COL3A1 geno polimorfizmas turi įtakos 

traumų rizikai. Lenkijos slidininkai, kurie patyrė priekinio kryžminio raiščio traumą, dažniau turėjo retąjį 

AA genotipą (94), tad manoma, kad sportuojantys individai su AA genotipu gali turėti didesnį polinkį 

priekinio kryžminio raiščio traumoms, tačiau Kaynak et al. atlikta sisteminė apžvalga pateikė išvadą, jog 

šiam teiginiui patvirtinti duomenys yra nepakankami (95,96). Kim et al. publikuota asociacijos analizė viso 

genomo mastu (GWAS, angl. Genome-wide association analysis) parodė reikšmingą rs1800255 ryšį su 

kelių raiščių traumomis: A alelis lėmė didesnę priekinio arba užpakalinio kelio raiščio pažeidimo riziką 

(25). Tyrimai Lietuvoje parodė, kad COL3A1 G alelis reikšmingai susijęs su didelio meistriškumo 

sportininkų fiziniu pajėgumu (27), o A alelis neigiamai susijęs su Lietuvos futbolininkų fenotipu (26). 

Tačiau tyrimų, nagrinėjančių šio VNP asociaciją su sportiniu pasirengimu trūksta. 
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Apibendrinant galima teigti, kad mes patvirtinome kitų mokslininkų tyrimų rezultatus, kurie rodo, 

kad COL3A1 rs1800255 (A alelis ir AA genotipas) yra susijęs su didesne traumų rizika sportuojant. 

 

4.1.5. COL12A1 rs970547 analizės rezultatų aptarimas 

Kitas tiriamas COL12A1 genas ir jo VNP rs970547 (c.5680T>C) irgi gali būti susijęs su traumų 

rizika sportuojant. Lyginant tirtų Lietuvos futbolininkų (C = 0,82; T = 0,18) ir kontroles vyrų (C = 0,81; 

T = 0,19) alelių dažnius su pasaulio (C = 0,77; T = 0,23) ir Europos (C = 0,78; T = 0,22) populiacijų, 

nustatytas panašumas. Mūsų atliktame tyrime rs970547 polimorfizmas nebuvo susijęs nei su sportininko 

statusu, nei su futbolininkų grupėmis pagal poziciją aikštėje, nei su trauma anamnezėje sportuojant.  

Ankstesniuose tyrimuose Lietuvoje lyginant aukšto lygio sportininkus ir kontrolinę grupę nustatyti 

alelių dažnių skirtumai. COL12A1 T alelis ir TT genotipas sportininkų grupėje buvo dažnesnis, tuo ypač 

pasižymėjo greičio / jėgos sportininkai ir futbolininkai (32). Literatūroje rasta, kad C alelis dažniau 

aptinkamas kinų populiacijos grupėje, kuri patyrė priekinio kryžminio raiščio traumą (97). Taip pat buvo 

nustatyta, kad rs970547 polimorfizmas buvo susijęs su moterų priekinio kryžminio raiščio trauma Pietų 

Afrikos respublikos ir Lenkijos populiacijose (98). Kiti tyrėjai nagrinėjo ryšį tarp šio VNP ir Achilo 

sausgyslės bei priekinio kryžminio raiščio traumos rizikos ir teigė, jog statistiškai reikšmingos sąsajos 

neaptiko (99,100). Tyrimų, nagrinėjančių COL12A1 rs970547 VNP asociaciją su aukšto lygio sportiniu 

pasirengimu trūksta. 

Taigi galima manyti, kad COL12A1 rs970547 polimorfizmas nėra susijęs su Lietuvos futbolininkų 

fenotipu. Manome, kad reikalingi papildomi tyrimai su didesne futbolininkų grupe ir kontrole, kad būtų 

galima daryti svarias išvadas apie šio VNP įtaką sportiniam pasirengimui ir traumų rizikai.  

 

4.1.6. TFAM rs1937 analizės rezultatų aptarimas 

Lietuvos profesionalių futbolininkų grupėje buvo tirtas ir TFAM rs1937 polimorfizmas (c.35G>C) 

siekiant įvertinti jo reikšmę žaidėjų fiziniam pajėgumui ir traumų rizikai. Tačiau genotipų ir alelių dažnių 

pasiskirstymas tarp tiriamųjų grupių reikšmingai nesiskyrę, t.y. šis polimorfizmas nebuvo susijęs su 

futbolininkų statusu, taip pat su trauma anamnezėje sportuojant (p > 0,05). Lyginant tirtų Lietuvos 

futbolininkų (G = 0,87; C = 0,13) ir kontrolės (G = 0,85, C = 0,15) alelių dažnius su pasaulio (G = 0,90; 

C = 0,10) ir Europos (G = 0,89; C = 0,11) populiacijų, nustatytas panašumas. 

