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Не зважаючи на те, що фізична активність є 
одним з найбільш надійних засобів профілактики 
ряду серцево-судинних захворювань, а високий рі-
вень фізичної активності строго асоційований зі зни-
женням частоти випадків цих захворювань, надмірні 
фізичні навантаження можуть бути фактором, що 
провокує їх розвиток. Крім того, у ризик їх розвитку 
вносять внесок генетичні фактори, що пояснюють 
гетерогенність впливу фізичних вправ на організм. І 
хоча якісні та кількісні показники прояву гіпертрофії 
міокарду достатньо вивчені та класифіковані, до сих 
пір не вщухають дискусії про механізми формування 
гіпертрофії та можливість трансформації фізіологіч-
ної гіпертрофії у патологічну під впливом фізичних 
навантажень. Новий клас РНК – довгі некодуючі 
РНК (lncRNA), пов’язані із широкою низкою біологіч-
них процесів у відповідь на фізичне навантаження, 
які можуть діяти на різних сходинках генної експре-
сії. Деякі автори продемонстрували у дослідах важ-
ливу роль lncRNA у нормальному розвитку серця та 
при виникненні серцевих захворювань, зокрема по-
казано, що деякі довгі некодуючі РНК експресуються 
міокардом та можуть виступати факторами серцевої 
гіпертрофії.  

Мета роботи – дослідити реакцію зміни рівнів 
експресії lncRNA , як можливий механізм адаптації 
до інтенсивних фізичних навантажень. 

Матеріали і методи досліджень. Аналіз науко-
вої літератури, молекулярно-генетичні (виділення 
РНК, ПЛР у реальному часі), методи математичної 
статистики. 

Адаптація до фізичних навантажень різної інте-
нсивності призводить до різної експресії некодуючих 
РНК. Після фізичного навантаження великої потуж-
ності експресія більшості lncRNA – NRON, MHRT та 
MIAT достовірно збільшується, тоді як рівень екс-
пресії LIPCAR зменшується (p=0,001). Після фізич-
ного навантаження нетренованих осіб експресія 
lncRNA NRON (p=0,04) вірогідно знижується, тоді як, 
LIPCAR, MHRT, MIAT вірогідно зростає у декілька 
разів. При фізичному навантаженні спортсменів-

любителів, були відмічені зміни рівнів експресії  
lncRNAs, проте вони були не вірогідними. 

Дослідження рівня експресії їх у відповідь на 
фізичні навантаження дозволяють розкрити нові 
аспекти механізму регуляції адаптаційної відповіді 
серцево-судинної системи на фізичні навантаження. 
Експресія генів некодуючих РНК може потенційним 
інформаційним маркером перебігу адаптаційних 
процесів до фізичних навантажень. 

Ключові слова: довгі некодуючі РНК, гіпертро-
фія міокарду, фізичні навантаження. 

 
Зв’язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Робота виконується згідно до 
теми фундаментального дослідження Міністерства 
освіти і науки «Молекулярно-генетичні особливості 
адаптації серцево-судинної системи до інтенсивних 
фізичних навантажень» (№ держ. реєстрації  
0117U002383), та згідно до теми 2.8 «Особливості 
соматичних, вісцеральних та сенсорних систем у 
кваліфікованих спортсменів на різних етапах підго-
товки» згідно плану НДР НУФВСУ. 

Вступ. Вважається, що фізичні навантаження є 
основним чинником у боротьбі проти серцево-
судинних захворювань, але інтенсивні фізичні нава-
нтаження ставлять високі вимоги до міокарда. Дов-
готривалі фізичні навантаження, зокрема аеробні, 
призводять до розвитку гіпертрофії міокарда, а у 
поєднанні з несприятливим генотипом спортсменів 
можуть вести до патологічної форми гіпертрофії [1, 
2, 3]. Ключовим фактором регуляції м’язового роз-
витку, гомеостазу та метаболізму є некодуючі РНК 
(включно мікро- та довгі некодуючі РНК) [4]. Новий 
клас РНК – довгі некодуючі РНК (lncRNA) мають 
більш специфічні профілі експресії до певних видів 
тканин, пов’язаних з широкою низкою біологічних 
процесів у відповідь на фізичне навантаження, які 
можуть діяти на різних сходинках генної експресії. 
Тому ступінь гіпертрофії міокарда пов’язаний із рів-
нем експресії довгих некодуючих РНК, зокрема та-
ких як LIPCAR, NRON, MIAT, MHRT, які можуть бути 
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потенційним інформаційним маркером перебігу адап-
таційних процесів до фізичних навантажень [5, 6, 7]. 

