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РЕЗЮМЕ

Известны различные виды повреждений мышц (судорога, контрактура, растяжение, надрыв и разрыв мышцы) от которых не застра-
хованы даже самые опытные спортсмены. В настоящее время уже известны определенные вариации генов или полиморфизмы, связанные 
с повреждением мышц, вызванным физической нагрузкой (то есть люди с определенными генотипами испытывают большее повреждение 
мышц и нуждаются в более длительном восстановлении после напряженных упражнений). Данный обзор сфокусирован на полиморфизме 
гена ACTN3 (Alpha-actinin-3 R577X, rs1815739), играющего важную роль в начальной фазе повреждения мышц, вызванных физическими 
упражнениями. Знания о том, как кто-то может ответить на определенный тип упражнений может помочь тренерам индивидуализировать 
тренировочные упражнения своих спортсменов и, тем самым, снизить риск травм, связанных с перегрузкой. Цель этого обзора - дать крити-
ческий анализ литературы, касающейся полиморфизма гена ACTN3, связанного с повреждением мышц, вызванным физической нагрузкой, 
как у молодых, так и у пожилых людей, и выделить потенциальные механизмы, лежащие в основе этих ассоциаций, что обеспечит лучшее 
понимание повреждений мышц, вызванных физическими упражнениями. 
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ABSTRACT 

Even the most experienced athletes are not safe from various types of muscle damage (cramp, contracture, sprain, tear and tear of the muscle). 
Nowadays, certain gene variations or polymorphisms associated with muscle damage caused by exercise are known. Th is review focuses on the 
polymorphism of the ACTN3 gene (Alpha-actinin-3 R577X, rs1815739), which plays an important role in the initial phase of muscle damage caused by 
exercises. Knowledge about how someone can respond to a specifi c type of exercises can help coaches individualize their athletes’ training exercises and 
thereby reduce the risk of injuries associated with overexertion. Th e purpose of this review is to provide a critical analysis of the literature on ACTN3 
gene polymorphism associated with exercise-induced muscle damage both in young and old people, and the review highlights the potential mechanisms 
underlying these associations, which will provide a better understanding of exercise-induced muscle damage. 
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1 Введение
Люди, которые занимаются непривычными, напряженными физическими 

упражнениями, могут испытывать скованность или боль в мышцах, чувство, ко-
торое обычно проявляется в течение 24–72 ч после тренировки. Это явление из-
вестно, как задержка мышечной боли. Непривычные эксцентрические действия, 
во время которых мышца удлиняется, когда она активна, провоцируют струк-
турное разрушение саркомеров, нарушение связи возбуждения и сокращения и 
передачи сигналов кальция, что приводит к воспалительной реакции и активации 
нескольких путей деградации мышечного белка. Этот процесс называют повреж-
дением мышц, вызванным физической нагрузкой [1, 2], и обычно сопровождается 
отеком и временным уменьшением, как максимальной силы, так и диапазона дви-
жений [3, 4]. 

Хотя есть основания полагать, что определенное повреждение мышц является 
положительным стимулом для реструктуризации мышц, гипертрофии и увеличе-
ния силы [5-7], в редких случаях тяжелые непривычные упражнения могут приве-
сти к чрезмерному рабдомиолизу, который характеризуется некрозом мышечных 
волокон [8,9]. Внутриклеточное содержимое мышц проникает в кровоток и вне-
клеточную жидкость, что может привести к почечной недостаточности или даже 
к смерти [10]. Кроме того, реакция на повреждение мышц зависит от возраста. 
Имеются данные, свидетельствующие о том, что пожилые люди более восприим-
чивы к повреждению мышц по сравнению с молодыми людьми, что отражается в 
нарушении регенерации мышц и затрудненном ремоделировании [11].

 Существует широкая вариабельность ответа на упражнения, повреждающие 
мышцы, что может быть связано с генетическим полиморфизмом [12-15]. Поли-

1. Введение
Люди, которые занимаются непривычными, напря-

женными физическими упражнениями, могут испыты-
вать скованность или боль в мышцах, чувство, которое 
обычно проявляется в течение 24-72 ч после трениров-
ки. Это явление известно, как задержка мышечной боли. 
Непривычные эксцентрические действия, во время ко-
торых мышца удлиняется, когда она активна, провоци-
руют структурное разрушение саркомеров, нарушение 

связи возбуждения и сокращения и передачи сигналов 
кальция, что приводит к воспалительной реакции и 
активации нескольких путей деградации мышечного 
белка. Этот процесс называют повреждением мышц, вы-
званным физической нагрузкой [1, 2], и обычно сопро-
вождается отеком и временным уменьшением, как мак-
симальной силы, так и диапазона движений [3, 4]. 

