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Цель исследования – изучение особенностей метаболизма NO у лыжников и биатлонистов с брон-
хоспазмом, вызванным физической нагрузкой (БФН). Материалы и методы. Обследовано 170 лыжников 
и биатлонистов в возрасте 17,5 ± 2,3 года. Группу контроля составили 64 здоровых добровольца сходной 
возрастной группы, не занимающиеся спортом профессионально. Для выявления БФН использован тест 
с физической нагрузкой на открытом воздухе при низких температурах окружающей среды с динамической 
оценкой функции внешнего дыхания (ФВД, MasterScreen Pneumo, Jaeger). Определение фракции NO в вы-
дыхаемом воздухе (NOвыд), NO2

–/NO3
– (R&D Systems, США), 3-нитротирозина (Hycult biotech, Нидерланды) 

в конденсате выдыхаемого воздуха (КВВ) выполнялось до и после нагрузки. Результаты. Содержание NO2
–/

NO3
–, 3-нитротирозина в КВВ значимо отличалось у спортсменов и лиц, не занимающихся профессиональ-

ным спортом. У спортсменов с БФН определен значимо более низкий исходный уровень NOвыд, более высо-
кое содержание метаболитов NO в КВВ, однако достоверные различия зафиксированы только по исходному 
уровню NO2–. Заключение. Полученные результаты свидетельствуют о модификации респираторного мета-
болизма NO под действием интенсивной физической нагрузки в условиях низкой температуры окружающей 
среды у лыжников и биатлонистов. Использование порогового уровня NOвыд ≤ 14 ppb на начальном этапе 
скрининга позволит оптимизировать диагностику БФН.
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The purpose of the study – to investigate nitric oxide (NO) respiratory metabolism in EIB-positive and EIB-
negative skiers and biathlonists. Materials and methods. 170 skiers and biathlonists aged 17,5 ± 2,3 years were 
examined. The control group included 64 healthy non sporty individuals of similar age group. EIB was identifi ed 
using an indirect exercise fi eld-test at subfreezing ambient temperatures (MasterScreen Pneumo, Jaeger). Pre- 
and post-exercise fractional exhaled NO level (FeNO), EBC levels of NO2

–/NO3
– (R&D Systems, USA) and 

3-nitrotyrosine (Hycult biotech, Нидерланды) were studied. Results: NO2
–/NO3

– and 3 – nitrotyrosine levels in EBC 
were signifi cantly different in athletes and control group. EIB-positive athletes had lower baseline FeNO, higher 
levels of NO metabolites in the EBC. However, signifi cant differences were found only in pre-exercise NO2

– level. 
Conclusion. The results suggest NO respiratory metabolism modifi cation due to the infl uence of intense exercise 
at low ambient temperature in skiers and biathletes. EIB diagnostics optimization can be achieved by using pre-
exercise FeNO threshold ≤ 14 ppb as the initial screening tool.
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–/NO3
–, 3-nitrothyrosine

Спортсмены, занимающиеся зимними 
атлетическими видами спорта, повседнев-
ная активность которых связана с повто-
ряющимися интенсивными нагрузками 
в условиях низкой влажности и темпера-
туры окружающей среды (лыжные гонки, 
биатлон), составляют группу риска по раз-
витию синдрома бронхообструкции [2, 13]. 
Согласно современным представлениям 
ведущим механизмом развития бронхо-
спазма, вызванного физической нагрузкой 
(БФН), является повышение осмолярности 

золя, выстилающего реснитчатый эпителий 
респираторного тракта, с последующей де-
грануляцией тучных клеток и сокращением 
гладкой мускулатуры бронхов. По рекомен-
дациям экспертов, для диагностики данного 
синдрома следует использовать более чув-
ствительные непрямые методики, провоци-
рующие вышеописанный каскад событий 
[2, 13]. В качестве объективного подтверж-
дения БФН рассматривается снижение объ-
ема форсированного выдоха за 1-ю секун-
ду (ОФВ1) на 10 % и более, определенное 
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во время или после нагрузки [2, 13]. Оксид 
азота (NO) – значимый маркер воспаления 
при бронхообструктивных заболеваниях 
легких [1, 5, 7, 9], вместе с тем обладаю-
щий широким спектром физиологических 
регуляторных эффектов [3, 10]. Комплекс-
ная оценка интенсивности продукции NO 
в респираторном тракте включает неин-
вазивное, воспроизводимое определение 
фракции NO в выдыхаемом воздухе (NOвыд), 
исследование стабильных метаболитов NO: 
нитрит-(NO2