Було досліджено, що LIPCAR може служити 
корисним раннім діагностичним інструментом для 
оцінки діастолічної функції ЛШ та ремоделювання 
[8, 9]. Враховуючи раніше досліджувану асоціацію 
між параметрами діастолічної функції ЛШ та рівня-
ми експресії LIPCAR, було висунуто гіпотезу, що 
циркулюючі рівні цих lncRNAs можуть бути потенцій-
ними біомаркерами діастолічного порушення функ-
ції ЛШ у пацієнтів з діабетом 2 типу, які показали 
більш високий рівень LIPCAR порівняно з пацієнта-
ми з нормальною діастолічною функцією [10]. MIAT 
бере участь у патологічному ангіогенезі, тому про-
понується як пре диктор інфаркту міокарда [11]. 
MHRT вперше ідентифіковано, як серцево-специ-
фічну lncRNA. Рівень MHRT був значно підвищений 
у крові пацієнтів з гострим інфарктом міокарда у 
порівняні із контролем [12]. Зміни експресії NRON, 
як і MHRT в крові можуть відображати зміни серце-
вої функції та структури під час розвитку патологіч-
них станів захворювань серця [13]. NRON бере 
участь у генезисі та розвитку серцевої недостатнос-
ті [14]. 

На сьогоднішій час, MIAT, NRON, MHRT,  
LIPCAR – це важливі lncRNAs, що не вивчались у 
спортсменів. 

Мета роботи – дослідити реакцію зміни рівня 
lncRNAs після фізичних навантажень різної потуж-
ності , як можливий маркер адаптації до інтенсивних 
фізичних навантажень. 

Матеріал та методи досліджень. У досліджен-
ні брали участь 153 особи, з яких 111 осіб – профе-
сійні спортсмени (82 – веслувальники, 29 – легка 
атлетика), 12 – непрофесійні та 30 нетренованих 
людей, що власне склали контрольну групу. Відпові-
дно группа спортсменів булла поділена на дві підг-
рупи: спортсмени, які спеціалізуються у академічно-
му веслуванні (веслувальники) та спортсмени, які 
займаються бігом на довгі дистанції (марафонці). 
Перша група виконувала у якості тестуючого наван-
таження ергометричний тест до моменту вимушеної 
відмови від роботи. В цьому випадку навантаження 
характеризувалось як робота великої потужності. 
Друга група тестувалася до, через 1 годину після та 
через 24 години після марафонського забігу. Конт-
рольна группа отримувала хронічні навантаження 
(заняття фітнесом) впродовж 3 місяців. 

Усі досліди проводили у відповідності до Кон-
венції Ради Європи «Про захист прав людини і люд-
ської гідності в зв'язку з застосуванням досягнень 
біології та медицини: Конвенція про права людини 
та біомедицину (ETS № 164)» від 04.04.1997 р., і 
Гельсінської декларації Всесвітньої медичної асоціа-
ції (2008 р.). Усі учасники дослідження давали пись-
мову інформовану згоду на участь у дослідженні. 

Забір генетичного матеріалу. Проводили забір 
венозної крові у спортсменів за допомогою вакуум-
ної системи BD Vacutainer®, у пробірки BDHe-
mogard™ (6мл, 13x100мм) з K2ЕДTA, нанесеним 
розпилюванням на внутрішню поверхню пробірки. У 
стерильну пробірку додавали 2 мл цільної крові та 
2 мл 0,9 % NaCl. Центрифугували 15 хв при 3000 
оборотів. 

Виділення РНК з плазми крові. Виділення то-
тальної РНК із плазми крові проводили із викорис-
танням фенол-хлороформеного методу екстракції з 
використанням реагентів Sigma (США) та додаван-
ням miR-39 з концентрацією 1fM/1 мкл (miR Neasy 
Serum/Plasma Spike-In Control, Syn-cel-miR-39 
miRNA, Lot No. 227926630, product of United States). 
Використовували 400 мкл плазми, 800 мкл Trizol 
реагенту та200 мкл хлороформу (суміш із ізоаміло-
вого спирту у співвідношенні 49 : 1). Проводили  
термостатування суміші 5 хв при температурі 4оС  
та центрифугування пробірок протягом 6 хв при  
14000 об/хв. Відбирали супернатант та додавали 
500 мкл ізопропанолу після чого все поміщали  
у -20оС на 30 хвилин. Далі проводили відмивання 
зразків за допомогою етилового спирту (75%). У 
отриманих зразках РНК, розведених у 50 мкл дисти-
льованої води, вимірювали концентрацію РНК вимі-
рювалася за допомогою спектрофотометра Nano-
Drop ND1000 (NanoDrop Technologies Inc, США). 

