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АССОЦИАЦИЯ ПОЛИМОРФНЫХ ВАРИАНТОВ ГЕНОВ ACE И BDKRB2 
С ПАРАМЕТРАМИ ВАРИАБЕЛЬНОСТИ СЕРДЕЧНОГО РИТМА 
У СПОРТСМЕНОВ РЕСПУБЛИКИ КАРЕЛИИ

ASSOCIATION OF POLYMORPHIC VARIANTS OF ACE AND BDKRB2 WITH 
HEART RATE VARIABILITY IN ATHLETES OF THE REPUBLIC OF KARELIA

Целью настоящего исследования было изучение распределения частоты аллелей гена ангиотензинпревращаюшего 
фермента АСЕ и рецептора β2 брадикинина у спортсменов различной спортивной специализации, а также выявле-
ние взаимосвязи генотипа с параметрами вариабельности сердечного ритма. Методом ПЦР в группе атлетов (n = 75, 
мужчины) исследован полиморфизм генов ACE I/D и BDKRB2 +9/−9. Показано достоверное отличие между группами 
спортсменов по частоте генотипа −9/−9 гена BDKRB2. Уровень парасимпатической активности преобладает у носите-
лей аллеля I гена ACE. В группе спортсменов с генотипом D/D регистрируются низкие значения временных параметров 
вариабельности сердечного ритма. Согласно полученным данным, временные параметры ритма сердца спортсменов 
с генотипом ACE I/I отличаются от значений групп ACE I/D и ACE D/D. У гомозигот по аллелю −9 гена BDKRB2 отмечены 
самые низкие значения ЧСС, что указывает на усиление парасимпатических влияний в системе регуляции сердечно-
го ритма. Аллель −9 гена BDKRB2 ассоциирован с минимальной продолжительностью последовательных сокраще-
ний сердца. Полиморфные локусы ACE I/D и BDKRB2 +9/−9 можно рассматривать как контрольные показатели 
процесса регуляции параметров сердечной деятельности при проведении первичного отбора спортсменов в Рес-
публике Карелии.

This work aims to study distribution of allele frequencies of the ACE and BDKRB2 genes coding for the angiotensin-converting 
enzyme and the bradykinin receptor β2, respectively, in athletes specializing in different sports and to establish the associations 
between the studied genotypes and heart rate variability. The study included 75 male athletes. Polymorphisms of ACE and 
BDKRB2 (I/D and +9/−9, respectively) were studied by PCR. A significant difference was revealed in the −9/−9 genotype 
frequency between the studied groups of athletes. Parasympathetic nerve activity prevailed in the athletes with the I allele 
of the ACE gene. Time-domain parameters of heart rate variability had low values in the carriers of the D/D genotype. In the 
athletes with the ACE I/I genotype the time-domain parameters differed from those typical for the I/D and D/D genotype carriers. 
Participants homozygous for −9 BDKRB2 had the lowest heart rate in the studied sample, implying an increased contribution 
of parasympathetic activity to heart rate regulation. The −9 allele of BDKRB2 was found to be associated with the minimal 
R — R interval between consecutive hear beats. We conclude that polymorphisms I/D of ACE and +9/−9 of BDKRB2 can 
indicate individual patterns of heart rate regulation in athletes from the Republic of Karelia.
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Современный уровень развития спорта с учетом его 
резкого «омоложения» требует поддержания высокой 
соревновательной формы спортсмена в течение дли-
тельного времени подготовки [1]. Своевременный отбор, 
рациональная организация тренировочного и соревно-
вательного режимов, учет индивидуальных особенностей 
и функциональных возможностей организма занимаю-
щихся спортом обычно не приводят к снижению работо-
способности и развитию предпатологических и патологи-
ческих изменений. Если же требования, предъявляемые 
к организму спортсмена, превышают текущий уровень 
развития его функциональных возможностей, и если на-
грузки имеют выраженный форсированный характер, то 
вегетативные системы могут ответить на них развитием 
патологических отклонений.

Сердечно-сосудистую систему многие исследователи 
рассматривают в качестве индикатора индивидуальных 
приспособительных возможностей организма [1, 2]. В свя-
зи с этим исследованию состояния системы кровообраще-
ния спортсменов уделяется особое внимание. Постоянный 
контроль функционирования системы кровообращения 
позволяет не только оптимизировать тренировочный про-
цесс и оценить переносимость нагрузок различного ха-
рактера, но и предвидеть в ней структурно-морфологи-
ческие и функциональные изменения. Согласно данным 
литературных источников, основной причиной внезапной 
смерти спортсменов являются отклонения в работе систе-
мы кровообращения [2–5]. В настоящее время большой 
прогностический вес имеют генетические методы иссле-
дования. Обнаружение генетических маркеров, значимых 
для функционирования кровеносной и мышечной систем, 
обусловливает поиск их корреляционных связей с различ-
ными фенотипами (данными антропометрии, результата-
ми тестирования при нагрузках, кардиоинтервалометрии 
и т. д.) [6, 7].