Хотя есть основания полагать, что определенное по-
вреждение мышц является положительным стимулом 
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для реструктуризации мышц, гипертрофии и увеличе-
ния силы [5-7], в редких случаях тяжелые непривычные 
упражнения могут привести к чрезмерному рабдоми-
олизу, который характеризуется некрозом мышечных 
волокон [8,9]. Внутриклеточное содержимое мышц про-
никает в кровоток и внеклеточную жидкость, что может 
привести к почечной недостаточности или даже к смерти 
[10]. Кроме того, реакция на повреждение мышц зависит 
от возраста. Имеются данные, свидетельствующие о том, 
что пожилые люди более восприимчивы к повреждению 
мышц по сравнению с молодыми людьми, что отража-
ется в нарушении регенерации мышц и затрудненном 
ремоделировании [11].

 Существует широкая вариабельность ответа на 
упражнения, повреждающие мышцы, что может быть 
связано с генетическим полиморфизмом [12-15]. По-
лиморфизмы генов, кодирующих ключевые белки в 
мышечно-сухожильном звене, влияют на способность 
восстанавливаться после напряженных упражнений, та-
ким образом, влияя и на риск травмы. Это может быть 
особенно актуально для групп элитных спортсменов, ко-
торые, как известно, имеют разные генетические профи-
ли по сравнению с общей популяцией. Специфические 
полиморфизмы генов (например, COL1A1 rs1800012, 
COL5A1 rs12722, rs3196378, MMP3 rs679620, rs591058 и 
rs650108) оказались связаны с распространенностью 
повреждения сухожилий (например, разрыв ахиллова 
сухожилия) [15, 16]. Однако очень мало известно о по-
тенциальной генетической ассоциации с повреждением 
мышц и регенерацией мышц в ответ на повреждающие 
мышцы упражнения. Перспективным в этом отношении 
выглядит ген ACTN3, который в последнее время начи-
нают рассматривать не только как «ген скорости» для те-
стирования элитных спортсменов, но и в более широком 
плане [14].

Цель обзора – дать критический анализ литературы, 
касающейся полиморфизма гена ACTN3, в связи с по-
вреждением мышц, вызванным физической нагрузкой.

2. Материалы и методы 
Был проведен поиск литературных источников, опу-

бликованных на английском языке в базах Pubmed, Web 
of Science, Scopus. С использованием поискового запроса: 
«ACTN3 gene polymorphism» было обнаружено 197 ра-
бот, посвященных полиморфным вариантам гена ACTN3 
и их влиянию на состояние здоровья человека. Однако, 
при сужении запроса до «ACTN3 gene polymorphism and 
injury» обнаруживалось 15 источников, а при конкре-
тизации вида травмы: «ACTN3 gene polymorphism and 
exercise muscle damage» – отмечено 9 источников. Среди 
9 исследований, посвященных изучению повреждений 
мышц, вызванных физической нагрузкой в связи с по-
лиморфизмом гена ACTN3, 7 работ были опубликованы 
за последние пять лет, что свидетельствует о росте науч-
ного интереса в данной новой области. 

3. Результаты и их обсуждение 
Известно, что альфа-актинин 3 – белок, кодируемый 

геном ACTN3, словно якорь сцепляет актиновые волокна 
в мышце и находится только в белых мышечных волок-
нах, повышая их сократимость и силу. Из всех полимор-
физмов, связанных с повреждением мышц, вызванным 
физической нагрузкой, наиболее интересным является 
однонуклеотидный полиморфизм ACTN3 R577X [10, 13, 
14]. Функциональный SNP (rs1815739; замена C на T) 
приводит к формированию стоп-кодона (X-аллель), а не 
к экспрессии аминокислоты аргинина (R-аллель) в ами-
нокислоте 577 экзона 16 на хромосоме 11, что приводит 
формированию трех вариантов генотипов: RR, RX или 
XX. Обладатели генотипа XX не способны экспресси-
ровать белок α-актинин-3; имеют, в основном, красные 
мышечные волокна и преуспевают в тренировках на вы-
носливость. Обладатели генотипа RR имеют ряд других 
полезных качеств: высокое содержание альфа-актини-
на 3 в мышцах, приводящее к высокой силе, мышечно-
му рельефу, успехам в тех видах спорта, где требуется 
взрывная сила или ускорение (спринт, тяжелая атлетика, 
баскетбол).  Известно, что частота встречаемости XX ге-
нотипа, варьирует от менее 1% у африканских банту до 
18% у европеоидов и до 25% в азиатских популяциях [17-
21]. 