Зворотна транскрипція та полімеразна лан-
цюгова реакція у реальному часі. Зворотну транск-
рипцію проводили із застосуванням специфічних 
петльових праймерів для cel-miR-39 miRNA. 

Зворотня транскрипція проводиться у два ета-
пи. Для проведення першого ми використовуємо 
1 мкл Random Hexamer primer, 5 мкл Н2О (деіоні-
зована вода, очищена від нуклеаз) та 6 мкл тоталь-
ної РНК. Зразки інкубували впродовж 5 хв при 70°C 
(Gene Amp® PCR System 2700, Applied Biosystems, 
США). Далі Готували суміш з розчинів: 4 мкл Buffer 
RT, 2мкл dNTP (ˣ10), 0,9 мкл Revert Aid RT, 0,5 мкл 
Ribo Lock RNAse inhibitor. Здійснювали інкубацію 
суміші 1 год при 42°C, далі проводили реакцію про-
грівання при 70°C впродовж 10 хв. Після цього про-
бірки із зразками переносили на лід. 

Для збільшення кількості копій потрібних фраг-
ментів кДНК ми проводили преампліфікацію із вико-
ристанням специфічних праймерів для кожної дов-
гої некодуючої РНК. Змішували розчин, до складу 
якого входить: 3,7 мкл Н2О, 5 мкл SybrGreen max, 
0,05 мкл Праймер №1, 0,05 мкл Праймер №2 та 
0,2 мкл Rox та додають 3 мкл кДНК. Програма преа-
мліфікації складається із 17 циклів на приладі 
(GeneAmp® PCRSystem 2700, Applied Biosystems, 
США). 

Після цього проводили другий тур полімеразної 
ланцюгової реакції у реальному часі проводили за 
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допомогою приладу 7500 FastReal-time PCR 
(Applied Biosystems, США). У спеціальний 96-
лунковий планшет вносили 3 мкл кДНК після пре 
ампліфікації та додавали 3,5 мкл Н2О, 5 мкл 
SybrGreen max, 0,15 мкл Праймер №1, 0,15 мкл 
Праймер №2 та 0,2 мкл Rox. Програма ампліфікації 
складалася з 50 циклів: денатурація – 95°C впро-
довж 15 с, приєднання праймерів та елонгація – 
1 хв 60°C. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Рівень експресії довгих некодуючих РНК у стані спо-
кою у всіх трьох групах був у різній кількості та реа-
гував на фізичні навантаження різної потужності, 
тобто lncRNA приймають різну участь у процесах 
адаптації організму до фізичних навантажень. Після 
них рівень експресії lncRNA NRON у контрольній 
групі вірогідно зменшується – у 1,91 рази або ж на 
47,7% (p=0,04). А експресія LIPCAR, MHRT, MIAT 
достовірно зростає. Рівень lncRNA LIPCAR у нетре-
нованих осіб зростає у 1,47 рази (або на 47, 24 %) 
(p=0,0004), а результати експресії MHRT, показу-
ють, що її рівень зростає – у 1,54 рази або ж на  
53,54% (p=0,005). Після фізичного навантаження 
експресія МІАТ значно збільшується у 1,02 рази 
(p=0,017). Хронічні навантаження у нетренованих 
осіб призводять до пониженої експресії NRON і під-
вищеної LIPCAR, MHRT, MIAT (рис. 1). 

Аналізуючи рівні експресії у групі професійних 
спортсменів, ми побачили, що після фізичного нава-
нтаження великої потужності експресія lncRNA LIP-
CAR достовірно знизилась – у 1,68 рази або на  

40,46 % (p=0,001), а експресія lncRNA MHRT зрос-
тає у 4,74 раза (p=0,00003). Рівні lncRNA NRON та 
MIAT збільшуються після навантаження великої 
потужності: у 9,25 рази (p=0,012) та у 7,42 рази 
(p=0,019) відповідно (рис. 2). 