Literatūroje rasta, jog TFAM rs1937 C alelis būna dažnesnis ištvermės sportininkų genomuose ir 

dažnis pažengusių ištvermės sportininkų grupėje būna didžiausias. Be to, rs1937 polimorfizmas siejamas 

su didesniu maksimaliu deguonies suvartojimu (VO2max) ir maksimalia aerobine galia (Wmax) (41). Šis 

VNP dėl savo reikšmės sportiniam pasirengimui įtraukiamas į optimalaus ištvermės genotipo įverčio 
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(ang. endurance genotype score) skaičiavimą (101). Kita vertus, lenkų sportininkų populiacija 

nepasižymėjo statistiškai reikšmingu ryšiu tarp rs1937 VNP, lyginant grupes pagal sporto pobūdį (jėgos 

/ greičio / ištvermės) bei lyginant su kontrole (102). Tyrimas atliktas su kinų nesportuojančia populiacija, 

kuriai buvo paskirtas reguliarus treniravimosi režimas, parodė, kad tarp skirtingų genotipų grupių 

atsakas į fizinį krūvį buvo panašus. Atsakas vertintas matuojant VO2max ir bėgimo ekonomiką (suminis 

kintamasis, atsižvelgiantis širdies – kraujagyslių, kvėpavimo sistemą bei neuroraumeninius, 

biomechaninius ir metabolinius ypatumus) (103). Literatūroje trūksta informacijos apie šio VNP 

asociaciją su jėga, greičiu ar traumų rizika tarp futbolininkų. Geno vaidmuo reikšmingas mitochondrijų 

funkcijai, dėl kurios miocitai aprūpinami energija ir palaikoma ląstelės homeostazė fizinio krūvio metu, 

todėl rs1937 VNP ir judėjimo aparato pažeidimo sąsajos analizė yra svarbi.  

Apibendrinant, mūsų tyrimo rezultatai neparodė TFAM rs1937 sąsajos su Lietuvos futbolo žadėjų 

fenotipu. Manome, kad reikalingi papildomi tyrimai su didesne sportininkų ir kontrolės grupe. 

 

4.1.7. ACE rs1799752 analizės rezultatų aptarimas 

Šiame tyrime nagrinėto ACE I/D polimorfizmo genotipo – fenotipo ryšys mokslinėje literatūroje 

plačiai aprašytas. Mokslininkų buvo nustatyta, kad ACE II genotipas siejamas su didesniu 

cirkuliuojančiu ir audinių angiotenziną konvertuojančio fermento kiekiu ir geresnėmis galimybėmis 

sportiniam pajėgumui (104). Pastebėta, kad ACE I/D polimorfizmo genotipų dažnis skiriasi tarp 

populiacijų ir koreliuoja su įvairių sporto šakų aukšto lygio sportininkų pajėgumu (47–49). Kai kurie 

tyrimai rodo, kad ACE I/D (DD genotipas) siejamas su raumenų pažeidimu po fizinio krūvio (50). 

Europiečių (I = 0,43; D = 0,57) alelių dažniai, lyginant su šiame darbe tirtų Lietuvos futbolininkų 

(I = 0,47; D = 0,53) ir kontrolines grupes vyrų (I = 0,49; D = 0,51), buvo panašūs (su nežymiai 

dažnesniu D aleliu). Šio darbo metu ištirtų futbolininkų grupėje pastebėta reikšmingų genotipų dažnių 

skirtumų lyginant su kontrole. Tarp visų futbolininkų vyrauja heterozigotinis ID genotipas lyginant su 

kontrole (49,33% vs 36,67%; p = 0,049). Dominantinis ŠS modelis atskleidė D alelio pranašumą 

sportininko statusui (DD + ID vs II: ŠS = 1,720; PI = 1,027-2,880; p = 0,039). Apskaičiuotas papildomas 

ŠS, kuriame optimaliu futbolininko statusui laikomas heterozigotinis ID genotipas (ŠS = 1,682; 

PI = 1,060-2,667; p = 0,027). Tarp futbolininkų grupių genotipų dažnių skirtumų nenustatyta (p>0,05). 

Traumai anamnezėje sportuojant polimorfizmas įtakos neturėjo.  

Literatūroje rasta, kad ACE II genotipas Alpių ir Skandinavijos kalnų slidinėtojų populiacijoje 

buvo siejamas su didesniu širdies susitraukimų dažniu maksimalaus fizinio krūvio sportuojant metu. Be 

to, II genotipą turintys slidininkai pasižymėjo mažiausia maksimalia raumenų izokinetine susitraukimo 

jėga (105). Turint omenyje konkrečias sporto šakas, ACE II genotipas optimalus ištvermės sportui – tai 
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patvirtina Ma et al. bei Weyerstraß et al. meta-analizės (48,104). Weyerstraß pažymėjo, jog I alelis 

baltaodžių europiečių populiacijoje gali būti mažiau palankus greičio – jėgos sportui ir žymiai dažniau 

pastebimas ištvermės sportininkų genomuose, o D alelį galima laikyti greičio – jėgos aleliu (48,106).  