–), нитрат-анионов (NO3
–), про-

дуктов нитрования аминокислот и белков 
[1, 9]. Поскольку NO оказывает значимое 
воздействие на тонус бронхов и сосудов, 
регуляцию мукоцилиарного клиренса, ло-
гично предполагать его роль в реализации 
патогенеза БФН [5, 9, 13]. Действитель-
но, согласно результатам исследований па-
циентов с бронхиальной астмой (БА), де-
монстрировавших БФН при использовании 
различных диагностических методик (тест 
с нагрузкой, ингаляция (маннитол), эукапни-
ческая гипервентиляция), уровень NOвыд мо-
жет рассматриваться в качестве его предикто-
ра [5, 7]. Однако результаты исследований NO 
и его метаболитов у индивидов с БФН без БА 
немногочисленны и неоднозначны.

Таким образом, целью настоящего ис-
следования было изучение особенностей 
метаболизма NO у лыжников и биатлони-
стов с БФН.

Материалы и методы исследования
Обследование лыжников и биатлонистов, вос-

питанников детско-юношеских спортивных школ 
олимпийского резерва с целью выявления БФН прово-
дилось в условиях тренировочного процесса на откры-
том воздухе (n = 170). Средний возраст обследованных 
спортсменов составил 17,5 ± 2,3 года, количество юно-
шей и девушек, включенных в исследование на обоих 
этапах, было сопоставимо. Группу контроля составили 
64 здоровых добровольца сходного возраста, не зани-
мающиеся спортом профессионально. 

Показатели функции внешнего дыхания (ФВД, 
MasterScreen Pneumo, Jaeger) оценивались исходно, 
на 1, 5, 10 минуте после интенсивной тренировки на 
открытом воздухе, продолжительностью до 60 минут 
при низких температурах. БФН регистрировался при 
снижении показателя ОФВ1 после нагрузки на 10 % 
и более [2, 13]. 

Исходно и после тренировки определялась фрак-
ция оксида азота в выдыхаемом воздухе, ppb (NOвыд, 
анализатор CLD 88, Еco Мedics совместно с устрой-
ством, освобождающим вдыхаемый воздух от оксида 
азота Denox 88). Процедура проводилось согласно 
рекомендациям ATS/ERS, 2005 [3]. На этапе прескри-
нинга из исследования были исключены спортсмены, 
у которых в течение последнего месяца отмечались 
эпизоды острых респираторных заболеваний. 

Дыхательный конденсат собирали при обследо-
вании в условиях тренировки на открытом воздухе 
до и после нагрузки, полученные образцы хранили 
при температуре –80 °С. Количественное определение 

NO2
–/NO3

– (R&D Systems, США) и 3-нитротирозина 
(Hycult biotech, Нидерланды) выполнялось с исполь-
зованием метода иммуноферментного анализа. 

Статистическую обработку результатов про-
водили при помощи пакета программ «Statistica for 
Windows 10,0». Данные представлены в виде средних 
арифметических значений со стандартной ошибкой 
среднего и 95 % доверительными интервалами. Для 
оценки различия средних в попарно несвязанных вы-
борках применяли U-критерий Манна – Уитни, в свя-
занных выборках – критерий Вилкоксона. Степень 
взаимосвязи между признаками оценивали, вычисляя 
коэффициент ранговой корреляции Спирмена. Разни-
цу значений считали значимой при p < 0,05.

Результаты исследования 
и их обсуждение

Большинство спортсменов и здоровых 
добровольцев группы контроля, не занимаю-
щихся спортом профессионально, продемон-
стрировали ожидаемое уменьшение NOвыд 
в выдыхаемом воздухе, связанное с «вымы-
ванием» NO из респираторного тракта вслед-
ствие гипервентиляции [3, 10]. Суммарная 
концентрация нитритов и нитратов, содер-
жание 3-нитротирозина значимо отличалось 
у спортсменов и лиц, не занимающихся про-
фессиональным спортом (табл. 1).

