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Аннотация
Цель исследования -  аналитический обзор данных литературы по оценке генетиче­

ской природы травматизма в прыжках в воду как одного из критериев спортивного отбора.
Методы исследования: анализ литературы в базах данных PubMed, Cochrane, 

Medline и GoogleScholar.
Результаты исследования и выводы. Представлен обзор генов, определяющих пред­

расположенность к возникновению травм опорно-двигательного аппарата у прыгунов в воду. 
Показано, что применение в спортивной практике генетического анализа для оценки наибо­
лее перспективных спортсменов в прыжках в воду может носить рекомендательный и инфор­
мационный характер. Необходимы исследования для углубления понимания генетических 
основ травматизма и разработки эффективных подходов к спортивному отбору и профилак­
тике травм. Для этого важно учитывать особенности генетики, эпигенетики, окружающей 
среды (тренировки, отдых, питание, психоэмоциональное состояние и т. д.). Такой подход 
позволит улучшить спортивные результаты и снизить риск спортивных травм опорно-двига­
тельного аппарата.
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Abstract
The purpose of the study is an analytical review of the literature data on the assessment of 

the genetic nature of injuries in diving as one of the criteria for sports selection.
Research methods: analysis of literature in the PubMed, Cochrane, Medline, and Google 

Scholar databases.
Research results and conclusions. An overview is presented of the genes that determine 

susceptibility to musculoskeletal injuries in divers. It is shown that the use of genetic analysis in 
sports practice to assess the most promising athletes in diving can be of a recommendatory and 
informational nature. Further research is needed to deepen the understanding of the genetic basis of 
injuries and to develop effective approaches to sports selection and injury prevention. For this, it is 
important to consider the characteristics of genetics, epigenetics, and the environment (training, rest, 
nutrition, psycho-emotional state, etc.). This approach will help improve athletic performance and 
reduce the risk of musculoskeletal sports injuries.
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ВВЕДЕНИЕ. В настоящее время большое внимание уделяется совершен­
ствованию спортивного отбора и ориентации с целью выявления одаренных детей 
и подготовки квалифицированных атлетов. Спортивный отбор ориентирован на вы­
явление определенных морфологических, функциональных и физических качеств, 
необходимых для достижения спортивных успехов. Показано, что 30-80% данных 
характеристик генетически детерминированы [1]. Исследование генотипа выдаю­
щихся атлетов привело к выявлению однонуклеотидных полиморфизмов, напрямую 
или косвенно влияющих на спортивные результаты. Вариации последовательности 
ДНК в генах могут обеспечивать преимущества в различных видах спорта, которые 
используются в качестве критериев для проведения спортивного отбора [2].

Однако мутации некоторых из генов способны вызывать наследственные 
заболевания, которые под действием интенсивных тренировок проявляются в более 
раннем возрасте и приводят к более серьезным последствиям. Знание генетической
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природы предрасположенности к определенным патологиям имеет значение для 
прогнозирования риска травматизма у будущих спортсменов [3].

Прыжки в воду -  зрелищный и технически сложный вид спорта, требующий 
от спортсмена отличной физической подготовки, развития координации, скоростно­
силовых качеств и смелости. Однако высокие компрессионные нагрузки и повторяю­
щиеся сложные движения способствуют развитию частых травм. К наиболее распро­
страненным видам травмирования в прыжках в воду относятся: разрывы, воспаление 
и ущемление сухожилий вращательной манжеты плеча [4], ослабление капсульно­
связочного аппарата и подвывих плеча [5], повреждения треугольного фиброзно-хря­
щевого комплекса кисти [6], неспецифические боли в пояснице, связанные с перегруз­
кой мышц и связок [7], воспаление связок коленного сустава [8] и другие.

Выявление генетических маркеров, связанных с риском возникновения 
травм, является важным для разработки индивидуальной стратегии тренировки с це­
лью профилактики травмирования и проведения отбора сильнейших спортсменов.

По этой причине ЦЕЛЬЮ ИССЛЕДОВАНИЯ явился аналитический обзор 
данных литературы по оценке генетической природы травматизма в прыжках в воду 
как одного из критериев спортивного отбора.

МЕТОДИКА И ОРГАНИЗАЦИЯ ИССЛЕДОВАНИЯ. Для получения резуль­
татов научных исследований по указанной выше проблеме были проанализированы 
базы данных PubMed, Cochrane, Medline и Google Scholar. Поиск информации осу­
ществляли по ключевым словам «травмы в прыжках в воду», «гены и травмы», 
«травмы в спорте», «гены, прыжки в воду» за период с 1995 года по настоящее время.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. В связи со спецификой вида спорта, 
большинство прыгунов в воду имеют какие-либо травмы. Чаще всего повреждаются 
сухожилия и связки, представляющие собой коллагеновые структуры, состоящие из 
фибрилл коллагена I типа [9, 10]. К генам, которые в настоящее время связывают с 
повреждениями сухожилий и связок, относятся гены, кодирующие коллаген, тенас- 
цин, матриксную металлопептидазу и факторы роста [11].