Priešingai nei aptartos meta – analizės, Shahmoradi et al. bei Amir et al. tirdami iraniečius bei 

izraeliečius sportininkus pastebėjo D alelio sąsają su ištvermės sportu (49,107), tačiau rezultatai gali 

nesutapti dėl nedidelių imčių (<200), skirtingų tiriamų sporto šakų ir dėl tiriamųjų etninių savybių (iš 

skirtingų populiacijų). Pastebėta, kad ACE I alelio ir ACTN3 X alelio sąveika gali būti palanki ilgų 

distancijų plaukikų fiziniam pasirengimui (108), dėl to I alelis laikomas ištvermės aleliu (106). Petr et 

al. atliktame tyrime su čekų komandų elitiniais futbolininkais neaptikta jokio ryšio tarp ACE 

polimorfizmo ir fizinio pasirengimo (109). Lyginant sportuojančias ir sėslias moteris taip pat nepastebėta 

jokių širdies - kraujagyslių sistemos bei fizinio pasirengimo skirtumų dėl ACE polimorfizmo įtakos 

(110). Kalbant apie traumų riziką, D alelis futbolininkams laikomas apsaugančiu nuo raumenų – griaučių 

sistemos pažeidimų (50).  

Atkreipiant dėmesį į tai, kad futbolas yra “mišri” sporto šaka (aerobinio / anaerobinio pajėgumo), 

kuriai reikalinga ir ištvermė, ir greitis bei jėga, mūsų tiriamojoje grupėje pastebėtas heterozigotų 

pranašumas nėra stebinantis. Taigi nustatyta asociacija ACE heterozigotinio ID genotipo su Lietuvos 

futbolo žaidėjų fenotipu. 

 

4.1.8. ACTN3 rs1815739 analizės rezultatų aptarimas 

ACTN3 koduojamas baltymas yra svarbus raumenų skaidulų komponentas, o šio geno rs1815739 

(c.1729C>T, R577X) VNP yra susijęs su anaerobiniu pajėgumu ir gali turėti įtakos daugeliui kitų su 

sportu susijusių fenotipo bruožų, įskaitant atsistatymą po intensyvių fizinių krūvių, raumenų pažeidimą 

ir traumų riziką (54,55). 

Lyginant Lietuvos populiacijos futbolininkų (C = 0,64; T = 0,36) ir kontrolės (C = 0,67; T = 0,33) 

rs1815739 alelių dažnius su pasaulio (C = 0,57; T = 0,43) ir Europos (C = 0,56; T = 0,43) 

populiacijomis, pastebėtas mažesnis retojo T alelio dažnis. ACTN3 VNP genotipų / alelių dažnis tarp 

tiriamųjų futbolininkų ir kontrolės vyrų nesiskyrė, tačiau pastebėta reikšmingų genotipų dažnių skirtumų 

tarp futbolininkų grupių pagal poziciją aikštėje: gynėjai ir saugai pasižymėjo didesne CC genotipo 

frakcija, nei puolėjai ir vartininkai (atitinkamai CC: 51,02% ir 58,33% vs 25,81% ir 22,41%), bei 

mažesne heterozigotinio CT genotipo frakcija (atitinkamai CT: 42,86% ir 33,33% vs 64,52% ir 68,97%). 

Gynėjų  ir vartininkų tarpe retasis rizikos T alelis sutinkamas rečiau nei kitose tiriamųjų grupėse. ACTN3 

rs1815739 VNP (T alelis) buvo susijęs su trauma anamnezėje sportuojant (p = 0,028). CC genotipo 

nešiotojai reikšmingai rečiau patyrė traumas sportuojant ir C alelis galėtų būti laikomas apsauginiu (CC 
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+ CT vs TT: ŠS = 0,210; PI = 0,060-0,236, p = 0,014; CC vs TT: ŠS = 0,179; PI = 0,043-0,745; 

p = 0,018).  

Mokslinėje literatūroje pastebima, kad ACTN3 C alelis įvairiose sportininkų populiacijose apsaugo 

nuo ūmių nekontaktinių raumenų – griaučių sistemos traumų sportuojant (54,55,111,112). Neretai toks 

poveikis pastebimas profesionaliems futbolininkams (113,114). Kita vertus, ispanėms futbolininkėms ir 

lietuviams nesportuojantiems individams ACTN3 geno polimorfizmas nedarė įtakos kaip traumų riziką 

lemiantis veiksnys (115,116). JAV mokslininkų atliktas tyrimas, kuriame analizuotas kreatinkinazės ir 

mioglobino kiekis serume ACTN3 polimorfizmo kontekste, neparodė statistiškai reikšmingo ryšio tarp 

raumeninio audinio pažeidimo fizinės apkrovos metu ir rs1815739 VNP (117). Literatūros duomenimis, 

ACTN3 C alelis glaudžiai siejamas su elitinio sportininko statusu, ypač moterims (48,118), ir įvardijamas 

kaip vienas daugiausiai žadančių genetinių greičio ir jėgos žymenų (33). Pastebėta, kad CC genotipas 

labiausiai paplitęs tarp sprinterių ir yra siejamas su greičio ir jėgos sportu (48,119–122). Be to, CC 

genotipo individai pasižymi geresniu atsaku į fizinį krūvį nei TT nešiotojai, t.y. pasiekiamas greitesnis 

raumenų apimties ir jėgos didėjimas (123,124). Kai kuriuose tyrimuose pabrėžiama, kad priešingai negu 

greičio - jėgos sportininkai, ištvermės atletai dažniau turi TT genotipą (125) ir kartais T alelis laikomas 

ištvermės aleliu (106), tačiau šie rezultatai nėra pastoviai atkartojami kituose tyrimuose. 