Спортивная геномика, описывающая организацию и 
функционирование генома спортсменов, является относи-
тельно новой научной дисциплиной [8–11]. Первый генети-
ческий маркер, связанный с выносливостью, был иденти-
фицирован в конце 1990-х гг. [12]. Важность полиморфных 
вариантов генов и их ассоциации с характеристиками ат-
лета широко обсуждаются в спортивной научной литерату-
ре [11, 13, 14]. Было предложено несколько методологиче-
ских подходов, чтобы найти связь между полиморфизмом 
генов и уровнем спортивных достижений спортсмена. 
В популяционных исследованиях смотрят ассоциацию 
с определенным генотипом или аллелем различных пока-
зателей фенотипа спортсмена (например, максимального 
потребления кислорода VO

2
 max) по сравнению с показа-

телями остальных спортсменов [8, 11]. Другим подходом 
являются геномные исследования полиморфных маркеров 
ДНК всего генома, которые могут быть ассоциированы 
с определенными физическими характеристиками [10, 12]. 
Изучение ассоциаций с определенными признаками оста-
ется наиболее распространенным видом исследований 
в области спортивной геномики. Они основаны на предпо-
ложении, что один аллель гена, называемый кандидатом 
из-за его известной функции, имеет отношение к изучае-
мому признаку, более или менее распространен в группе 
элитных спортсменов в сравнении с общей популяцией 
и, следовательно, повышает производительность [10–12].

Обзор литературы за период с 1997 по 2014 г. пока-
зал, что, по крайней мере, 120 генетических маркеров 
ассоциированы со статусом элитного спортсмена (77 
генетических маркеров, связанных с выносливостью, и 

43 — связанных с силовыми факторами). Однако только 
11 (9 %) этих маркеров показали такую ассоциацию в трех 
или более исследованиях. К маркерам выносливости, ас-
социированным со статусом спортсмена, относят ACE I, 
ACTN3 577X, PPARA rs4253778 G и PPARGC1A Gly482, тог-
да как к маркерам мощности/силы: ACE D, ACTN3 R577, 
AMPD1 Gln12, HIF1A 582Ser, MTHFR rs1801131 C, NOS3 
rs2070744 T и PPARG 12Ala [8].

Целью проведенного исследования было изучение 
распределения частоты аллелей генов ACE и BDKRB2 у 
спортсменов различной спортивной специализации, а так-
же поиск связи между вариантами этих генов и параметра-
ми сердечного ритма у спортсменов Республики Карелии, 
занятых различными видами спорта.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ

Работа была проведена с октября 2015 г. по май 2016 г. 
в г. Петрозаводске Республики Карелии. Данное исследо-
вание было одобрено комитетом по биоэтике ИБ КарНЦ 
РАН (протокол № 21/20/187 от 26.02.2015). Каждый ис-
пытуемый дал письменное согласие на участие в экспе-
рименте. В исследование были включены 75 спортсменов 
различных специализаций, имеющих квалификацию от 
1-го спортивного разряда до мастера спорта, в возрасте 
от 18 до 30 лет. Спортсмены в зависимости от преимуще-
ственной направленности тренировочного процесса были 
разделены на 3 группы по специализации тренируемого 
спортивного качества: «сила» (n = 25) (бодибилдинг, пау-
эрлифтинг, бокс, борьба), «быстрота» (n = 23) (легкоатлети-
ческий спринт, бег на средние дистанции), «выносливость» 
(n = 27) (лыжный спорт, бег на длинные дистанции). Крите-
рии включения в исследование: стаж занятий спортом бо-
лее 5 лет, возраст старше 18 лет, мужской пол, отсутствие 
хронических заболеваний.

Исследования проводили в утренние часы в два этапа. 
В состоянии покоя у спортсменов изучали характеристики 
сердечного ритма и функциональное состояние сердеч-
но-сосудистой системы. В качестве данных антропометрии 
и биоимпедансного анализа были выбраны следующие по-
казатели: рост (см), вес (кг), жировая масса (кг), мышеч-
ная масса (кг), количество воды в организме (кг), костная 
масса (кг), индекс массы тела (ИМТ, отношение массы тела 
к квадрату роста в м), импеданс. Рост определяли на ро-
стомере, вес и показатели биоимпедансного анализа — на 
весах Tanita SC-330 S (Tanita, Япония).

На втором этапе исследования у спортсменов изучали 
характеристики сердечного ритма в покое, а также были 
взяты образцы крови для проведения генетических иссле-
дований. Работа выполнена на образцах ДНК, выделенных 
из лимфоцитов периферической крови, на оборудовании 
Центра коллективного пользования ИБ КарНЦ РАН. Геном-
ную ДНК выделяли из 200 мкл венозной крови с помощью 
набора AxyPrep Blood Genomic DNA Miniprep Kit (Axygen, 
США) согласно инструкции производителя. Методом по-
лимеразной цепной реакции и анализом полиморфизма 
длины рестрикционных фрагментов исследован полимор-
физм генов ACE I/D, BDKRB2 +9/−9 в группе спортсменов 
(n = 75, мужчины).