Ген COL1A1 кодирует один из компонентов коллагена типа I (коллаген 
типа I, альфа 1) -  основного структурного белка сухожилий, связок и костей. Опре­
деленные полиморфизмы в нем, например, Sp1-связывающий сайт (rs1800012), свя­
заны с изменением структуры коллагена и, как следствие, с повышенным риском 
травм сухожилий и связок, особенно в плечевом поясе и коленях, которые подвер­
гаются большим нагрузкам в прыжках в воду [12, 13].

Высказано предположение о том, что замена гуанина на тимин в интронном 
сайте связывания Sp1 повышает сродство к фактору транскрипции Sp1, что приво­
дит к усилению экспрессии гена COL1A1 и выработке более слабого гомотримера 
коллагена I типа, состоящего из трех цепей 1а1 вместо обычных гетеродимеров 
(двух цепей Ia1 и одной цепи Ia2) [14]. Ученые связывают этот полиморфизм с раз­
рывами крестообразных связок, вывихами плеча [15], разрывами передней кресто­
образной связки коленного сустава [13]. Швейцарскими и польскими исследовате­
лями показана значительная связь полиморфизма rs1800012 гена COL1A1 с геноти­
пом TT с травмами сухожилий и связок [15, 16]. Однако Stepien-Slodkowska M., 
Erduran M. и другие не подтвердили данную взаимосвязь [17, 18]. Существует вто­
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рой полиморфизм гена COL1A1 (COL1A1 1997G/T, rs1107946), который сопостав­
ляют с повреждением передней крестообразной связки. Однако значимость данной 
взаимосвязи также не подтверждена [16, 19].

Ген COL5A1 кодирует один из компонентов коллагена типа V (коллаген 
типа V, альфа 1), играющий важную роль в организации коллагеновых волокон и 
влияющий на эластичность соединительной ткани. Полиморфизм BstUI (rs12722) в 
гене COL5A1 связан с повышенной эластичностью сухожилий, что может быть по­
лезно для некоторых видов спорта, но также может увеличивать риск вывихов и 
нестабильности суставов, особенно в плечевом поясе (частая проблема у прыгунов 
в воду) [20]. Mokone G.G. и др. показали, что COL5A1 связан с тендинопатией ахил­
лова сухожилия [21].

Ген MMP3 (матриксная металлопротеиназа 3) кодирует матриксную метал­
лопротеиназу 3, фермент, который участвует в деградации внеклеточного матрикса, 
включая коллаген. Полиморфизм 5A/6A в промоторной области гена MMP3 влияет 
на уровень экспрессии фермента. Аллель 6A связан с повышенной экспрессией 
MMP3 и, следовательно, с повышенной деградацией коллагена, что может увеличи­
вать риск травм сухожилий и связок [22].

Ген TGFB1 (трансформирующий фактор роста бета 1) кодирует трансфор­
мирующий фактор роста бета 1, цитокин, который играет важную роль в заживле­
нии ран, фиброзе и регуляции иммунного ответа. Варианты гена TGFB1 могут вли­
ять на скорость и качество заживления тканей после травм. Некоторые полимор­
физмы связаны с повышенным риском фиброза и образованием рубцовой ткани, что 
может ухудшать функцию сухожилий и связок после повреждений [23].

Shi X. и соавторы показали, что гены FOS, EGR1, ATF3 и NR4A3 играют 
важную роль в возникновении мышечных травм, вызванных прыжками [24].

Ген FOS (FBJ Murine Osteosarcoma Viral Oncogene Homolog) кодирует бе­
лок c-Fos, компонент транскрипционного фактора AP-1 (Activator Protein 1). AP-1 
регулирует экспрессию генов, участвующих в пролиферации, дифференцировке, 
апоптозе и трансформации клеток. При травмах, таких как растяжения, ушибы или 
разрывы мышц, происходит активация воспалительных процессов. FOS может 
участвовать в регуляции экспрессии генов, связанных с воспалением и регенера­
цией тканей. Он может влиять на выработку цитокинов и факторов роста, которые 
играют ключевую роль в заживлении повреждений [25].