Apibendrinant galima teigti, kad ACTN3 polimorfizmas lemia Lietuvos futbolininkų savybės 

priklausomai nuo jų pozicijos aikštėje, taip pat CC genotipo žaidėjai reikšmingai rečiau patiria traumas 

sportuojant. 

 

4.1.9. AMPD1 rs17602729 analizės rezultatų aptarimas 

AMPD1 rs17602729 (c.34C>T, p.Gln12Ter) polimorfizmas lemia ankstyvą adenozino monofosfato 

deaminazės 1 sintezės terminaciją ir nefunkcionalumą raumenyse. AMPD1 TT genotipo asmenų greitai 

susitraukiančiose miofibrilėse trūksta šio fermento ir tai yra dažna fizinio krūvio netolerancijos, raumenų 

silpnumo ir spazmų priežastis (60). 

Šio tyrimo metu AMPD1 rs17602729 polimorfizmas nebuvo susijęs nei su sportininko statusu, nei 

su pozicija aikštėje, nei su trauma anamnezėje sportuojant (p > 0,05). Lyginant pasaulio (C = 0,88, 

T = 0,12) ir Europos (C = 0,87, T = 0,13) populiacijų alelių dažnius su Lietuvos futbolininkų (C = 0,83, 

T = 0,17) ir kontroles vyrų (C = 0,85, T = 0,15) skirtumų nenustatyta.  

Literatūros duomenimis, šis polimorfizmas laikomas greičio - jėgos žymeniu (106). Hennis et al. 

atliktoje sisteminėje apžvalgoje buvo nustatyta, kad AMPD1 VNP yra susijęs su geresniu fiziniu 

pasirengimu sportui hipoksinėje aplinkoje (sportas kalnuose) (126). Lietuvių elitinių sportininkų 

populiacijoje AMPD1 C alelis yra susijęs su jėgos ir greičio sportu (127). Panašūs rezultatai pastebėti ir 
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Lenkijos sportininkų grupėse: trumpų distancijų plaukikai, bėgikai bei sunkumų kilnotojai pasižymėjo 

reikšmingu T alelio deficitu (128). AMPD1 CC genotipas futbolininkams lemia didesnę greito 

susitraukimo šlaunies keturgalvio ir šlaunies dvigalvio raumenų jėgą, o didžiausias skirtumas tarp CC 

genotipo ir T alelio nešiotojų pastebimas puolėjų grupėje (109). Tikėtina, kad AMPD1 C alelis yra 

palankus ne tik jėgos ir greičio sportui, bet ir ištvermės. Ilgų distancijų bėgikai taip pat pasižymi didesniu 

C alelio dažniu nei kontrolinės grupės, o elitiniai šios šakos sportininkai turi dar dažnesnį C alelį (129). 

Literatūroje taip pat rasta, kad T alelio nešiotojai pasižymi mažesniu VO2max bei blogesniu atsaku į 

ištvermės treniruotes (130,131). Be to AMPD1 TT genotipas susijęs su ankstyvu nuovargiu sporto metu, 

bei didesne griaučių - raumenų sistemos traumų rizika, ypač futbolininkams (132,133). 

Apibendrinant, mūsų tyrimo metu nenustatyta AMPD1 rs17602729 asociacija su Lietuvos futbolo 

žaidėjų fenotipu. 

4.1.10. PPARGC1A rs8192678 analizės rezultatų aptarimas 

PPARGC1A yra svarbus genas kandidatas raumenų adaptacijoje prie fizinio krūvio, nes 

kontroliuoja įvairias fiziologines reakcijas. Nors yra nustatytas PPARGC1A rs8192678 (c.1444G>A; 

p.Gly482Ser) polimorfizmo ryšys su fiziniu pajėgumu, tačiau profesionalių futbolininkų tarpe jis mažai 

ištirtas. 

Mūsų tyrimo rezultatai neparodė šio VNP genotipų ir alelių dažnių skirtumų Lietuvos futbolininkų 

grupėje nei lyginant su kontrole, nei tarp žaidėjų grupių pagal poziciją aikštėje, taip pat nenustatyta 

sąsaja su traumų rizika. Lyginant alelių dažnius tirtoje Lietuvos populiacijoje: futbolininkų ir kontroles 

vyrų (G = 0,70, A = 0,30), su pasaulio (G = 0,67, A = 0,33) ir Europos (G = 0,66, A = 0,34) populiacijų, 

alelių dažniai buvo panašūs. 