Для амплификации фрагментов гена ACE (прямой прай-
мер 5'-CTGGAGACCACTCCCATCCTTTCT-3, обратный прай-
мер 5'-ATGTGGCCATCACATTCGTCAGAT-3) и гена BDKRB2 
(прямой праймер 5'-TCTGGCTTCTGGGCTCCGAG-3', 
обратный праймер 5'-AGCGGCATGGGCACTTCAGT-3) 
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проводили ПЦР при следующих условиях: предваритель-
ная денатурация — 94 °С (7 мин), 30 циклов амплифика-
ции — 94 °С (1 мин), 62 °С (1 мин), 72 °С (1 мин 10 с). За-
ключительный синтез — 72 °С, 5 мин. Размер продукта 
гена АСЕ: I аллель — 477 п. о. и D аллель — 190 п. о.; гена 
BDKRB2: +9 аллель — 100 п. о. и −9 аллель — 90 п. о. Для 
проведения ПЦР использовали смесь для амплификации 
ScreenMix-HS («Евроген», Россия) вместе с геноспеци-
фическими праймерами в конечном объеме 25 мкл. Для 
амплификации использовали программируемый термоци-
клер MaxyGene II (Applied Biosystems, США).

После амплификации продукты реакции анализиро-
вали электрофорезом в 6,0 % полиакриламидном геле 
(в случае BDKRB2 — 8 %) с последующей окраской этиди-
умбромидом и визуализацией в проходящем УФ на транс-
иллюминаторе ECX-F20 с длиной волны 312 нм (Vilber 
Lourmat, Франция). Электрокардиоритмограмму записы-
вали с помощью программно-аппаратного комплекса «По-
ли-Спектр-8/E» («Нейрософт», Россия) согласно общепри-
нятой методике. Временные (R — R min, R — R max, RRNN, 
SDNN, RMSSD, pNN50 и CV) и спектральные (TP, VLF, 
LF norm и HF norm) параметры вариабельности сердечно-
го ритма (ВРС) рассчитывали в среде «Поли-Спектр-Ритм» 
(«Нейрософт», Россия).

Определение достоверности различий популяционных 
частот производили методом χ2 по стандартной форму-
ле с помощью программы Microsoft Excel. Межгрупповые 
различия и влияние факторов на параметры ВРС опреде-
ляли с помощью анализа ANOVA и множественных срав-
нений (H-тест) (STATGRAPHICS Centurion XVI; Statpoint 
Technologies Inc., США).

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

В исследовании приняли участие 75 спортсменов. Участ-
ники исследования были разделены на 3 группы в зави-
симости от спортивной специализации. Сравнение групп 
«Сила» и «Скорость» позволило заключить, что достовер-
но (p < 0,05) выше вес, содержание жировой и мышечной 
массы, индекс массы тела у спортсменов силовой специа-
лизации (табл. 1). У спортсменов-силовиков при переходе 

из подготовительного периода к соревновательному этапу 
отмечается относительно высокое содержание жировой 
массы, т. к. в этот период рацион питания спортсменов 
довольно широк.

Большим количеством достоверных различий (p < 0,05) 
характеризуется сравнение показателей группы «Сила» 
и «Выносливость». Недостоверными оказались только 
различия по росту атлетов и костной массе. Достовер-
ность различий по весу, уровню жировой и мышечной 
массы, содержанию воды в организме и, соответственно, 
индексу массы тела объясняется резким расхождени-
ем фенотипов, характерных для спортсменов указанных 
специализаций. Для спортсменов, тренирующих силовые 
качества, часто характерен гиперстенический тип тело-
сложения, т. е. преобладание поперечных размеров тела 
над продольными. Для атлетов, тренирующих преимуще-
ственно качество выносливости, характерен астенический 
тип телосложения с выраженным преобладанием про-
дольных размеров тела над поперечными.

Согласно полученным данным, временные показатели 
сердечного ритма спортсменов группы «Выносливость» 
заметно отличаются от значений групп «Сила» и «Быстро-
та» (табл. 2).

Согласно полученным данным наибольшее число до-
стоверных отличий обнаружено между группами «Сила» 
и «Выносливость» (значения ср. ЧСС, R — R min и R — 
R max, RRNN). В этом отношении регуляция сердечного 
ритма у спортсменов-силовиков и спортсменов-стайеров 
представляет собой два крайних варианта: регуляция на 
фоне повышенных симпатических воздействий и регуля-
ция ритма с преобладанием влияний блуждающего нерва 
на сердце соответственно.

По значениям спектрального анализа можно также су-
дить о степени утомления спортсмена и делать прогнозы 
динамики функционального состояния в течение подго-
товительного и соревновательного периода макроцикла 
(табл. 3).

Согласно средним значениям данных спектрального 
анализа, суммарная общая мощность спектра (суммарный 
эффект всех механизмов регуляции) отличается большими 
значениями в группах «Быстрота» и «Выносливость». Счи-
тается, что чем выше значения общей мощности спектра, 

Таблица 1. Биоимпедансный анализ состава тела юношей

Таблица 2. Временные показатели вариабельности сердечного ритма спортсменов

Примечание. * — достоверные различия с соответствующими значениями группы «Сила» (p < 0,05).

Примечание. ср. ЧСС — средняя частота сердечных сокращений; R — R min и R — R max — минимальная и максимальная продолжительность последова-
тельных R — R интервалов; RRNN — средняя длительность интервалов R — R; SDNN — стандартное отклонение величин нормальных интервалов R — R; 
RMSSD — квадратный корень из среднего квадратов разностей величин последовательных пар интервалов NN; pNN50, % — процент последовательных 
интервалов NN, различие между которыми превышает 50 мс; CV — коэффициент вариации.

* — достоверные различия с соответствующими значениями группы «Сила» (t
крит.

 = 2,008; p < 0,05). Определение различий между временными показателями 
ритма сердца среди групп проводили по непараметрическому U–критерию Манна–Уитни.

