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Дроздовська С.Б., Пастухова В.А. Ультразвукове дослідження серця спортсменів, які спеціалі-
зуються у швидкісно-силових видах легкої атлетики з різними генотипами за i/d поліморфізмом гену 
ангіотензинперетворюючого ферменту (АСЕ) // Український морфологічний альманах. – 2014. – Том 
12, № 2. – С. 13-16. 

Проведено ультразвукове дослідження серця 16 спортсменів, які спеціалізуються в швидкісно-
силових видах легкої атлетики (легкоатлетичні стрибки та біг на короткі дистанції) з різними геноти-
пами за I/D поліморфізмом гена АСЕ. Виявлено, що ехокардіографічні показники серця спортсменів, 
які спеціалізуються у швидкісно-силових видах легкої атлетики статистично вірогідно не відрізняються 
від середньо популяційних. У більшості спортсменів відсутні ознаки паталогічного ремоделювання се-
рця. Встановлено, що D/D-генотип гена АСЕ сприяє більш адекватній адаптації до роботи швидкісно-
силового характеру у легкій атлетиці. 
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зирующихся в скоростно - силовых видах легкой атлетики с различными генотипами по I/D полимо-
рфизму гена ангиотензинпревращающего фермента (АСЕ) // Український морфологічний альманах. 
– 2014. – Том 12, № 2. – С. – 13-16. 

Проведено ультразвуковое исследование сердца 16 спортсменов, специализирующихся в скорост-
но - силовых видах легкой атлетики (легкоатлетические прыжки и бег на короткие дистанции) с разли-
чными генотипами по I/D полиморфизму гена АСЕ. Установлено, что эхокардиографические показа-
тели сердца спортсменов, специализирующихся в скоростно - силовых видах легкой атлетики статис-
тически достоверно не отличаются от среднепопуляционных. У большинства спортсменов отсутству-
ют признаки патологического ремоделирования сердца. Установлено, что D/D - генотип гена АСЕ 
способствует более адекватной адаптации к работе скоростно-силового характера в легкой атлетике. 
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Drozdovska S.B., Pastukhova V.A. An ultrasound of the heart of athletes who specialize in speed-
strength kinds of athletics with different genotypes for the I/D polymorphism of angiotensin converting 
enzyme gene (ACE) // Український морфологічний альманах. – 2014. – Том 12, № 2. – С. 13-16. 

An ultrasound of the heart of 16 athletes who specialize in speed-strength types of athletics (athletic 
jumping and sprint) with different genotypes for the I/D polymorphism of ACE gene. We found that 
echocardiographic indices of heart athletes who specialize in speed-strength forms of athletics statistically 
likely no different than the average population. Most athletes are no signs of pathological cardiac remodeling. 
There were established that D/D- genotype of ACE gene contributes to a more adequate adaptation to 
power-speed exercises of track and field athletics. 

Key words: ultrasound of the heart, athletics, polymorphism of the gene of angiotensin-converting 
enzyme. 

Вплив фізичних вправ на серцево-судинну си-
стему вже більше ста років є об'єктом вивчення 
спортивних медиків і фізіологів. Згідно сучасних 
уявлень, в основі, як фізіологічних, так і патологі-
чних змін «спортивного серця», лежать спадково-
обумовлені молекулярно-біологічні механізми, що 
зумовлюють процес перебудови архітектури серця 
(ремоделювання), а саме, зміни геометрії міокарду 
шлуночків гіпертрофічного та дилатаційного ха-
рактеру. До молекулярно-генетичних факторів, що 
детермінують ці процеси, відносять поліморфізми 
генів [ 3,  4]. Завдяки бурхливому розвитку молеку-
лярно-генетичних методів дослідження, на сього-
днішній момент налічуються десятки поліморфіз-
мів, що спричиняють суттєвий вплив на адаптацію 
серцево-судинної системи до фізичних наванта-
жень. Серед них: гении ACE, VEGFA, PPARA, 
PPARD, CNB, APOE, GNB3, eNOS та ін. [ 1, 4, 5, 10]. 