Tharabenjasin et al. atliktoje meta – analizėje buvo nustatyta, kad rs8192678 G alelis ryškiai 

dominuoja kaip optimalus sportiniam pajėgumui, bet heterozigotose stipraus efekto nebuvo pastebeta. 

Panašius rezultatus parodė ir Chen et al. meta – analizė: mokslininkai nustatė, kad GG genotipas ir G 

alelis buvo reikšmingai dažniau aptinkami ištvermės ir jėgos sportininkų genomuose lyginant su 

kontrolinės grupės asmenimis (134). Abiejose publikacijose G alelis yra susijęs su jėgos ir ištvermės 

sportiniu pajėgumu, nors Tharabenjasin pažymi, kad G alelis turi didesnį poveikį jėgos sportininkų 

savybėms, nei ištvermės (134,135). Petr et al. analizavo PPARGC1A polimorfizmo įtaką 

nesportuojančių asmenų atsakui į fizinį krūvį ir buvo pastebėta, jog AA homozigotos neigiamai reaguoja 

į aerobines treniruotes, o po treniruočių kurso buvo pastebimas mažesnis VO2max piko padidėjimas, 

taip pat mažesnė I tipo miofibrilių proliferacija ir menkesnis mažo tankio lipoproteinų koncentracijos 
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serume sumažėjimas (136). Tokie rezultatai rodo, kad AA genotipas gali neigiamai veikti atsaką į fizinį 

krūvį ir sportinius pasiekimus. 

Apibendrinant, nors PPARGC1A rs8192678 polimorfizmas yra svarbus adaptacijoje prie fizinio 

krūvio, tačiau mūsų tyrimo metu asociacija šio polimorfizmo su Lietuvos futbolininkų fenotipu nebuvo 

patvirtinta. Manome, kad reikalingi papildomi tyrimai su didesne sportininkų ir kontrolės grupe. 

4.2. Bendro genotipo įverčio analizės rezultatų aptarimas 

Įvairūs tyrėjai vis dažniau taiko BGĮ vertinimo metodą analizuojant poligeninį profilį ir jo įtaką 

sveikatai bei sportininkų savybėms. Litaratūroje nagrinėjamas įvairių organizmo sistemų genų poveikis 

sportiniam pajėgumui, pvz., griaučių – raumenų, širdies – kraujagyslių sistemos, kepenų metabolizmo, 

energijos apykaitos ir kt. Mokslininkai dažnai daro išvadą, kad sportininkai neretai pasižymi geresniu 

genetiniu profiliu nei nesportuojantys asmenys (137–139). Tokių tyrimų atlikta ir Lietuvoje, aukšto 

meistriškumo sportininkų grupėse (140). Tačiau BGĮ analizė šiuo metu yra vis dar ribota, kadangi 

sportas yra poligeninis, epigenetinis ir su aplinka susijęs reiškinys, todėl tikslus genų vaidmuo ir jo svoris 

nėra gerai žinomas. Tyrėjai atkreipia dėmesį, kad genetinis sportininkų ištyrimas turėtų būti 

kombinuojamas su antropometriniais ir fiziologiniais rodikliais, traumų anamneze, kad galėtų būti 

sudaromas holistinis atleto sportinis profilis (137). 

Šio darbo metu reikšmingų bendro optimalaus aerobinio / anaerobinio pajėgumo genotipų įverčio 

(pagal 10 VNP) skirtumų tarp tiriamųjų grupių nebuvo nustatyta, tačiau 87,3% Lietuvos populiacijos 

vyrų (tiriamųjų futbolininkų ir kontrolės) turėjo suminę BGĮ1 reikšmę, didesnę nei 50. Tai reiškia, kad 

fizinio pajėgumo poligeninis profilis pagal tirtus 10 polimorfizmų pasireiškia bendroje Lietuvos 

populiacijoje ir gali būti lemiamas veiksnys formuojant fizinio pajėgumo fenotipą. Tolesnė analizė 

parodė, kad futbolininkai, nepatyrę traumos sportuojant, turėjo reikšmingai didesnį bendrą traumų 

rizikos genotipų įvertį (pagal 10 VNP), negu patyrę traumą futbolininkai (65 vs. 55; p = 0,001). Taigi 

tirtų futbolo žaidėjų poligeninis profilis leido atskirti ir identifikuoti sportininkus su didesne rizika patirti 

traumą sportuojant. 

 

Apibendrinant viso darbo rezultatus galima teigti, kad parinkti genų kandidatų polimorfizmai 

lemia sportininkų įgimtas mechanines ir metabolines griaučių – raumenų sistemos savybes, o tikimybė 

tapti profesionaliu futbolo žaidėju priklauso nuo jų genotipų kombinacijos, ypač ACTN3 rs1815739 CC 

genotipo, MCT1 TT genotipo, COL1A1 rs1107946 CA genotipo ir ACE ID genotipo. Manome, kad kiti 

tirti VNP pasižymi suminiu poveikiu ir prisideda prie futbolininkų fenotipo požymių. Nustatyta, kad 

tikimybė patirti traumą sportuojant yra didesnė tarp futbolininkų, kurių genotipe yra ACTN3 rs1815739 

T alelis, COL1A1 rs1800012 A alelis, COL3A1 rs1800255 A alelio ir MCT1 rs1049434 A alelis. Be to, 
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šio tyrimo metu buvo įvertintas ir patvirtintas 10 VNP genotipų derinio suminis poveikis sportinės 

traumos atsiradimui bei nustatytas Lietuvos profesionalių futbolo žaidėjų poligeninis profilis, kuris gali 

būti vertinamas kaip naudingas modelis prognozuojant futbolininkų riziką patirti traumą sportuojant. 