Ген EGR1 (Early Growth Response 1) кодирует транскрипционный фактор 
EGR1, регулирующий гены, участвующие в пролиферации, дифференцировке, 
апоптозе, ангиогенезе, синаптической пластичности, обучении и памяти. После 
травм, таких как растяжение или разрыв мышцы, EGR1 может участвовать в регу­
ляции экспрессии генов, необходимых для восстановления мышечной ткани. Он мо­
жет влиять на процессы пролиферации и дифференцировки мышечных клеток 
(миобластов) и формирования новых мышечных волокон [26].

Ген ATF3 (Activating Transcription Factor 3) кодирует транскрипционный 
фактор ATF3, регулирующий гены, участвующие в ответе на стресс, апоптозе, вос­
палении, заживлении ран [27].

Ген NR4A3 (Nuclear Receptor Subfamily 4 Group A Member 3) кодирует ядер­
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ный рецептор NR4A3, регулирующий гены, участвующие в пролиферации, диффе- 
ренцировке, апоптозе, метаболизме и воспалении. NR4A3 может играть роль в ре­
генерации мышечной ткани после травмы, влиять на процессы пролиферации и 
дифференцировки мышечных клеток (миобластов) и формирование новых мышеч­
ных волокон [28].

Имеются данные о влиянии генов, отвечающих за поддержание здоровья 
костей и соединительной ткани, на частоту травмирования спортсменов. Так, ген 
VDR (Vitamin D Receptor) кодирует рецептор витамина D, который необходим для 
обеспечения полноценного усвоения кальция и регуляции метаболизма костной 
ткани. Витамин D играет ключевую роль в поддержании плотности костей и умень­
шении риска переломов. Полиморфизмы в гене VDR могут влиять на эффектив­
ность функционирования рецептора и, как следствие, на усвоение кальция и состо­
яние костной ткани. У спортсменов полиморфизмы гена VDR, приводящие к сни­
женной эффективности рецептора, могут повышать риск стрессовых переломов и 
других повреждений костей из-за недостаточной минерализации и плотности кост­
ной ткани. В прыжках в воду, где погружения создают значительные ударные 
нагрузки на скелет, эта связь особенно актуальна. Дефицит витамина D и неопти­
мальное функционирование VDR могут увеличивать риск травм [29].

Представляет интерес связь между геном ACTN3 (альфа-актинин-3) и трав­
мами в прыжках в воду, поскольку ACTN3 играет ключевую роль в функциониро­
вании скелетных мышц, в особенности тех, которые задействованы в быстрых и 
мощных движениях. Ген ACTN3 (альфа-актинин-3) кодирует белок альфа-актинин- 
3, который экспрессируется в волокнах скелетных мышц II типа (быстросокращаю­
щихся волокнах). Альфа-актинин-3 играет важную роль в структурной поддержке 
и сократительной функции этих волокон, обеспечивая их способность генерировать 
быструю и мощную силу.

Наиболее изученным полиморфизмом в гене ACTN3 является R577X 
(rs1815739). Этот полиморфизм представляет собой нонсенс-мутацию, при которой 
замена цитозина на тимин в позиции 577 приводит к преждевременной остановке 
трансляции и образованию нефункционального белка. Генотип RR ассоциируется с 
наличием функционального альфа-актинина-3, генотип XX -  с полным отсутствием 
альфа-актинина-3, а генотип RX -  с наличием одного функционального аллеля. 
Наличие аллеля R (генотип RR или RX) часто ассоциируется с улучшенными пока­
зателями в видах спорта, требующих силы и скорости, таких как спринт, тяжелая 
атлетика и прыжки. Аллель X более распространен у спортсменов, занимающихся 
видами спорта на выносливость.

Связь ACTN3 с риском травм является сложной и требует дальнейшего изу­
чения. Некоторые исследования показывают, что отсутствие альфа-актинина-3 (ге­
нотип XX) может приводить к изменениям в структуре и функции мышц, делая их 
более подверженными повреждениям. В то же время другие исследования не вы­
явили четкой связи между генотипом ACTN3 и риском травм. Возможно, влияние 
ACTN3 на риск травм зависит от типа травмы, вида спорта и индивидуальных осо­
бенностей спортсмена. В прыжках в воду, где важна взрывная сила мышц для вы­
полнения сложных акробатических элементов и координация для безопасного при­
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земления, влияние ACTN3 на риск возникновения травм весьма значимо. Спортс­
мены с генотипом RR или RX могут обладать более мощными и быстрыми мыш­
цами, что необходимо для выполнения сложных прыжков. Однако недостаточная 
координация или плохая переносимость нагрузок могут привести к травмам. 
Спортсмены с генотипом XX могут иметь меньшую взрывную силу, однако 
мышцы, адаптированные к выносливости, могут быть более устойчивы к некото­
рым видам травм, связанным с перегрузкой [30, 31].