Специализация n Рост, см Вес, кг
Жировая 
масса, кг

Мышечная 
масса, кг,

Содержание 
воды, кг

Костная 
масса, кг

ИМТ, кг/м2 Импеданс

Выносливость 27 178,9 72,2* 6,4* 62,6* 46,1* 3,3 22,5* 481,5*

Быстрота 23 178,6 72,9* 6,5* 63,1* 46,6* 3,4 22,8* 475,4*

Сила 25 177,3 85,1 11,6 69,9 51,4 3,7 26,8 447,9

Специализация n ср. ЧСС R — R min, мс R — R max, мс RRNN, мс SDNN, мс RMSSD, мс pNN50, % CV, %

Сила 25 66,0 747,8 1124,9 945,6 60,7 59,7 32,8 6,2

Быстрота 23 59,7 836,3* 1226,2 1020,8 70,0 64,9 37,8 6,9

Выносливость 27 57,3* 835,7* 1258,0* 1068,9* 75,6 66,5 39,5 6,9



53ВЕСТНИК РГМУ   4, 2017   VESTNIKRGMU.RU| |

ORIGINAL RESEARCH   GENETICS

Таблица 3. Спектральные показатели вариабельности сердечного ритма спортсменов

Рис. 1. Распределение частот встречаемости генотипов гена ACE у спортс-
менов Республики Карелии разной специализации

Рис. 2. Распределение частот встречаемости генотипов гена BDKRB2 у 
спортсменов Республики Карелии разной специализации

Примечание. TP — общая мощность спектра; VLF — колебания очень низкой частоты; LF — низкочастотные колебания; HF — высокочастотные колебания; 
LF norm и HF norm — нормализованные низкочастотные и высокочастотные колебания соответственно.

Специализация n TP, мс2 VLF, мс2 LF, мс2 HF, мс2 LF norm HF norm LF/HF

Сила 25 4167,7 1229,8 1059,4 1878,2 46,3 53,7 1,2

Быстрота 23 5688,4 1737,8 2076,8 1866,9 46,8 53,2 1,2

Выносливость 27 5443,8 2201,2 1460,3 1782,4 44,0 56,1 1,2

тем ниже степень напряжения систем регуляции. В то же 
время, на этот показатель может влиять величина пара-
симпатического спектра (HF), зависящая от частоты и глу-
бины дыхания испытуемого при записи.

Достоверных различий между спектральными параме-
трами ритма сердца в группах спортсменов не установле-
но (табл. 3).

Несмотря на отсутствие достоверных различий между 
группами спортсменов, показатели спектрального анализа 
в целом соответствуют общим закономерностям адапта-
ции к физическим нагрузкам различной направленности. 
Отмечается тенденция к увеличению общей мощности 
спектра в группах «Быстрота» и «Выносливость» за счет 
преобладания симпатических и парасимпатических влия-
ний на ритм соответственно. При этом сохраняется высо-
кая активность гуморально-метаболических воздействий 
на сердце. Преобладание парасимпатических влияний на 
главный водитель ритма в группе «Сила», возможно, объ-
ясняется началом подготовительного периода спортсме-
нов-силовиков, т. е. низким уровнем общего утомления 
организма и напряжения регуляторных систем.

Полученные значения частот аллелей для четырех 
потенциальных маркеров взаимосвязи между генами 
спортсмена и артериальным давлением согласуются с 
данными, ранее описанными для популяций других реги-
онов России и ряда европейских стран [8, 10, 11]. Частота 
встречаемости генотипов полиморфного маркера I/D гена 
АСЕ у карельских спортсменов различалась в зависимо-
сти от специализации (рис. 1). Так, группы «Сила» и «Ско-
рость» статистически значимо не различались (χ2 = 0,35; 
d.f. = 2, p = 0,72). Не было выявлено статистически значи-
мых различий и между группами «Сила» и «Выносливость» 
(χ2 = 1,71; d.f. = 2, p = 0,43). Частота встречаемости ге-

нотипов инсерционно-делеционного полиморфизма гена 
BDKRB2 у карельских спортсменов также различалась в 
зависимости от спортивной специализации (рис. 2). Одна-
ко достоверных различий между группами спортсменов не 
обнаружено.

Средние значения временных показателей вариабель-
ности сердечного ритма групп спортсменов, разделенных 
по генотипам гена ACE (I/I, I/D, D/D), позволяют судить о 
различиях в зависимости от носительства I или D аллеля 
(табл. 4).

Согласно полученным данным, временные параметры 
ритма сердца спортсменов с генотипом ACE I/I отличают-
ся от значений групп ACE I/D и ACE D/D. Прежде всего, 
средние значения ЧСС находятся на верхней границе бра-
дикардии (минимальная ЧСС была зарегистрирована на 
отметке 41 уд/мин у мастера спорта по лыжным гонкам, 
генотип I/I).

Параметры сердечного ритма носителей генотипа I/D 
занимают среднее положение между группами I/I и D/D, 
представляя тем самым промежуточный вариант регуля-
ции работы сердца.

Применение двухфакторного ANOVA-анализа (факто-
ры: спортивная специализация и распределение генотипов 
I/I, I/D, D/D гена ACE) позволило обнаружить статистически 
значимое различие по параметру HF между носителями 
генотипов I/D и D/D (p < 0,05). На генеральной выборке 
спортсменов (n = 75) однофакторный анализ ANOVA по-
казал различия временных параметров ВРС по степени 
изменчивости.