Ateityje mokslinių tyrimų pagrindu pagal individualų genetinį profilį galima būtų optimizuoti 

sportuojančio asmens treniruočių strategiją, fizinį pasirengimą, pagerinti gydymo ar reabilitacijos 

procesą. 

5. IŠVADOS 

1. Atlikus Lietuvos profesionalių futbolininkų genetinių variantų ir fenotipo duomenų analizę 

nustatyta, kad futbolo žaidėjams būdingas genų variantų profilis, kuris yra palankus sportiniam 

pajėgumui ir susijęs su mažesne sportinių traumų atsiradimo rizika: 

• ACE rs1799752 (ID genotipas), ACTN3 rs1815739 (CC genotipas), COL1A1 rs1107946 (CA 

genotipas) ir MCT1 rs1049434 (TT genotipas) reikšmingai lemia futbolininkų aerobinio / 

anaerobinio pajėgumo savybes;  

• ACTN3 rs1815739 CC genotipo, COL1A1 rs1800012 CC genotipo, COL3A1 rs1800255 GG 

genotipo ir MCT1 rs1049434 TT genotipo žaidėjai turi mažesnį polinkį patirti traumą 

sportuojant.  

2. Įvertinus Lietuvos futbolo žaidėjų ir kontrolinės grupės vyrų 10 genetinių žymenų bendrą 

genotipų įvertį nustatyta, kad fizinio pajėgumo poligeninis profilis pasireiškia bendroje Lietuvos 

populiacijoje ir gali būti lemiamas veiksnys formuojant fizinio pajėgumo fenotipą: 

• 87,3% tiriamųjų vyrų turėjo optimalų bendrą aerobinio ir anaerobinio pajėgumo genotipų 

įvertį (didesnį nei 50); 

• nustatytas reikšmingas suminis 10 polimorfizmų genotipų poveikis sportinės traumos 

atsiradimui, o tirtų futbolo žaidėjų poligeninis profilis leido atskirti ir identifikuoti 

sportininkus su didesne traumų rizika. 

 

6. PASIŪLYMAI 

1. Šio darbo metu nustatytas poligeninis futbolininkų profilis gali būti pritaikytas sporto 

praktikoje ir medicinoje kaip naudingas modelis vertinant sportininkų riziką patirti traumą sportuojant. 

2. Šiuolaikinis sportinių savybių profilio supratimas reikalauja kartu su fenotipo 

(antropometrinių, fiziologinių duomenų)  vertinimu atlikti ir genetinį sportininko ištyrimą, nes optimalus 

holistinis sportinio pasirengimo profilis gali būti gero atleto indikatorius.  
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3. Siekiant pagerinti sportininkų individualizuotą treniruočių procesą ir traumų prevenciją, reikia 

atlikti daugiau genetinių tyrimų su didesnėmis imtimis ir kitose pasaulio šalyse, kad būtų patvirtinta 

genetinių žymenų reikšmė fizinio pajėgumo fenotipui, o reikšmingi žymenys būtų pritaikyti sportininkų 

testavimui. 
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8. PADĖKA 

Nuoširdžiai dėkoju savo baigiamojo darbo vadovei Valentinai Ginevičienei už suteiktas žinias, šiltą 

bendravimą, kantrybę bei pagalbą ruošiant baigiamąjį darbą. 

 

9. PRIEDAI 

1 Priedas 

DNR išskyrimo eiga 

1. Veninis kraujas imamas į 5-10 ml vakuuminį mėgintuvėlį su antikoaguliantu EDTA (etilendiamintetraacto 

rūgštis). 

2. Kraujas perpilamas į sterilų 45 ml mėgintuvėlį, iki 35 ml pripilama lizuojančio buferio. Centrifuguojama 15 

min, 10ᵒC temperatūroje (šaldomojoje „Universal 32R, Hettich: centrifugoje), greitis – 3000 aps/min. 

3. Viršnuosėdinis skystis nupilamas, nuosėdos sumaišomos pipetuojant, pripilama lizuojančio buferio iki 10 ml ir 

centrifuguojama 10 min, 10 ᵒC temperatūroje, greitis – 3000 aps/min. 

4. Viršnuosėdinis skystis nupilamas, nuosėdos sumaišomos pipete, pripilama lizuojančio buferio iki 5 ml ir 

centrifuguojama 10 min, 10 ᵒC temperatūroje, greitis – 3000 aps/min. 