Несмотря на значительное количество данных о генах, влияющих на склон­
ность к травмированию, ученые считают, что в возникновении травм сухожилий и 
связок играет роль не только генетическая предрасположенность, но также окружа­
ющая среда и образ жизни [32]. Травмы сухожилий и связок являются результатом 
многофакторного воздействия, тяжесть состояния определяется сложными взаимо­
действиями между генами, а также между генами и окружающей средой [33].

Исследователи полагают, что прогнозы по выявлению спортивного таланта на 
основе анализа одних генетических маркеров являются не только сложными, но и не­
эффективными [34, 35]. Для повышения качества спортивного отбора необходим ком­
плексный анализ не только генетического профиля человека, но и физических качеств, 
морфофункциональных показателей, свойств нервной системы и других [36].

Генетическая информация может являться дополнением к существующим 
процедурам выявления талантов, улучшая процесс отбора. Кроме того, анализ гене­
тического профиля можно использовать для оценки потенциала успешной адапта­
ции к физическим нагрузкам [37, 38], определения оптимального типа тренировок, 
вызывающих такую адаптацию [39], а также для снижения количества травм [40]. 
Различные спортивные способности являются сложным полигенным признаком. 
Для успешного прогнозирования будущего статуса элитного спортсмена необходим 
анализ множества генов [41].

Помимо генетических вариаций, которые могут, по крайней мере частично, 
предрасполагать к выдающимся результатам в определённом виде спорта, одним из 
дополнительных методов, позволяющих распознать спортивный талант, оценить 
реакцию организма на физические нагрузки и риск развития травм, является оценка 
эпигенетических модификаций. Эпигенетические модификации — это изменения в 
генетической экспрессии, которые не связаны с вариациями в базовом генетическом 
коде. Они обычно включают метилирование ДНК, модификации гистонов и неко­
дирующие РНК, в частности микроРНК (миРНК) [42]. Учитывая их фундаменталь­
ную роль в функционировании клеток, было показано, что микроРНК влияют как 
на дифференцировку скелетных мышц [43], так и на степень адаптации к физиче­
ским нагрузкам [44], которые являются важными составляющими подготовки элит­
ного спортсмена. Использование эпигенетической информации может помочь вы­
явить людей с высокой вероятностью обладания характеристиками, связанными с 
выдающимися спортивными достижениями, а также понять, какие эпигенетические 
модификации можно регулировать с помощью соответствующих тренировок и ре­
жимов питания для улучшения результатов [1]. Показано, что эпигенетические мо­
дификации могут передаваться из поколения в поколение [45]. Однако в некоторых 
случаях количественная оценка эпигенетических модификаций может быть затруд­
нительной. Многие из них часто являются специфичными для конкретных тканей и
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непостоянными [46].
Hall E.C.R. и др. [47] предлагают новую контекстную структуру в области 

спортивных наук — использование сигнатуры конформации хромосом (CCS). CCS 
— это организация генома человека в трёхмерном пространстве, которая была при­
знана динамическим эпигенетическим регулятором экспрессии генов.

ВЫВОДЫ. Проведенный анализ данных литературы показал, что генетика 
играет важную роль в предрасположенности к развитию травм в прыжках в воду, 
оказывая влияние на функционирование соединительной и костной ткани, нервно­
мышечную координацию. Оценка наличия определенных генов позволяет понять, 
какие генетические преимущества имеет человек и какие генетические барьеры 
необходимо преодолеть для достижения спортивного результата. Кроме того, гене­
тическую информацию можно использовать для выявления спортсменов с повы­
шенным риском травм, что позволит применять превентивные стратегии.

Однако знания о наличии определенных генов, так или иначе детерминиру­
ющих предрасположенность к развитию травм, для оценки наиболее перспектив­
ных спортсменов в прыжках в воду могут носить рекомендательный и информаци­
онный характер. Использование генетической информации в спортивном отборе 
имеет потенциал, но требует дальнейшего изучения. Необходимы исследования для 
углубления понимания генетических основ травматизма и разработки эффективных 
и обоснованных подходов к спортивному отбору и профилактике травм.

Для создания персонализированных стратегий отбора спортсменов важно 
учитывать влияние генетики, эпигенетики, окружающей среды (тренировки, отдых, 
питание, психоэмоциональное состояние и т. д.). Такой подход позволит улучшить 
спортивные результаты и снизить риск спортивных травм.

Исследование проведено в рамках выполнения государственного задания для подве­
домственных Министерству спорта Российской Федерации научных организаций и образо­
вательных организаций высшего образования на выполнение НИР на тему «Разработка и 
обоснование методики применения средств и методов восстановления спортивной работо­
способности прыгунов в воду после интенсивных тренировочных нагрузок и профилактики 
травматизма» на 2025-2027 годы.
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