У ситуації із непрофесійними спортсменами 
(марафонцями) ми не отримали достовірних ре-
зультатів, хоча рівні експресії lncRNA змінюються. 
Одразу після фізичного навантаження помірної по-
тужності експресія lncRNA LIPCAR знизилась у 1,02 
рази (p=0,61), а через 1 добу зросла в 1,28 рази 
(p=0,43) вище стану спокою. Експресія lncRNA  
NRON подібно до LIPCAR – спочатку зменшується в 
1,04 рази (p=0,56), а через добу відновлюється – від 
першої точки зростає у 1,02 рази (p=0,88). Рівень 
lncRNA MHRT зростає в обох випадках – у 1,25 рази 
(p=0,67) відразу після марафонського забігу, та у 
1,34 рази (p=0,32) через 24 години. Експресія MIAT 
незначно змінюється – знижується у 1,28 рази 
(p=0,35), дещо збільшуючись через добу – у 1,15 
рази (p=0,47). Після фізичного навантаження помір-
ної інтенсивності експресія більшості lncRNA 
(LIPCAR, NRON, MIAT) незначно знижується, проте 
дещо відновлюється через 24 години, що може свід-
чити про наявність явища суперкомпенсації, тоді як 
рівень MHRT зростає в обох випадках. 

LIPCAR, NRON, MIAT та MHRT – lncRNAs відіг-
рають важливу роль, як у нормальному розвитку 
серця, так і при виникненні серцевих захворювань, 
зокрема гіпертрофії міокарда [5]. Вивчені довгі  

Рис. 1. Зміни рівнів експресії lncRNAs при хронічних 
навантаженнях у нетренованих осіб 

Примітка: * – вірогідність відмінностей порівняно з по-
казником стану спокою (р <0,05). 

Рис. 2. Рівень експресії lncRNАs до та після фізичних 
навантажень великої потужності 

Примітка: * – вірогідність відмінностей порівняно з  
показником стану спокою (р <0,05). 
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некодуючі РНК беруть різну участь у процесах адап-
тації до фізичних навантажень, по різному реагують 
на навантаження різної тривалості та інтенсивності. 

Висновки. Адаптація до фізичних навантажень 
різної інтенсивності призводить до зміни рівня дов-
гих некодуючих РНК в плазмі. Після фізичного нава-
нтаження великої потужності експресія більшості 
lncRNA – NRON, MHRT та MIAT достовірно збільшу-
ється, тоді як рівень експресії LIPCAR зменшується 
(p=0,001). Після фізичного навантаження нетрено-
ваних осіб експресія lncRNA NRON (p=0,04) вірогід-
но знижується, тоді як, LIPCAR, MHRT, MIAT вірогід-

но зростає у декілька разів. При фізичному наванта-
женні непрофесійних спортсменів, були відмічені 
зміни рівнів експресії lncRNAs, проте вони були не 
вірогідними. 

Перспективи подальших досліджень. Дослі-
дження рівнів експресії lncRNA, як біомаркера роз-
витку патологічного процесу, дозволить розпізнава-
ти високу схильність до розвитку гіпертрофії міокар-
ду, проводити діагностику патологічних та передпа-
тологічних станів міокарду, тим самим дозволить 
покращити стан здоров’я спортсменів та підвищити 
ефективність їх тренувального процесу.  
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УДК 796.015:612.176.4+575.113.1 
УРОВЕНЬ ЭКСПРЕССИИ ДЛИННЫХ НЕКОДИРУЮЩИХ РНК  
ПРИ ДЛИТЕЛЬНОЙ И ДОЛГОСРОЧНОЙ АДАПТАЦИИ 
В ОТВЕТ НА ФИЗИЧЕСКУЮ НАГРУЗКУ 
Полищук А. О., Дроздовская С. Б., Гончаров С. В., Досенко В. Е. 
Резюме. Несмотря на то, что физическая активность является одним из самых надежных средств про-

филактики ряда сердечно-сосудистых заболеваний, а высокий уровень физической активности строго ассо-
циированный со снижением частоты случаев этих заболеваний, чрезмерные физические нагрузки могут 
быть фактором, провоцирующим их развитие. Кроме того, в риск их развития вносят вклад генетические 
факторы, объясняющие гетерогенность влияния физических упражнений на организм.  

И хотя качественные и количественные показатели проявления гипертрофии миокарда достаточно изу-
чены и классифицированы, до сих пор не утихают дискуссии о механизмах формирования гипертрофии и 
возможность трансформации физиологической гипертрофии в патологическую под влиянием физических 
нагрузок. Новый класс РНК – длинные некодирующие РНК (lncRNA), связанные с широким рядом биологи-
ческих процессов в ответ на физическую нагрузку, которые могут действовать на разных ступенях генной 
экспрессии. Некоторые авторы продемонстрировали в опытах важную роль lncRNA в нормальном развитии 
сердца и при возникновении сердечных заболеваний, в частности показано, что некоторые длинные неко-
дирующие РНК экспрессируются миокардом и могут выступать факторами сердечной гипертрофии. 