Особливу увагу серед факторів, що безпосере-

дньо впливають на морфо-функціональні харак-
теристики серцево-судинної системиі, можливо 
грають роль у розвитку неефективної гіпертрофії 
спортивного серця викликають поліморфізми 
генів ренін-ангіотензинової системи (РАС). Під 
дією одного з ключових компонентів РАС-
ангіотензинперетворюючого ферменту (АСЕ) 
відбувається утворення ангіотензину II - найбільш 
активного судинозвужувального пептиду і дегра-
дація брадикініна - важливого судинорозширюва-
льного чинника [ 10]. Крім того, ангіотензин ІІ є 
фактором росту, що посилює процеси синтезу 
структурних білків у клітинах міокарду і скелетних 
м’язах, що може призводити до їх гіпертрофії [ 11]. 
Підвищення концентрації ангіотензину II призво-
дить до неадекватного зростання периферичного 
опору судину відповідьна фізичне навантаження, 
наслідком чого є різке збільшення маси міокарда 
лівого шлуночка.  
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Ген АСЕ (ген ангіотензинперетворюючого 
фермента) картований у хромосомі 17q23. На 
сьогодні відомо 873 поліморфізми цього гена, 
але основним, що визначає схильність до різних 
видів фізичної активності є I/D поліморфізм 
(відсутність або присутність (делеція/вставка) 
287 п.о. у 16 інтроні гена. За наявності в гені 
АСЕ вставки (I-алель) спостерігається знижена 
активність ферменту в крові і тканинах людини 
- і, навпаки, при її відсутності (D-алель) актив-
ність ферменту підвищена [ 14, 16]. Отримані да-
ні про асоціацію поліморфізму цього гена з гі-
пертонією, гіпертрофією лівого шлуночка сер-
ця, захворюваннями нирок [ 8]. 

Молекулярні механізми гіпертрофії серця у 
відповідь на фізичні навантаження все ще не 
відомі. При вивченні експресії 3800 генів у тка-
нині лівого шлуночка у відповідь на 8–тижневе 
тренування у щурів було встановлено підвищен-
ня експресії 33 генів і пониження експресії 42 
генів. Зміна експресії АСЕ у цьому експерименті 
знайдена не була [ 7]. Враховуючи ці дані і відсу-
тність змін активності АСЕ у крові під впливом 
фізичних навантажень вважають що фермент не 
приймає участь у процесах гіпертрофії, але по-
ліморфізм гена може бути передумовою для її 
розвитку. Велика увага приділяється вивченню 
впливу м’язової діяльності на фізіологічні пока-
зники організму у зв’язку з наявністю різних ге-
нотипів АСЕ. Так, встановлена висока кореляція 
між збільшенням маси лівого шлуночка серця 
після ізометричних тренувань і тренувань на 
витривалість з підвищенням рівня АСЕ у крові і 
генотипом D/D [ 8, 9]. 

У ряді випадків переконливо показано 
зв’язок поліморфізму гена АСЕ з фізичною ро-
ботоздатністю. Встановлено, що носії генотипу 
І/І мають передумови для виконання тривалої 
фізичної роботи, їх м’язова витривалість істотно 
вище, ніж у інших людей і адаптація до фізич-
них тренувань не супроводжується значними 
структурними змінами у метаболізмі серця. У 
них практично відсутня гіпертрофія серцевого 
м’язу.Носії іншого гомозиготного генотипу 
D/D, навпаки, мають меншу схильність до фі-
зичних навантажень на витривалість, і їх адапта-
ція у процесі систематичних тренувань супрово-
джується чітко вираженою гіпертрофією лівого 
шлуночка серця. Особи цієї групи у більшому 
ступені схильні до фізичних навантажень пере-
важно швидкісно-силового характеру. Предста-
вники гетерозиготного генотипу І/D займають 
проміжне положення, але у них чітко виявляєть-
ся схильність до помірної гіпертрофії серцевого 
м’язу [ 12, 15, 17]. 

З метою вивчення впливу фізичних наван-
тажень на властивості міокарду у спортсменів, 
які спеціалізуються в швидкісно-силових видах з 
різними генотипамими за I/D поліморфізмом 
гена АСЕ були проведені ехокардіографічні до-
слідження. 

Робота виконувалася згідно теми 2.22 «Розробка 
комплексної системи визначення індивідуально-

типологічних властивостей спортсменів на основі 
прояву геному» (номер державної реєстрації 
0111U001729 та держбюджетної науково-дослідної 
теми «Моніторинг процесу адаптації кваліфіко-
ваних спортсменів з урахуванням їх індивідуаль-
них особливостей» (№ державної реєстрації 
0111U001732) зведеного плану науково-дослідної 
роботи у сфері фізичної культури і спорту на 2011 
– 2015 рр. 

Матеріали та методи дослідження. В ро-
боті було досліджено зразки ДНК 16 спортсме-
нів, які спеціалізуються у швидкісно-силових 
видах легкої атлетики (біг на короткі дистанції, 
горизонтальні та вертикальні стрибки). З них: 3 
спортсмени мають розряд КМС, 4 ‒ МС, 9 ‒ 
МСМК. ДНК виділяли із букального епітелію за 
допомогою набору реактивів DiatomTMDNAPrep 
(Biokom). 