Отсутствие α-актинина-3 не приводит к заболеванию 
из-за компенсаторной активации α-актинина-2, но есть 
свидетельства того, что этот SNP влияет на физическую 
работоспособность [22].

Полиморфизм гена ACTN3 активно изучался в связи 
с показателями выносливости, скорости и спортивной 
успешности [23-29]. При обследовании австралийских 
спортсменов высшей квалификации Yang с коллегами 
установили повышенную частоту встречаемости геноти-
па RR в группе спринтеров и спортсменов, занимающих-
ся силовыми видами спорта [23]. Фактически, ни один 
из олимпийских чемпионов, включенных в исследова-
ние Yang, не имел генотипа ХХ. При изучении женщин 
было обнаружено, что обладательницы ACTN3 XХ име-
ли меньший базовый уровень силы и это наблюдалось в 
различных этнических подгруппах [30]. Эти первые ре-
зультаты указывали на то, что генотип ХХ неблагопри-
ятен для высоких достижений в скоростных и силовых 
видах спорта (по крайней мере, в группе элитных спор-
тсменов). Затем данный вывод неоднократно подтверж-
дался при изучении различных когорт спортсменов [31-
33] и при проведении мета-исследований [28, 29]. 

Позднее генетически детерминированная роль 
α-актинина-3 в генерации мышечных сокращений вы-
сокой интенсивности была показана в исследованиях 
здоровых нетренированных индивидов. В ряде исследо-
ваний было подтверждено, что обладатели RR генотипа 
имеют более высокие базовые показатели силы, по срав-
нению носителями XX варианта [34,35]. 

Установлено, что генотип ACTN3 XX ассоциируется 
с меньшим объемом мышц, снижением мышечной силы, 
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мощности и выносливости [22]. Недавние исследования 
показали, что α-актинин-3 может быть эволюционно оп-
тимизирован для минимизации повреждения мышц [23, 
24]. Большинство исследований подтверждают гипотезу 
о том, что XX гомозиготы более восприимчивы к интен-
сивным нагрузкам по сравнению с обладателями RR или 
RX генотипов [36]. Например, у гомозигот ACTN3 XX 
примерно в три раза выше вероятность развития раб-
домиолиза при нагрузке по сравнению с людьми с гено-
типами RR или RX [37]. Ряд исследований указывает на 
«протективные» эффекты наличия генотипа RR в отно-
шении риска формирования травмы мышц после трени-
ровки [36-39]. Тем не менее, однозначные выводы делать 
пока рано, т.к. другие исследования не выявили разли-
чий между генотипами ACTN3 в отношении маркеров 
травмы [10], или показали противоположные эффекты 
[40-42]. Данная неоднозначность эффектов прослежива-
ется даже в рамках отдельных исследований.

Так, цель исследования B.Vincent с коллегами со-
стояла в том, чтобы определить, влияет ли полимор-
физм ACTN3 R577X на показатели повреждения мышц 
(активность креатинкиназы, КК; снижение мышечной 
силы из-за поврежденных мышечных волокон и бо-
лезненности мышц) и уровней экспрессии мРНК генов 
анаболического/катаболического пути, биохимических 
маркеров механического повреждения мышц и RCAN1 
после одной эксцентрической тренировки. Были об-
следованы показатели у 19 нетренированных молодых 
мужчин (10 человек с генотипом ACTN3 XX и 9 ACTN3 
RR), выполнивших 4 серии по 20 максимальных эксцен-
трических разгибаний коленей. Авторы показали, что 
показатели повреждения мышц (активность КK и бал-
лы VAS, отражающие болезненность мышц), как пра-
вило, выше у 577XX индивидуумов после упражнений. 
Однако, вопреки ожиданиям, гомозиготы по аллелю 
577R имели тенденцию проявлять более высокий ре-
паративный ответ, о чем свидетельствует повышенная 
экспрессия MyoD1 (myogenic diff erentiation 1) и CSRP3 
(cysteine- and glycine-rich protein 3) по сравнению с но-
сителями XX. Кроме того, в этом исследовании впервые 
продемонстрировали, что у индивидуумов 577XX более 
высокие уровни экспрессии MyoD1 и CSRP3 (P = 0,045) 
по сравнению с индивидуумами RR в базовых условиях 
(до нагрузки) [38].