Средние значения спектральных показателей вариа-
бельности сердечного ритма групп спортсменов, разде-
ленных по генотипам гена ACE (I/I, I/D, D/D), дают основание 
говорить о величине симпатических, парасимпатических 
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Генотип гена BDKRB2 n ср. ЧСС R — R min, мс R — R max, мс RRNN, мс SDNN, мс RMSSD, мс pNN50, % CV, %

+9/+9 26 60,6 796,6* 1186,4 1016,8 66,1 61,5 36,43 6,35

+9/−9 32 61,7 794,9* 1213,6 1003,4 70,3 66,25 37,27 6,89

−9/−9 17 59,7 842,9 1199,4 1025,3 67,5 61,6 35,64 6,53

Таблица 6. Временные показатели вариабельности сердечного ритма спортсменов, разделенных по генотипам гена BDKRB2

Примечание. * — достоверные различия с соответствующими значениями группы BDKRB2 −9/−9 (p < 0,05).

Генотип гена BDKRB2 n TP, мс2 VLF, мс2 LF, мс2 HF, мс2 LF norm HF norm LF/HF

+9/+9 26 4597,1 1664,3 1242,7* 1690,1 45,2 54,8 1,08

+9/−9 32 5437,3 1602,1 1902,6 1927,4 47,3* 52,7* 1,43*

−9/−9 17 4806,8 1762,6 1192,0 1852,2 41,9 58,2 0,77

Таблица 7. Спектральные показатели вариабельности сердечного ритма спортсменов, разделенных по генотипам гена BDKRB2

Примечание. * — достоверные различия с соответствующими значениями группы BDKRB2 −9/−9 (p < 0,05).

Таблица 4. Временные показатели вариабельности сердечного ритма спортсменов, разделенных по генотипам гена ACE

Таблица 5. Спектральные показатели вариабельности сердечного ритма спортсменов, разделенных по генотипам гена ACE

Примечание. * — достоверные различия с соответствующими значениями группы ACE I/I (p < 0,05).

Примечание. * — достоверные различия с соответствующими значениями группы ACE I/D (p < 0,05).

Генотип гена ACE n ср. ЧСС R — R min, мс R — R max, мс RRNN, мс SDNN, мс RMSSD, мс pNN50, % CV, %

I/I 14 60,0 843,4 1210,7 1028,4 67,1 60,0 34,4 6,4

I/D 40 60,4 800,8 1220,2 1019,5 71,8 69,4 39,2 6,9

D/D 21 62,3 792,0 1158,3 990,6 62,3 54,6* 33,1 6,1*

Генотип гена ACE n TP, мс2 VLF, мс2 LF, мс2 HF, мс2 LF norm HF norm LF/HF

I/I 14 4862,7* 1635,8 1719,0 1507,9* 47,2 52,8 1,3

I/D 40 5723,2 1797,7 1668,1 2257,3 43,0 57,0 1,0

D/D 21 3727,9* 1408,1 1104,5* 1207,6* 48,8 51,2 1,3

и гуморально-метаболических влияний на ритм сердца 
в зависимости от носительства I или D аллеля (табл. 5).

В группе спортсменов с D/D генотипом, наоборот, ре-
гистрируются низкие значения TP, VLF, LF и HF. Описанные 
изменения параметров ВРС в группе генотипа D/D согла-
суются с представлениями о регуляции сердечного ритма 
в силовых и скоростных видах спорта.

Различия спектральных параметров ВРС по степени 
изменчивости были выявлены с применением однофак-
торного ANOVA-анализа.

Согласно полученным данным, статистически значимо 
различаются значения HF между группами I/I–I/D и I/D–D/D, 
LF — между группами I/D–D/D, TP — между I/I–I/D и I/D–
D/D. Уровень парасимпатической активности преобладает 
в группах спортсменов, имеющих I аллель. Это согласует-
ся с положениями молекулярной генетики спорта об ассо-
циации I аллеля с развитием выносливости.

Нами также было показано ранее, что уровень пара-
симпатической активности выше в группе спортсменов, 
тренирующих выносливость. Для спортсменов с генотипом 
D/D характерны относительно низкие значения вагусных 
влияний и снижение общей мощности спектра. Подобные 
изменения ритма часто регистрируются у представителей 
силовых и скоростно-силовых дисциплин.

Таким образом, мы можем заключить, что снижение 
основных спектральных параметров ВРС (TP, LF, HF) ука-
зывает на потенциальную готовность индивида к выполне-
нию нагрузок скоростного или силового характера, а их 
более высокие значения — к выполнению нагрузок на вы-
носливость.

Средние значения временных показателей вариабель-
ности сердечного ритма групп спортсменов, разделенных 
по генотипам гена BDKRB2 (+9/+9, +9/−9, −9/−9), позволя-
ют судить о различиях в зависимости от носительства +9 
или −9 аллеля (табл. 6).

Различия временных параметров ВРС по степени 
изменчивости были выявлены с применением однофак-
торного ANOVA-анализа. Показана значимость различий 
по параметру R — R min между группами BDKRB2 −9/−9 
и BDKRB2 +9/+9, что указывает на ассоциацию аллеля −9 
гена BDKRB2 с минимальной продолжительностью после-
довательных сокращений сердца.