Обстеження спортсменів проводили на базі 
лабораторії теорії методики спортивної підгото-
вки і резервних можливостей спортсменів НДІ 
НУФВСУ. Ехокардіографічне дослідження про-
водилося на ультразвуковому сканері Hewlett 
Pachard Sonos 5500 на базі інституту кардіології 
ім. академіка Н.Д. Стражеско АМН України, від-
діл хронічної ішемічної хвороби серця і атеро-
склерозу. 

Для визначення інерційно-делеційного по-
ліморфізму 16-го інтрону гена ангіотензин-
перетворюючого ферменту використовували 
пару специфічних праймерів: прямий (sense) – 
5`-СTG-GAG-ACC-ACT-CCC-ATC-CTT-TCT-3` 
та зворотний (antisense) - 5`-GAT-GTG-GCC-
ATC-ACA-TTC-GTC-AGAT-3`.Для ампліфікації 
брали 50-100 нг ДНК і додавали до суміші, що 
містить 5 мкл –PCR-буфера («Амплісенс», Росія), 
2,5 мкл dNTP (суміш чотирьох нуклеотид три-
фосфатів), 80пмоль/лPrup, 48 пмоль/л Prdwі 0,1 
OД Tag-полімерази («АмпліСенс», Росія), обсяг 
доводили до 25 мкл деіонізованою водою [16]. 
Полімеразну ланцюгову реакцію проводили в 
термоциклері «AppliedBiosystems 2700» (США). 
Програма ампліфікації була наступною: денату-
рація - 94°С (1 хв), гібридизація праймерів - 58°С 
(1 хв) та елонгація - 74°С (1 хв), разом 30 циклів.  

Отримані ампліфікати розділяли в 1,5 % 
агарозному гелі (175 V протягом 15 хвилин) в 
присутності бромистого етидію. За наявності 
287 пар основ в 16-му інтроні вказаного гена 
утворюється ампліфікат більшої молекулярної 
маси, що повільніше рухається в електричному 
полі, а при делеції зазначеної кількості пар нук-
леїнових основ – утворюється продукт поліме-
разної ланцюгової реакції меншої молекулярної 
маси(D-алель‒190 п.о.;I-алель‒ 477 п.о.). Якщо в 
геномі є обидва алеля (І та D) візуалізується дві 
смужки, що відповідають ампліфікатам фрагме-
нтів інтрону гена АСЕ у гетерозиготному стані. 

Результати та їх обговорення. Результати 
представлені у табл.1. Індекс маси лівого шлу-
ночка, товщина задньої стінки лівого шлуночка, 
і товщина міжшлуночкової перегородки не пе-
ревищували середньопопуляційні показники. У 
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більшості спортсменів відсутні ознаки паталогі-
чного ремоделювання серця, що виявляється у 
неефективній гіпертрофії міокарда та дилатації 
порожнин. В ході дослідження було встановле-
но, що найбільшими показниками індекса маси 
лівого шлуночка і товщиною міжшлуночкової 
перегородки характеризуються спортсмени з 
І/І-генотипом. Присутність D-алеля асоційова-
на з тенденцією до зниження початкової маси 
лівого шлуночка до її значного збільшення після 
тривалих тренувань. Аналогічні зміни в залеж-
ності від генотипу відбувалися і з товщиною 
задньої стінки шлуночка і товщиною перегоро-
дки. Отримані показники розмірів і об’ємів по-

рожнин серця відповідають верхній межі норми. 
Помірна гіпертрофія волокон спостерігається в 
області задньої стінки лівого шлуночка і між-
шлуночкової перегородки. У спортсменів з ге-
нотипом D/D очікувана гіпертрофія не спосте-
рігається. Це підтверджує припущення, що 
спортсмени з генотипом D/D схильні до адек-
ватної адаптації м’язової тканини до роботи 
швидкісно-силового характера. У більшості 
спортсменів спостерігаються малі аномалії роз-
витку серця (МАРС), а саме: пролапс мітрально-
го клапана, додаткові хорди та трабекули, що 
можуть бути результатом перенесення інтенсив-
них фізичних навантажень у підлітковому віці. 