У спортсменов с диагностированным БФН 
определен значимо более низкий исходный 
уровень NOвыд (табл. 2). В этой группе отмече-
но более высокое содержание метаболитов NO 
в КВВ, однако достоверные различия зафикси-
рованы только по исходному уровню NO2

–.
Ответ на вопрос о природе выявлен-

ного повышения NOвыд и более высоких 
концентраций его метаболитов в КВВ про-
фессиональных спортсменов неоднозначен. 
С одной стороны, логичной представляет-
ся интерпретация полученных результатов 
в связи с персистирующим воспалением 
слизистой дыхательных путей, связанным 
с повторяющимися эпизодами ее иссуше-
ния (гиперосмолярности) и охлаждения 
[2, 13]. В качестве аргументов можно при-
вести большую распространенность брон-
хообструктивной патологии среди лыж-
ников [1, 9], более высокие уровни NOвыд 
у пациентов с астмой [1, 3, 5, 7, 9], актива-
цию цитокинового воспаления и экспресии 
NO-синтазы в дыхательных путях лошадей 
после интенсивного бега при температу-
ре ниже нулевой отметки [6], увеличение 
количества гранулоцитов и макрофагов 
в бронхах здоровых добровольцев после 
бега при температуре –23С [4]. С другой 
стороны, широко известна и физиологи-
ческая роль NO в респираторном тракте: 
регуляция базального тонуса и проница-
емости сосудов, модуляция реактивности 
бронхов, антимикробная защита [3, 9]. По-
лученные результаты можно рассматривать 
с позиции потенциальной способности NO 
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регулировать секрецию бронхиальной сли-
зи, основным источников которой служат 
железы, располагающиеся в подслизистом 
слое бронхов. В работе Nagaki M. и соавт. 
эффект ингибиторов NO-синтазы L-NAME 
и L-NMMA на секрецию гликопротеинов 
муцина изучался при помощи определения 
осаждаемых трихлоруксусной кислотой гли-
коконъюгатов при исследовании эксплантов 
и изолированных подслизистых желез чело-
века [8]. При этом ингибиторы NO-синтазы 
не оказывали непосредственного влияния 
на секрецию гликопротеинов, подавляя ме-
тахолин и брадикинин-индуцированную се-
крецию в изолированных железах [8]. Кро-

ме того, изосорбида динитрат как источник 
NO, способствовал значимому повышению 
секреции муцина. Результаты приведенного 
исследования свидетельствуют о стимулиру-
ющем эффекте эндогенного NO на выработ-
ку муцина подслизистыми железами респи-
раторного тракта [8]. Существуют и другие 
секретагоги: фактор активации тромбоцитов, 
гистамин, ФНОα, стимулирующие выработ-
ку муцина в эпителиальных клетках трахеи 
морских свинок, однако данные эффекты 
блокировались при инкубации с ингибито-
рами NO-синтазы. Таким образом, действие 
этих медиаторов также осуществляется с во-
влечением внутриклеточного NO [8, 9]. 

Таблица 1
Показатели метаболизма оксида азота у спортсменов и в группе контроля

Показатель Спортсмены, m ± se 
(n = 170)

Группа контроля, m ± se 
(n = 64) р

До физической нагрузки

NOвыд, ppb 14,0 ± 0,8 11,1 ± 0,7 0,03

VNO, нл/мин 40,6 ± 2,4 40,0 ± 2,1 0,07

NO2
–/NO3

–*, мкмоль/л 10,2 ± 0,7 7,1 ± 0,7  < 0,01

NO2
–, мкмоль/л 3,8 ± 0,2 2,0 ± 0,1  < 0,01

NO3
–, мкмоль/л 6,3 ± 0,6 4,8 ± 0,7  < 0,01

3-нитротирозин, нг/мл 9,3 ± 0,9 3,7 ± 0,2  < 0,01

После физической нагрузки

NOвыд, ppb 12,0 ± 0,7 9,1 ± 0,6 0,02

VNO, нл/мин 34,4 ± 2,2 27,9 ± 2,0 0,09

NO2
–/NO3

–*, мкмоль/л 9,2 ± 0,6 7,7 ± 0,9  < 0,01

NO2
–, мкмоль/л 3,3 ± 0,2 2,1 ± 0,2  < 0,01

NO3
–, мкмоль/л 5,5 ± 0,5 5,2 ± 0,7 0,12

3-нитротирозин, нг/мл 10,1 ± 0,9 3,7 ± 0,2  < 0,01

ΔNOвыд **, % –8,9 ± 3,5 –15,9 ± 2,8 0,83

Δ NO2
–/NO3

–**, % 8,1 ± 6,4 33,0 ± 21,6 0,45

Δ3-нитротирозина**, % 54,3 ± 19,2 11,6 ± 8,3 0,90

П р и м е ч а н и я : 
* – суммарная концентрация нитратов и нитритов в конденсате выдыхаемого воздуха;
** – разница показателя до и после нагрузки, рассчитанная по формуле: (показатель после на-

грузки – показатель до нагрузки) / показатель до нагрузки∙100 %. 