5. Viršnuosėdinis skystis nupilamas ir įpilama 400 μl ląstelių branduolių pernešimo buferio (10 mM Tris-HCl, pH 

10,5; 1mM EDTA; 0,15 mM NaCl). 

6. Visas turinys sterilia pipete pernešamas į 2 ml sterilų mėgintuvėlį, pridedama 20 μl 10% natrio dodecilsulfato 

tirpalo ir 10 μl 2% prroteinazės K tirpalo. 

7. Mišinys inkubuojamas 37 ᵒC temperatūroje termostate 16 val. arba 55 ᵒC temperatūroje 3 val. 

8. Į mėgintuvėlį įpilama 400 μl fenolio ir mėgintuvėlis vartomas 10 min. Po to centrifuguojama 2 min, greitis – 

5000aps/min. 

9. Viršutinis sluoksnis nusiurbiamas ir perkeliamas į 2 ml sterilų mėgintuvėlį, įpilama 200 μl fenolio ir 200 μl 

chloroformo. Mėgintuvėlis vartomas 5-10 min. centrifuguojama 2 min, greitis – 5000aps/min. 

10. Viršutinis sluoksnis nusiurbiamas ir perkeliamas į 2 ml sterilų mėgintuvėlį, įpilama 500 μl chloroformo ir 

izoamilo alkoholio mišinio (24:1). Mėgintuvėlis vartomas 5 min. Po to centrifuguojama 2 min, greitis – 

5000aps/min. 

11. Viršutinis sluoksnis nusiurbiamas ir perkeliamas į 2 ml sterilų mėgintuvėlį, įpilama 400 μl chloroformo. 

Mėgintuvėlis vartomas 5 min. Po to centrifuguojama 2 min, greitis – 5000aps/min. 

12. Viršutinis sluoksnis nusiurbiamas ir padalijus į dvi dalis perkeliamas į 0,5 ml ir 1,5 ml sterilius mėgintuvėlius. 

Į kiekvieną mėgintuvėlį įpilama po 20 μl 3 M natrio acetato tirpalo ir po 500 μl 96 % šalto etanolio. 

13. Mėgintuvėlius vartant, DNR ištrinta į nuosėdas. Centrifuguojama 5 min, greitis 12000 aps/min. 

14. Etanolis nupilamas ir įpilama 500 μl 70 % etanolio. Centrifuguojama 5 min, greitis 10000 – 13200 aps/min. 

15. Etanolis nupilamas ir įpilama 500 μl 96 % etanolio. Centrifuguojama 5 min, greitis 10000 – 13200 aps/min. 

16. Vienas (0,5 ml) mėgintuvėlis saugomas -20ᵒC temperatūroje. Kito mėgintuvėlio etanolis nupilamas ir 

mėgintuvėlyje likęs turinys džiovinamas 30ᵒC temperatūroje (koncentratoriuje „Eppendorf“ 5301). 

17. Išdžiovinta DNR užpilama 100 μl TE buferinio tirpalo (10 mM Tris-HCl; 1 mM EDTA, pH 8) ir laikoma 

kambario temperatūroje, kol ištirpsta. 

18. Išskirtos DNR koncentracija ir švarumas nustatomas spektrofotometru („NanoDrop® ND-100” su duomenų 

dokumentavimo sistema „AppliedBiosystems“). DNR tirpalo švarumas patikrinamas matuojant optinį tankį 260 

nm ir 280 nm ilgio bangomis. Optinių tankių santykis turi būti 1,7-1,9. 
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19. Išmatavus DNR tirpalo koncentraciją, jis praskiedžiamas dejonizuotu vandeniu iki 500 mg/l. DNR tirpalas 

laikomas -20ᵒC temperatūroje. 

20. Tolesniems tyrimams naudojamas DNR tirpalas praskiedžiamas iki 100mg/l DNR mėginių koncentracijos. 

21. Po skiedimo DNR mėginiai buvo laikomi –20°C arba +4°C temperatūroje. 

 

2 Priedas 

• Polimerazės grandininė reakcija (PGR) 

PGR komponentai: išskirta genominė DNR (100μg/ml koncentracija); DreamTaq PCR Master Mix (2x) 

(Thermo Scientific, Lietuva); dejonizuotas vanduo; specifiniai PGR oligonukleotidiniai pradmenys.  

Darbo eiga: 

1. Išimtas iš šaldytuvo mėginys su tiriamųjų DNR atšildomas iki kambario temperatūros, supurtomas ir 

centrifuguojamas 15 s, greitis – 10000 aps/min. 

2. PGR reagentai išimami iš šaldiklio, atšildomi kambario temperatūroje, centrifuguojami ir laikomi 

termostoveliuose. 

3. Apskaičiavus (priklausomai nuo tiriamų DNR mėginių skaičiaus) steriliame 1,5 ml talpos mėgintuvėlyje 

paruošiamas PGR mišinys, kurio bendras tūris 1 mėginiui yra 24 μl. 