Цель работы – исследовать реакцию изменения уровней экспрессии lncRNA, как возможный механизм 
адаптации к интенсивным физическим нагрузкам. 

Анализ научной литературы, молекулярно-генетические (выделение РНК, ПЦР в реальном времени), 
методы математической статистики. 

Адаптация к физическим нагрузкам различной интенсивности приводит к различной экспрессии некоди-
рующих РНК. После физической нагрузки большой мощности экспрессия большинства lncRNA-NRON, 
MHRT и MIAT достоверно увеличивается, тогда как уровень экспрессии LIPCAR уменьшается (p=0,001). 
После физической нагрузки нетренированных лиц экспрессия lncRNA NRON (p=0,04) достоверно снижает-
ся, тогда как, LIPCAR, MHRT, MIAT достоверно возрастает в несколько раз. При физической нагрузке 
спортсменов-любителей, были отмечены изменения уровней экспрессии lncRNAs, однако они были не дос-
товерными. 

Исследование уровня экспрессии их в ответ на физические нагрузки позволяют раскрыть новые аспек-
ты механизма регуляции адаптационного ответа сердечно-сосудистой системы на физические нагрузки. 
Экспрессия генов некодирующих РНК может потенциальным информационным маркером течения адапта-
ционных процессов к физическим нагрузкам. 

Ключевые слова: длинные некодирующие РНК, гипертрофия миокарда, физические нагрузки. 
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Expression of Long Non-Coding RNAs in Long-term Adaptation to Intense Physical Training 
Polishchuk A. O., Drozdovska S. B., Goncharov S. V., Dosenko V. E. 
Abstract. Despite the fact that physical activity is one of the most reliable means of preventing a number of 

cardiovascular diseases, and high levels of physical activity are strictly associated with reducing the incidence of 
these diseases, excessive physical activity can be a factor that provokes their development. In addition, the risk of 
their development is contributed by genetic factors that explain the heterogeneity of the impact of exercise on the 
body. Although the qualitative and quantitative indicators of the manifestation of myocardial hypertrophy have been 
sufficiently studied and classified, the discussions about the mechanisms of formation of hypertrophy and the pos-
sibility of transformation of physiological hypertrophy into pathological under the influence of physical activity are 
still silent. A new class of RNAs is long non-coding RNAs (lncRNAs) associated with a wide variety of biological 
processes in response to physical activity that can act on different stages of gene expression. Some authors dem-
onstrated in experiments the important role of lncRNA in the normal development of the heart and in the occur-
rence of heart disease, in particular, it was shown that some long non-coding RNAs were expressed by myocar-
dium and might be factors of cardiac hypertrophy. 

The purpose of the study was to investigate the response of changes in lncRNA expression levels as a possi-
ble mechanism of adaptation to intense physical activity. 

Material and methods. The study involved 153 individuals, 111 of them were professional athletes (82 were 
rowers, 29 were athletes), 12 were non-professional and 30 were untrained individuals, who formed the control 
group. In our study we used the following methods: analysis of scientific literature, molecular-genetic (RNA isola-
tion, real-time PCR), methods of mathematical statistics. 
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Results and discussion. In the situation with non-professional athletes (marathon runners), we did not get reli-
able results, although lncRNA expression levels vary. Immediately after moderate exercise, the expression of  
LIPCAR lncRNA decreased 1.02-fold (p=0.61) and increased 1.28-fold (p = 0.43) above rest on the 1st day. Ex-
pression of NRON lncRNA was similar to LIPCAR initially decreasing 1.04 times (p=0.56) and resuming within 24 
hours – from the first point increasing 1.02 times (p=0.88). In both cases, the level of MHRT lncRNA increased 
1.25 times (p=0.67) immediately after the marathon race, and 1.34 times (p=0.32) after 24 hours. MIAT expression 
changes slightly decreasing 1.28 times (p=0.35), slightly increasing after several days by 1.15 times (p=0.47). After 
moderate exercise, the expression of most lncRNAs (LIPCAR, NRON, and MIAT) decreased slightly, but recov-
ered somewhat after 24 hours, which may indicate a super-compensation phenomenon, whereas MHRT levels 
increased in both cases. 

Conclusion. Studies of their expression level in response to physical activity allowed us to reveal new aspects 
of the regulation mechanism of the adaptive response of the cardiovascular system to physical activity. Expression 
of non-coding RNA genes may be a potential information marker of the progress of adaptation processes to in-
tense physical activity. 

Keywords: long noncoding RNA, cardiac hypertrophy, physical exercise. 
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