Ингибиторы NO-синтазы обладают спо-
собностью замедлять частоту биения ресни-
чек эпителиоцитов респираторного тракта 
коров, стимулированных изопротеренолом, 

брадикинином, субстанцией P. Данный эф-
фект полностью обратим при добавлении 
предшественника NO L-аргинина, что сви-
детельствует об NO-зависимом механизме 
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стимуляции двигательной активности рес-
ничек вышеназванными соединениями [8]. 
Циллиарная моторика также активируется 
под действием ФНОα и ИЛ-1β, вырабаты-
ваемых альвеолярными макрофагами под 
действием индуцибельной NO-синтазы [8]. 
Это стимулирующее воздействие блокиру-
ется L-NMMA и восстанавливается при до-
бавлении L-аргинина, подтверждая регули-
рующую роль индуцибельной NO-синтазы 
в его реализации [8].

Помимо активности моторики ресничек 
эффективность мукоцилиарного клирен-
са определяется и свойствами жидкости, 
покрывающей респираторный эпителий, 
состав и объем которой, в свою очередь, 
зависит от транспорта электролитов. Функ-

циональная активность ионных каналов 
также в значительной степени подвержена 
модулирующему действию NO [8]. Молеку-
ла NO активирует как апикальные анионные 
каналы, так и базолатеральные калиевые ка-
налы по цГМФ-зависимому пути, выступая 
в качестве физиологического регулятора 
трансэпителиального ионного обмена. 

Выводы. Компенсаторная гиперсекре-
ция муцина и восстановление жидкости, 
покрывающей респираторный эпителий, 
после его иссушения в условиях гипервен-
тиляции сухого холодного воздуха при ин-
тенсивной нагрузке у спортсменов, связаны 
с активацией продукции NO, что подтверж-
дается результатами настоящего исследова-
ния (рисунок).

Таблица 2
Сравнительная характеристика NO и его метаболитов у спортсменов с бронхоспазмом, 

вызванным физической нагрузкой, и без него

Показатель БФН «+», m ± se БФН «–», m ± se р

До тренировки на открытом воздухе при низких температурах

NOвыд, ppb 9,4 ± 2,1 14,2 ± 0,8 0,03

VNO, нл/мин 27,2 ± 6,2 41,4 ± 2,5 0,02

NO2
–/NO3

–*, мкмоль/л 13,2 ± 4,0 10,0 ± 0,7 0,21

NO2
–, мкмоль/л 5,1 ± 0,8 3,7 ± 0,2 0,03

NO3
–, мкмоль/л 8,1 ± 3,4 6,2 ± 0,6 0,68

3-нитротирозин, нг/мл 11,5 ± 3,6 9,2 ± 0,9 0,47

После тренировки на открытом воздухе при низких температурах

NOвыд, ppb 8,5 ± 1,9 12,2 ± 0,8 0,14

VNO, нл/мин 24,9 ± 5,7 35,0 ± 2,3 0,16

NO2
–/NO3

–*, мкмоль/л 13,6 ± 3,6 8,9 ± 0,6 0,08

NO2
–, мкмоль/л 4,1 ± 0,8 3,3 ± 0,2 0,19

NO3
–, мкмоль/л 7,9 ± 3,0 5,4 ± 0,5 0,50

3-нитротирозин, нг/мл 12,0 ± 4,1 10,0 ± 0,9 0,55

ΔNOвыд**, % –0,7 ± 22,0 –10,0 ± 3,9 0,69

Δ NO2
–/NO3

–*, % 23,6 ± 43,0 7,3 ± 6,4 0,92

Δ3-нитротирозина**, % 31,2 ± 45,0 55,7 ± 20,2 0,97

П р и м е ч а н и я : 
* – суммарная концентрация нитратов и нитритов в конденсате выдыхаемого воздуха;
** – разница показателя до и после нагрузки, рассчитанная по формуле: (показатель после на-

грузки – показатель до нагрузки) / показатель до нагрузки ∙100 %.
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Особенности метаболизма оксида азота у лыжников и биатлонистов