Средние значения спектральных показателей вариа-
бельности сердечного ритма групп спортсменов, разде-
ленных по генотипам гена BDKRB2 (+9/+9, +9/−9, −9/−9), 
дают основание говорить о величине симпатических, па-
расимпатических и гуморально-метаболических влияний 
на ритм сердца в зависимости от носительства +9 или −9 
аллеля (табл. 7).

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ

В нашем исследовании приняли участие спортсмены раз-
личных специализаций, что позволило разделить их на три 
группы в зависимости от преимущественной направлен-
ности тренировочного процесса. По сравнению с другими 
спортсменами представители группы силовой специали-
зации отличались по морфометрическим характеристи-
кам, что можно объяснить особенностями тренировок. 
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Определенный вид спортивной деятельности накладыва-
ет свой отпечаток на организм спортсмена, что проявля-
ется в особенностях его телосложения, пропорций тела, 
траектории развития основных функциональных систем 
(сердечно-сосудистой, дыхательной, опорно-двигательно-
го аппарата). При длительных занятиях спортом происхо-
дит не только формирование отдельных морфологических 
признаков и телосложения в целом, но и отбор индивиду-
умов, обладающих наиболее благоприятными для данного 
вида спорта морфологическими признаками и физически-
ми качествами [2, 10, 11].

Средние данные временных показателей вариабельно-
сти ритма сердца исследуемых групп спортсменов позво-
ляют определить, насколько она велика и какие закономер-
ные изменения проявляются в ходе адаптации сердечной 
деятельности к нагрузкам специфической направлен-
ности. Сердечный ритм спортсменов, тренирующих вы-
носливость, разрежен, что вызвано усилением парасим-
патических влияний на водителя ритма первого порядка 
в ответ на систематические нагрузки умеренной интенсив-
ности. Результатом этого также является увеличение ве-
личины минимальной и максимальной продолжительности 
R — R интервалов. Интервал между последовательными 
сокращениями сердца у таких спортсменов составляет 
от 1 до 1,5 с. Такое явление получило название «бради-
кардия». Как следствие, значения средней продолжитель-
ности и стандартного отклонения сердечных интервалов 
в этой группе тоже выше значений для групп «Быстрота» 
и «Сила». Показатели RMSSD, pNN50 и CV увеличиваются 
в связи с усилением тонуса блуждающего нерва и вызван-
ным этим отрицательным хронотропным эффектом [1, 3, 4].

Частота сердечных сокращений у спортсменов груп-
пы «Сила» отличается большими по сравнению с другими 
группами значениями. Принято считать, что при трени-
ровке силовых и скоростно-силовых качеств усиливают-
ся симпатические влияния на сердечный ритм. В связи 
с этим сердце в состоянии покоя сокращается сравнитель-
но часто, о чем также свидетельствуют меньшие значения 
минимальной и максимальной продолжительности R — R 
интервалов. На наш взгляд, усиление симпатических вли-
яний обусловливает и меньшие значения средней продол-
жительности последовательных сердечных интервалов, их 
стандартного отклонения, а также RMSSD, pNN50 и CV.

Сравнение показателей спектральных составляющих 
сердечного ритма спортсменов различных специализаций 
дает основание говорить о величине вклада симпатиче-
ских, парасимпатических и гуморально-метаболических 
влияний на сердечный ритм. Принято считать, что в ходе 
адаптации к нагрузкам различной направленности повы-
шается активность одних механизмов регуляции и снижа-
ется активность других.

Согласно средним спектральным значениям, суммар-
ная общая мощность спектра (суммарный эффект всех 
механизмов регуляции) была выше в группах «Быстрота» 
и «Выносливость». Считается, что чем выше значения об-
щей мощности спектра, тем ниже степень напряжения 
систем регуляции. Кроме того, на этот показатель может 
влиять мощность парасимпатического компонента спек-
тра, зависящая от частоты и глубины дыхания испытуемого 
при записи. В группе «Выносливость» было отмечено вы-
сокое значение гуморально-метаболического компонента 
спектра (VLF и VLF%). Обычно сильное влияние мозга на 
сердечный ритм проявляется в увеличении напряжения 
механизмов регуляции и указывает на снижение уровня 
адаптации спортсмена. Вероятно, эта величина в группе 

«Выносливость» объясняется относительным утомлением 
спортсменов в ходе соревновательного сезона. Возмож-
но, что по этой же причине мощность парасимпатическо-
го спектра преобладает в группах «Сила» и «Быстрота». 
С другой стороны, нормализованные значения (без учета 
в общем спектре волн VLF) симпатического и парасимпа-
тического спектра у спортсменов, тренирующих вынос-
ливость, соответствуют общепринятым характеристикам 
адаптации в этих видах спорта.

Достоверное отличие во временных показателях меж-
ду группами «Сила» и «Быстрота» выявлено для показателя 
R — R min. Мы считаем, что это связано с включением 
в тренировочный и соревновательный процесс спортсме-
нов-спринтеров циклической беговой работы, которая 
дополнительно вызывает увеличение парасимпатических 
влияний на сердце. По этой же причине средняя частота 
сердечных сокращений у спринтеров меньше, чем у си-
ловиков. Однако это отличие было недостоверным. Воз-
можно, для получения достоверных отличий необходимо 
изучить большую выборку.