Таблиця 1. Ехокардіографічні показники серця у спортсменів – легкоатлетів, з різним генотипом (n=16) 
(M±ς) 

Показник І/І І/D D/D Норма 
Індекс маси лівого шлуночка (ІМЛШ) 88,8±13,4 75,2±9,3 64±7,5 89-94 
Товщина міжшлуночкової перегородки 

(МШП), см 0,96±0,1 0,89±0,07 0,9±0,04 0,6-1,1 

Кінцево–дістолічний розмір лівого 
шлуночка (КДР), см 5,2±0,27 4,7±0,3 4,6±0,2 3,5-5,7 

Кінцево-систолічний розмір правого 
шлуночка (КСР), см 3,27±0,4 3,19±0,27 3,1±0,3 2,3-3,8 

Об’єм лівого шлуночка на кінцево-
діастолічномузображенні (КДО), мл 148,4±11,7 117,7±17,7* 136 ±9,1 51-160 

Об’єм лівого шлуночка на кінцево-
систолічному зображенні (КСО), мл 53,6±7,9 43,8±9,8 47±5,2 18-62 

Товщина задньої стінки лівого шлуноч-
ка (ЗСТ), см 0,96±0,11 0,52±0,1* 0,9±0,12 0,6-1,1 

* - вірогідність відмінностей у порівнянні зі спортсменами з І/І-генотипом, р<0,05 

Відомо, що поліморфізм гена АСЕ відчутно 
впливає на різні показники роботи серцево-
судинної системи. Результати, отримані японсь-
кими дослідниками у стані спокою до та після 
програми тренувань свідчать, що показники 
ЕКГ залежать від генотипу гена АСЕ. Так, у осіб 
з D/D-генотипом тривалість електричної сис-
толи серця була коротшою, а у осіб з І/І-
генотипом – довшою. Вихідний рівень аеробної 
роботоздатності був вищий у осіб з І/І-
генотипом, ніж з І/D. Але маса, індекс маси тіла, 
частота серцевих скорочень, показники артеріа-
льного тиску не змінювалися під впливом тре-
нувань. Зниження тривалості електричної сис-
толи після тренувань було більшим у осіб з 
D/D-генотипом [ 13]. 

Дані наукової літератури свідчать, що викли-
кане вправами збільшення міокарду лівого шлу-
ночка у молодих чоловіків тісно пов’язане з І/D 
поліморфізмом гена ACE [ 8], оскільки він може 
спричиняти надмірну активацію РАС, що вважа-
ється провідним фактором розвитку гіпертоніч-
ної хвороби і гіпертрофії серця. Враховуючи, 
що ангіотензин ІІ приймає участь у регуляції 
процесів гемодинаміки та є фактором, що поси-
лює процеси синтезастрктурних білків у кліти-
нах міокарду і скелетних м’язів, він може при-
зводити до гіпертрофії м’язових волокон. І хоча 
за даними літератури у спортсменів – носіїв D-
алеля І/D поліморфізму гена АСЕ спостеріга-
ється тенденція до значного збільшення маси 

лівого шлуночка, товщини задньої стінки шлу-
ночка і товщини перегородки після тривалих 
тренувань, в наших дослідженнях методом УЗД 
серця при дослідженні стану серця спортсменів, 
які спеціалізуються в легкоатлетичних стрибках, 
встановлено, що найбільшими показниками ін-
декса маси лівого шлуночка і товщиною між-
шлуночкової перегородки характеризуються 
особи з І/І-генотипом. У спортсменів з D/D-
генотипом показники серця в нормі.  

Висновок: В наших дослідженнях методом 
УЗД серця при дослідженні стану серця спорт-
сменів, які спеціалізуються в легкоатлетичних 
стрибках, встановлено, що у спортсменів з D/D-
генотипом показники серця в нормі, на відміну 
від осіб з І/І -генотипом. Вказаний факт може 
свідчити, що у спортсменів з І/І – генотипом 
адаптація до роботи швидкісно-силового харак-
теру, на відміну від осіб з D/D-генотипом відбу-
вається неадекватно. Тобто, D/D-генотип спри-
яє адекватній адаптації до роботи швидкісно-
силового характеру. 

Перспективи подальших досліджень. 
Оскільки, на сьогоднішній момент встановлено 
широкий спектр генів, поліморфізми яких впли-
вають на ре-моделювання серця під дією фізич-
них навантажень, у подальшому стає актуальним 
дослідження поодинокого та комплексного 
впливу вказаних поліморфізмів на морфо-
функціональні показники серця у спортсменів 
різних видів спорту та створення на основі цієї 
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інформації рекомендацій щодо корекції методів 
спортивного добору і профілактики розвитку 
патологічних станів. 
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