Не менее значимый аргумент в пользу 
более интенсивной продукции NO в дыха-
тельных путях атлетов, занимающихся зим-
ними видами спорта, – экспериментально 
подтвержденная способность эндогенного 
NO оказывать модулирующее влияние на 
бронхиальную гиперреактивность (БГР), 
индуцируемую различными медиаторами. 
Так, в 1993 году Nijkamp и соавт. выяви-
ли гистамин-индуцированную бронхокон-
стрикцию у морских свинок под действи-
ем ингибитора NO-синтазы in vivo, а также 
дозозависимое сокращение гладкой муску-
латуры трахеальной трубки морской свин-
ки под действием гистамина in vitro [8]. 
В исследовании Ricciardolo и соавт. была 
продемонстрирована NO-зависимая регу-
ляция бронхоконстрикции, индуцирован-
ной брадикинином, лимонной кислотой, 
селективным агонистом тахикинина NK1 
и протеаз-активируемым рецептором 2 
у морских свинок [8]. 

Внутрипросветная перфузия препара-
тов интактной трахеальной трубки морских 
свинок брадикинином, эндотелином-1, суб-
станцией Р, аденозином и кальцитонин ген-
связанным белком приводила к дозозависи-
мой релаксации [8]. При этом добавление 
ингибитора NO-синтазы сопровождалось 
сокращением трахеальной трубки, что под-

тверждает NO-зависимый механизм рассла-
бления дыхательных путей. Этот же эффект 
воспроизводился при удалении респиратор-
ного эпителия. Следовательно, эпителий 
респираторного тракта является основным 
источником эндогенного NO, препятству-
ющего бронхоконстрикции под действием 
различных триггеров. Приведенные резуль-
таты исследований подчёркивают значимую 
роль респираторного эпителия в регуляции 
БГР, он является не просто физиологиче-
ским барьером между бронхоконстриктор-
ными стимулами и гладкими миоцитами, 
а модулятором бронхиального тонуса по-
средством высвобождения эпителиальных 
факторов расслабления. 

Дальнейшие исследования продемон-
стрировали быстрое (в пределах 2-х секунд) 
высвобождение NO в респираторном эпите-
лии морских свинок, индуцированное бра-
дикинином. Данный феномен отсутствовал 
в собственном слое, свободном от ионов 
кальция [8]. Следовательно, эндогенное вы-
свобождение NO с целью бронхопротекции 
происходит при участии кальций-зависи-
мой конститутивной NO-синтазы. 

Дополнительным механизмом реализа-
ции бронхопротективных свойств NO в ды-
хательных путях является цГМФ-зависимый 
эффект гладких миоцитов бронхов. Так, 
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было продемонстрировано индуцирован-
ное брадикинином увеличение содержа-
ния цГМФ в дыхательных путях морских 
свинок. Данный эффект блокировался при 
добавлении ингибиторов NO-синтазы, что 
свидетельствует о роли цГМФ в качестве 
конечного медиатора NO-зависимой эпите-
лиальной бронхопротекции [8].

Рецидивирующие инфекции и экспо-
зиция аллергенов в условиях нагрузочной 
гипервентиляции способствуют развитию 
БГР у спортсменов. Исследования, про-
веденные in vitro и in vivo, показали, что 
БГР, вызванная экспозицией аллергенов, 
не усиливается при предварительном до-
бавлении ингибиторов NO-синтазы [8, 9]. 
Вирус-индуцированная БГР полностью 
блокируется при экспозиции L-аргинина, 
что демонстрирует взаимосвязь данного 
синдрома с дефицитом эндогенного NO. 
Также установлено, что дефицит выработ-
ки NO конститутивной NO-синтазой у мор-
ских свинок ведет к прогрессированию БГР 
в рамках ранней аллергической реакции 
(4–6 часов после экспозиции аллергена), 
а восстановление уровня NO при помощи 
индуцибельной NO-синтазы способствует 
обратному развитию БГР в более поздние 
сроки (24–48 часов). Такие выводы были 
сделаны на основании отсутствия эффекта 
от ингаляции специфического ингибитора 
индуцибельной NO-синтазы аминогуаниди-
на на гистамин-индуцированную БГР после 
ранней аллергической реакции и значимой 
активации снижающейся БГР при ингаля-
ции препарата в фазу позднего аллергиче-
ского ответа [8]. 