Достоверных различий по временным показателям 
ритма сердца между группами «Быстрота» и «Выносли-
вость» обнаружить не удалось. Вероятно, это связано с 
тем, что регуляция ритма подвержена схожим адаптаци-
онным сдвигам в ответ на физическую нагрузку, посколь-
ку основу тренировочного и соревновательного процесса 
спортсменов обеих специализаций составляют цикличе-
ские нагрузки максимальной, субмаксимальной, большой 
и умеренной интенсивности. Стоит отметить наличие трен-
да в регуляции сердечного ритма спортсменов-сприн-
теров: по временным показателям эта группа занимает 
промежуточное положение между «Силой» и «Выносли-
востью».

Белок, кодируемый геном АСЕ, является важным ком-
понентом ренин-ангиотензиновой системы. Мутация в 
интроне 16 гена АСЕ ведет к двум аллельным вариантам: 
D — отсутствие фрагмента ДНК длиной 287 п. о. (Alu-по-
следовательность), I — наличие данного фрагмента ДНК. 
Данные об ассоциациях I/D полиморфизма гена АСЕ ва-
рьируют в различных популяциях и исследованиях [15]. 
У спортсменов с генотипами I/I и I/D по гену АСЕ ИМТ, жи-
ровая и мышечная масса оказались выше по сравнению со 
спортсменами-носителями генотипа D/D (р < 0,05). Генотип 
I/I по гену АСЕ ассоциирован с проявлением выносливо-
сти, генотип D/D — скоростно-силовых качеств. Генотип 
I/D по гену АСЕ связан как с выносливостью, так и со ско-
ростно-силовыми качествами. Преобладание I аллеля (или 
генотипа ACE I/I) в сравнении с контрольной группой было 
выявлено у атлетов российской популяции, занимающихся 
различными видами спорта (борьба, спортивные игры, бег 
на средние дистанции) [12], российских гребцов-академи-
стов [11], элитных альпинистов [13], пловцов-марафон-
цев [14]. В ряде работ также подтверждена ассоциация 
генотипа ACE I/I с преобладанием «красных» (медленных) 
мышечных волокон в мышцах бедра [15], высокими показа-
телями аэробной производительности, временем восста-
новления ЧСС после физических нагрузок, устойчивостью 
к мышечному утомлению [13], величиной сердечного вы-
броса [16], высокими значениями вентиляции легких [17].

Следовательно, I аллель гена ACE можно считать ге-
нетическим маркером выносливости, что подтвержде-
но рядом зарубежных и отечественных исследований [11, 
13, 18, 19].

Согласно полученным данным, временные параметры 
ритма сердца спортсменов с генотипом ACE I/I отличаются 
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от значений групп ACE I/D и ACE D/D, но эти различия ста-
тистически недостоверны. В группе спортсменов с геноти-
пом D/D обнаружены низкие значения временных параме-
тров вариабельности сердечного ритма. На фоне низкой 
частоты сокращений сердца закономерно увеличивают-
ся R — R min, R — R max, RRNN. Это указывает на роль 
I аллеля в регуляции ритмической активности сердца и 
усилении парасимпатических влияний на синусовый узел.

Обладатели ACE D/D генотипа отличались более высо-
кими значениями средней ЧСС, минимальными значения-
ми R — R min, R — R max, RRNN, RMSSD, pNN50 и CV. На 
наш взгляд, это объясняется активностью ангиотензинпре-
вращающего фермента, связанного с этим генотипом. Та-
кая активность фермента, по всей видимости, сопряжена 
с повышением активности симпатического отдела вегета-
тивной нервной системы. Согласно полученным данным, 
статистически значимо различаются параметры RMSSD 
и CV групп спортсменов носителей I/D и D/D генотипов. 
Носители ACE D/D генотипа отличаются меньшими значе-
ниями как RMSSD, так и CV, что указывает, на наш взгляд, 
на уменьшение активности парасимпатического отдела 
вегетативной нервной системы.

Таким образом, можно заключить, что меньшие значе-
ния RMSSD и CV указывают на потенциальную готовность 
индивида к выполнению нагрузок скоростного или силово-
го характера, а более высокие — к выполнению нагрузок 
на выносливость.

Для носителей генотипа I/I были получены высокие 
значения общей мощности спектра (TP), высокая доля 
гуморально-метаболических и симпатических влияний на 
сердечный ритм (VLF; LF). Мы предполагаем, что такие из-
менения связаны с малой представительностью носителей 
I/I в общей выборке спортсменов (в частности, в группе 
«Выносливость»).

Высокие значения спектральных параметров ритма 
сердца в группе атлетов с генотипом I/D указывают на вы-
сокий вклад парасимпатических и гуморально-метаболи-
ческих влияний в общую мощность спектра.