4. Paruoštas PGR mišinys po 24 μl supilstomas į sterilius 0,2 ml mėgintuvėlius, kur įnešama ir po 1 μl tiriamųjų 

mėginių DNR. Vienas mėgintuvėlis skirtas neigiamai kontrolei (be DNR). Mėgintuvėliai centrifuguojami 30 s 

(greitis – 13000 aps/min) ir sudedami į termociklerį, kur vykdoma PGR (pagal optimizuotas sąlygas). 

5. Pasibaigus PGR, mėgintuvėliai su PGR produktu laikomi +4oC temperatūroje. Paruoštas mėginys naudojamas 

tolesniems tyrimams arba laikomas -20oC temperatūroje. 

6. Pagausinti DNR fragmentai frakcionuojami 2 % agarozės gelyje. 

7. Pasibaigus elektroforezei, gelis analizuojamas ir fotografuojamas UV šviesoje (įvertinamas PGR produktas).  

8. Įvertinus rezultatus, duomenys dokumentuojami. 

 

• PGR produkto skaldymas restrikcijos endonukleazėmis 

 

DNR fragmentai, pagausinti PGR metodu skaldomi atitinkama restrikcijos endonukleaze, kuri parinkta 

kiekvienam žymeniui (TFAM rs1937, ACTN3 rs1815739, AMPD1 rs17602729, PPARGC1A rs1937). 

Darbo eiga: 

1. Restrikcijos reakcijos mišinys (8,5 μl dejonizuotas vanduo, 1 μl buferis, 0,5 μl restrikcijos endonukleazė 

(FastDigest)) paruošiamas 1,5 ml mėgintuvėlyje. Paruoštas mišinys supurtomas ir centrifuguojamas. Į 0,2 ml 

talpos mėgintuvėlius įpilama po 10 μl restrikcijos mišinio ir po 5 μl PGR produkto. Mėgintuvėliai supurtomi ir 

centrifuguojami. 

2. Restrikcijos reakcija atliekama termocikleryje, naudojant greitai karpančias (5 min) FastDigestR restriktazes 

su 10×FastDigestR buferiu (UAB “Thermo Fisher Scientific Baltics”, Lietuva). 

3. Pasibaigus reakcijai, mėgintuvėliai perkeliami į +4°C temperatūrą. 

4. Restrikcijos reakcijos rezultatai patikrinami vykdant elektroforezę 2 % agarozės gelyje. 

5. Pasibaigus elektroforezei, gelis analizuojamas ir fotografuojamas UV šviesoje. Įvertinus rezultatus, duomenys 

dokumentuojami. 

 

• Tikro laiko polimerazės grandininė reakcija (TL-PGR) 

MCT1 rs1049434, COL1A1 rs1800012 ir rs1107946, COL3A1 rs1800255 it COL12A1 rs970547 žymenų 

genotipavimas atliktas TL-PGR metodu, kuris grįstas alelių diskriminacijos analize. Šis metodas paremtas 

TaqDNR polimerazės 5‘→ 3‘ egzonukleaziniu aktyvumu ir specifinių TaqMan®  zondų naudojimu. 

Darbo eiga: 
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1. Prieš darbą dezinfekuojama laminarinė spinta (paviršių nuvalant etanoliu bei apšvitinant UV šviesa). DNR 

mėginiai kartu su reagentais išimami iš šaldiklio, atšildomi, nupurtomi ir nucentrifuguojami.  

2. Paruošiamas TL-PGR reakcijos mišinys 1,5 ml steriliame mėgintuvėlyje. Reagentų tūriai reikalingi vienam 

mėginiui analizuoti: 4,5 μl benukleazis vanduo, 6 μl mišinys „TaqMan® Genotyping Master Mix“, 0,5 μl 

pradmenų ir zondų mišinys.  

3. Paruoštas mišinys išpilstomas į 96 šulinėlių PGR plokštelę. Į kiekvieną šulinėlį pilama po 1,5 μl DNR 

(koncentracija 10 μg/ml). Į paskutinį likusį šulinėlį DNR nepilama, jis naudojamas kaip neigiama kontrolė. 

4. Plokštelės šulinėlių paviršius padengiamas specialia plėvele, apsaugančia reakcijos mišinį nuo garavimo. 

5. Plokštelė centrifuguojama 2000 aps/min greičiu 2 minutes tam, kad būtų pašalinti oro burbuliukai, kurie 

trukdytų fluorescencinių signalų nustatymui. 

6. Plokštelės paviršius padengiamas specialiu terminiu kompresu, kuris apsaugo plokštelę nuo išsilydimo. 

Tuomet plokštelė įstatoma į TL-PGR termociklerį bei paleidžiama termociklerio programa. 

7. Pasibaigus reakcijai gauti duomenys analizuojami naudojant „SDS 2.3 Applied biosystemsTM“ programinę 

įrangą. Programoje pateikiama erdvinė informacija apie genotipų pasiskirstymą. Kiekvienas taškas grafike 

interpretuojamas kaip tam tikro asmens genotipas pagal tiriamą polimorfizmą. Tiriamųjų genotipai nustatomi 

pagal taškų išsidėstymą ašių atžvilgiu. 