Исследование Venckunas [43] было направлено на 
сравнение воздействия эксцентрических упражнений, 
повреждающих мышцы, и восстановления после них 
у юношей 20–33 лет с различным генотипом (9 ACTN3 
RR и 8 ACTN3 XX). Испытуемые были умеренно фи-
зически активны, но ранее не принимали участия ни в 
каких регулярных физических программах упражне-
ний. После разминочной сессии юноши выполняли 2 
серии прыжков с интервалом в 2 недели. Делали по 50 
прыжков от высоты 40 см до приседания в 90° в колен-
ных суставах. Период отдыха между прыжками состав-
лял 20 с. Болезненность мышц, содержание в плазме 

креатинкиназы, высота прыжка, максимальный произ-
вольный изометрический крутящий момент, пиковый 
концентрический изокинетический крутящий момент 
и электрически стимулированные моменты разгибания 
колена при 20 и 100 Гц были измерены до и после каж-
дой серии прыжков. Отличий базовых значений пока-
зателей между группами, отличающимися по генотипу, 
выявлено не было. Однако было установлено, что XX го-
мозиготы быстрее восстанавливают исходные значения 
крутящего момента и, таким образом, могут проводить 
более частые тренировки. Механизм такого быстрого 
восстановления индивидов с ХХ генотипом пока не-
ясен, но авторы полагают, что «тренируемость» может 
модулироваться генотипом ACTN3 посредством более 
быстрого восстановления мышечной силы у XX инди-
видуумов, что можно использовать в тренировочном 
процессе [43]. 

Baumert предполагает, что, в целом, дефицит 
α-актинина-3 (генотип XX) с может привести к выгоде 
для циклических движений растяжения-сокращения по 
сравнению с носителями R-аллеля [44]. Head с коллега-
ми выявили значительно повышенную накачку и утеч-
ку Ca2+ саркоплазматического ретикулума у гомозигот 
ACTN3 XX. Повышенная динамика при повышенных 
внутриклеточных уровнях Ca2+ во время и после по-
вреждения мышечной нагрузки может привести к уве-
личению повреждения цитоскелета и разрушению мем-
бран [45]. 

Повреждение мышц, вызванное выполненными 
эксцентрическими действиями, может привести к уси-
лению деградации десмина [44], что приводит к мень-
шему количеству связей с внеклеточным матриксом и 
смежными миофибриллами, и может быть объяснением 
более высокой восприимчивости XX гомозигот в этом 
режиме упражнений. 

Взятые вместе, разный эффект SNP ACTN3 R577X в 
различных режимах упражнений, при подготовке спор-
тсменов в разных видах спорта, может объяснить тот 
факт, что исследования показывают смешанные резуль-
таты [46-49]. Это может быть причиной различий в ча-
стоте генотипа ACTN3 у спортсменов на длинных дис-
танциях, связанных с циклами растяжения-сокращения 
(например, марафон) [23], в то время как спортсмены на 
коротких и длинных дистанциях в силовых видах спор-
та, обычно проводимых без циклов растяжения-сокра-
щения (например, плавание), показывают отсутствие 
различий в распределении частот генотипов [50]. Это 
показывает, почему в будущих исследованиях следует 
не только проводить различие между атлетами с разной 
выносливостью, но и фокусироваться на безопасности 
спортивных движений при изучении связи с генетиче-
скими изменениями. Особое значение знание индиви-
дуальных генетических особенностей может иметь для 
организации тренировок у лиц пожилого возраста, ко-
торые, в целом, более склонны к травмам, чем молодые 
индивиды. Если некоторые пожилые люди генетически 
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предрасположены к травмам мышц, вызванных эксцен-
трическими упражнениями, то в таком случае трени-
ровку для таких лиц следует строить преимущественно 
с упором на концентрические движения и другие типы 
упражнений. 

4. Заключение
Продукт гена ACTN3, играет важную роль в началь-

ной фазе повреждения мышц, вызванных физически-
ми упражнениями. Различные генотипы ACTN3 (вари-
ации, связанные с полиморфизмом R577X, rs1815739) 
могут изменять функционирование скелетных мышц 
во время тренировок через структурные, метаболи-
ческие или сигнальные изменения. В частности, гено-

тип ACTN3 RR связан со способностью генерировать 
мощные и сильные сокращения мышц, что приводит к 
общему преимуществу генотипа RR в некоторых ско-
ростных и силовых видах спорта. Значимость вариан-
тов гена ACTN3 в риске повреждения мышц варьирует 
в зависимости от вида нагрузки (вида спорта, режима 
упражнений) и групп спортсменов (пол, возраст) и 
нуждается в дополнительных исследованиях на репре-
зентативных выборках. 

Идентификация как молодых, так и пожилых людей с 
разным риском повреждения мышц, позволит разраба-
тывать более персонализированные программы упраж-
нений, чтобы снизить риск получения травм и улучшить 
качество жизни.
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