В подтверждение вышеизложенного 
Toward и Broadley установили, что ин-
галяция липополисахаридов морскими 
свинками подавляла продукцию NO со 
снижением его содержания в респиратор-
ном тракте, что совпадало с увеличением 
гистамин-индуцированной гиперреак-
тивности (через час после экспозиции) 
[11]. Через 48 часов после ингаляции БГР 
к гистамину уменьшалась одновременно 
с повышением уровня метаболитов NO 
в бронхоальвеолярном лаваже, предпола-
гая возобновление синтеза NO при акти-
вации экспресии гена индуцибельной NO-
синтазы под действием NF-kB [11].

У обследованных в настоящей работе 
спортсменов с БФН фракция NO в выды-
хаемом воздухе до нагрузки была значимо 
ниже, а уровень NO2 – в КВВ – достоверно 
выше показателей группы БФН «–». Если 
роль фракции NOвыд при атопической аст-
ме в сочетании с БФН несомненна, имеет 
объемную доказательную базу и рассма-
тривается в качестве предиктора БФН, то ее 

роль при изолированном субклиническом 
БФН в спорте остается дискутабельной. 
Подтверждением неоднозначной интерпре-
тации фракции NO у спортсменов и отча-
сти объяснением более низких показателей 
у обследованных с БФН являются резуль-
таты исследования Voutilainen M. и соавт. 
[12] по оценке NOвыд в качестве предиктора 
бронхиальной гиперреактивности и астмы 
у 87 атлетов и 87 лиц, не занимающихся 
спортом, с респираторными симптомами. 
У спортсменов не было выявлено взаимо-
связи между повышенным уровнем NOвыд 
(30 ppb) и функциональными критериями 
астмы (метахолиновый тест, эукапниче-
ская гипервентиляция). Чувствительность 
и специфичность параметра составили 55 
и 71 %, соответственно [12]. Напротив, 
лица, не занимающиеся спортом, продемон-
стрировали значимую ассоциацию NOвыд 
с функциональными критериями астмы. 
Вероятно, регулярные физические нагрузки 
оказывают дополнительное влияние на про-
дукцию NO в респираторном тракте спор-
тсменов, что следует принимать во внима-
ние при интерпретации показателя NOвыд 
в данной популяции [12]. 

Заключение
Таким образом, перечисленные выше 

NO-зависимые механизмы бронходилата-
ции, активации мукоцилиарного клиренса, 
бронхопротективные свойства NO в отно-
шении БГР приобретают решающее зна-
чение в условиях повышенной нагрузки на 
респираторный тракт спортсменов, в осо-
бенности представителей аэробных зимних 
видов спорта. Можно предполагать суще-
ствование адаптивных особенностей функ-
ционирования эпителия дыхательных путей 
и метаболизма NO у лыжников и биатлони-
стов (рисунок). Так, сравнение показателей 
динамической спирометрии в подготови-
тельном периоде тренировочного цикла (на-
чальный этап интенсивной подготовки к со-
ревнованиям) у спортсменов в зависимости 
от динамики NOвыд продемонстрировало до-
стоверно большие значения ФЖЕЛ, ОФВ1, 
МОС25-75 у обследованных с повышением 
или стабильными уровнями NOвыд после на-
грузки, что, вероятно, связано с активацией 
NO-опосредованных защитных механизмов 
в эпителии респираторного тракта. С дру-
гой стороны, в соревновательном периоде 
положительная динамика NOвыд у спор-
тсменов, напротив, сопровождалась до-
стоверно меньшими значениями мгновен-
ных объемных скоростей как исходно, так 
и после тренировки, что позволяет пред-
полагать истощение данных компенсатор-
ных механизмов. 
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Следует отметить, что спортсмены 
с диагностированным БФН характеризо-
вались достоверно меньшими исходными 
значениями NOвыд. Этот важный и при-
оритетный результат настоящей работы 
имеет практическую составляющую, т.к. 
данный показатель может служить ин-
формативным инструментом скрининга 
в диагностическом алгоритме выявления 
БФН на начальном его этапе. Использо-
вание порогового уровня NOвыд ≤ 14 ppb 
на начальном этапе скрининга позволит 
оптимизировать диагностику данного 
синдрома, ограничить объем и сократить 
контингент спортсменов для более де-
тального обследования и выполнения не-
прямых провокационных тестов при уров-
не чувствительности показателя 77,8 %.
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