Брадикинин входит в группу кининов в качестве по-
липептида, который образуется при активации калликре-
ин-кининовой системы крови. Данный полипептид снижает 
тонус сосудов и артериальное давление, повышает прони-
цаемость капиллярной стенки, а также модулирует переда-
чу импульсов в центральную и периферическую нервную 
систему. Опосредует свое действие брадикинин через два 
типа рецепторов: β1 и β2 [8, 20]. Брадикиновый рецептор 
β2 — один из основных медиаторов эффекта брадикина, 
кодируется геном BDKRB2. Экспрессия данного рецеп-
тора обнаружена в различных тканях и органах, а также 
в эндотелии сосудов. В 1-м экзоне гена BDKRB2 обнару-
жен инсерционно-делеционный полиморфизм (вставка 
или делеция 9 нуклеотидов; +9/−9 или I/D), который явля-
ется функциональным и активно изучается спортивными 
генетиками. Делеционный вариант аллеля (−9) ассоции-
рован с повышенной экспрессией гена [19, 20]. В рабо-
те Williams и соавт. также было показано, что −9 аллель 
BDKRB2 ассоциируется с высокой эффективностью мы-
шечного сокращения и положительно коррелирует с сило-
выми признаками [9].

Например, в группе российских стайеров, достигших 
высокого уровня мастерства, (бег и плавание на длинные 
дистанции, лыжные гонки) частота BDKRB2 −9/−9 генотипа 
достигала 39,1 %, а в группе элитных гребцов-байдароч-
ников наличие этого генотипа давало спортсменам преи-
мущество над соперниками: они заканчивали дистанцию 

на 5 с раньше обладателей +9/+9 генотипа [11]. BDKRB2 
−9 аллель также ассоциируется с высокими параметра-
ми эффективности мышечного сокращения [10], с мак-
симальной произвольной силой мышц-разгибателей бед-
ра [8]. BDKRB2 +9 аллель связывают с риском развития 
гипертрофии миокарда левого желудочка в ответ на физи-
ческие нагрузки в течение 10 нед. [20–22].

Таким образом, согласно данным литературных источ-
ников −9 аллель гена BDKRB2 можно также считать ге-
нетическим маркером выносливости. Нами не обнаруже-
но достоверных различий между группами спортсменов, 
тренирующих выносливость и силу, по этому маркеру, что 
можно объяснить небольшой выборкой.

Гомозиготы по аллелю −9 гена BDKRB2 отличаются 
самыми низкими значениями ЧСС, что указывает на уси-
ление парасимпатических влияний в системе регуляции 
сердечного ритма. Аллель −9 гена BDKRB2 достоверно 
ассоциирован с минимальной продолжительностью по-
следовательных сокращений сердца. Параметры, харак-
теризующие частоту ритма, в группе носителей +9/+9 
указывают на некоторое увеличение доли симпатической 
регуляции (значение R — R min ниже в сравнении с осталь-
ными группами). В совокупности показателей группа +9/−9 
занимает промежуточное положение между описанными 
группами и представляет «сбалансированный» вариант ре-
гуляции ритма сердца по влияниям обоих отделов вегета-
тивной нервной системы.

Было отмечено увеличение в группе BDKRB2 −9/−9 
роли парасимпатического нерва. Одноименный компонент 
спектра был выше как в ненормированных, так и в нор-
мализованных величинах (HF, HF norm). Это согласуется 
с представлениями об ассоциации −9 аллеля с развитием 
выносливости [21–23]. Для группы BDKRB2 +9/+9, наобо-
рот, были характерны относительно низкие значения TP 
и HF, высокие значения LF. Низкие значения TP указыва-
ют на усиление централизации в управлении сердечным 
ритмом (с учетом относительно высокого показателя 
VLF-спектра). Подобные изменения ВРС характерны для 
лиц, тренирующих скорость или силу. Различия спек-
тральных параметров ВРС по степени изменчивости были 
выявлены с применением однофакторного ANOVA-ана-
лиза. Значимыми оказались различия по параметрам LF, 
LF norm, HF norm и по симпатовагальному балансу. Обра-
щает на себя внимание высокое значение HF norm в груп-
пе BDKRB2 −9/−9, сниженное значение LF norm и LF. Это 
указывает на превалирование парасимпатических влияний 
на сердечный ритм в группе BDKRB2 −9/−9. Обратные из-
менения перечисленных параметров (высокие значения 
LF norm, LF и низкие HF norm) говорят о предрасположен-
ности к скоростным и скоростно-силовым видам спорта.

Расширение спектра анализируемых генов и увеличе-
ние выборки тестируемых спортсменов позволит нам под-
робнее изучить механизмы регуляции сердечной деятель-
ности при занятиях спортом.

ВЫВОДЫ

В результате проведенного исследования обнаружено, 
что уровень парасимпатической активности преобладает 
в группах спортсменов, имеющих I аллель гена ACE. Было 
также показано увеличение роли парасимпатической 
нервной системы при генотипе BDKRB2 −9/−9. Эти осо-
бенности свидетельствуют о потенциальной готовности 
системы кровообращения у обладателей этих генотипов 
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справляться с нагрузками динамического характера раз-
личной интенсивности. Полученные результаты согласуют-
ся с положениями молекулярной генетики спорта об ассо-
циации данных аллелей с успехами в соревнованиях.

Генетические маркеры повышенной физической рабо-
тоспособности могут быть использованы для увеличения 
надежности и эффективности системы индивидуального 

отбора и подготовки высококвалифицированных спортс-
менов. В частности, полученные результаты позволяют за-
ключить, что при проведении первичного отбора спортс-
менов полиморфные локусы ACE I/D и BDKRB2 +9/−9 мо-
гут служить в качестве генетических маркеров индивиду-
альных особенностей регуляции параметров сердечной 
деятельности.
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