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Аннотация. Цель: анализ современных данных о молекулярных механизмах влияния физиче-

ской активности на экспрессию генов у лиц с расстройствами аутистического спектра (РАС) и воз-
действии физических упражнений на клинические проявления аутизма. Материалы и методы.
Проанализированы литературные источники с использованием баз данных PubMed, Google Scholar,
Sciencedirect по исследованиям, опубликованным в научных журналах с 2007 по 2024 год. Резуль-
таты. Физическая активность усиливает экспрессию генов, положительно влияющих на проявления
РАС через различные механизмы, включая изменение профиля микроРНК и паттернов метилирования
ДНК, увеличение экспрессии BDNF, усиление биогенеза митохондрий. Изменяя профили микроРНК,
физическая активность может косвенно влиять на экспрессию генов, связанных с РАС, в том числе
тех, которые участвуют в нейрогенезе, синаптогенезе, миграции нейронов, окислительном стрессе,
нейровоспалении. Например, miR-146a принимает участие в нарушении синаптической передачи
при РАС, ингибировании миграции нейронов и усилении воспалительной реакции. После трениров-
ки уровень циркулирующей miR-146a снижался на 49 %. Кроме того, miR-146a является перспек-
тивным диагностическим биомаркером и потенциальной терапевтической мишенью при РАС, учиты-
вая его аномальную экспрессию как в тканях головного мозга, так и в жидкостях организма пациентов
с РАС. Физическая активность оказывает заметное влияние на паттерны метилирования ДНК, по-
тенциально модулируя экспрессию генов. Определенные локусы по всему геному аномально мети-
лированы у людей с РАС по сравнению с контрольной группой. Эти изменения могут влиять на экс-
прессию генов, критически важных для нейроразвития и синаптической функции. Хотя точные ме-
ханизмы и эффективные дозы, вызывающие значительные изменения в метилировании ДНК,
остаются предметом продолжающихся исследований, имеющиеся данные подтверждают, что соче-
тание аэробных и силовых тренировок имеет важное значение для изменения структуры метилиро-
вания ДНК. Физические упражнения влияют на модификации хроматина BDNF, деметилирование
ДНК промотора BDNF IV и фосфорилирование MeCP2 для стимуляции синтеза мРНК и белка BDNF.
Увеличение уровня BDNF, важного нейротрофина, поддерживающего нейроны, после физической
нагрузки может улучшить нейропластичность и снизить когнитивные и поведенческие нарушения
при РАС. Также физическая активность ускоряет образование митохондрий, способствуя устойчиво-
сти клеток к активным формам кислорода в условиях повышенного окислительного стресса при РАС.
Заключение. Экспрессия генов, связанных с РАС, модифицируется под воздействием физической
активности, и корреляция этих изменений с результатами различных протоколов упражнений и их
интенсивностью могут проложить путь к разработке индивидуальных рекомендаций по упражне-
ниям, адаптированным к индивидуальным потребностям здоровья и стратегиям уменьшения прояв-
лений заболевания. 
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Введение. Аутизм – сложное и гетеро-
генное расстройство развития, характери-
зующееся стереотипным поведением, специ-
фическими интересами, измененными соци-
альными и коммуникативными навыками. 
Несмотря на высокую распространенность 
расстройств аутистического спектра (РАС), 
эффективных фармакологических методов 
лечения не было предложено [50]. Результаты 
исследований свидетельствуют о том, что фи-
зические упражнения как нефармакологиче-

ское лечение эффективны при симптомах РАС, 
особенно если эти вмешательства введены  
в раннем возрасте [61]. 

На протяжении десятилетий были проде-
монстрированы многочисленные доказатель-
ства того, что различные физические упраж-
нения положительно влияют на двигательные 
навыки [3] и снижают индекс массы тела у лю-
дей с РАС [39]. Было показано, что физиче-
ская активность улучшает социальное взаимо-
действие [59] и когнитивные функции [23, 28], 
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Abstract. Aim. This comprehensive review aims to dissect the molecular mechanisms through which

physical activity influences gene expression in individuals with autism spectrum disorders (ASD), focusing
on the effects on the clinical manifestations of autism. Materials and methods. A comprehensive literature
review was conducted, encompassing studies published between 2007 and 2024, using databases such as
PubMed, Google Scholar, and ScienceDirect. Results. The analysis reveals that physical activity enhances
gene expression, thus mitigating ASD symptoms. Notably, it influences microRNA profiles and DNA me-
thylation patterns, increases BDNF expression, and enhances mitochondrial biogenesis. Through the alter-
nation of microRNA profiles, physical activity may indirectly affect the expression of ASD-related genes,
including those involved in neurogenesis, synaptogenesis, neuronal migration, oxidative stress, and neuro-
inflammation. For example, miR-146a contributes to the disruption of synaptic transmission, inhibition of
neuronal migration, and augmentation of the inflammatory response. After exercise, circulating miR-146a
levels were reduced by 49%. Furthermore, miR-146a is a promising diagnostic biomarker and potential the-
rapeutic target in ASD, given its abnormal expression in both brain tissue and body fluids of ASD patients.
Physical activity has a marked effect on DNA methylation patterns, potentially modulating gene expression.
Certain loci throughout the genome are abnormally methylated in people with ASD compared to controls.
These changes may affect the expression of genes critical for neurodevelopment and synaptic function.
Although the exact mechanisms and effective doses that cause significant changes in DNA methylation
remain the subject of ongoing research, evidence supports that the combination of aerobic and strength
training is important for altering DNA methylation patterns. Exercise affects BDNF chromatin modifica-
tions, BDNF exon IV promoter demethylation, and MeCP2 phosphorylation to stimulate BDNF mRNA and
protein synthesis. Increased post-exercise levels of BDNF, an important neurotrophin that supports neurons,
may improve neuroplasticity and reduce cognitive and behavioral impairment in ASD. Physical activity
also accelerates mitochondrial biogenesis, promoting cellular resistance to reactive oxygen species under
conditions of increased oxidative stress in ASD. Conclusion. Understanding the interplay between physical
activity-induced gene expression modifications and their correlation with different exercise protocols and
intensities is crucial. This provides a basis for the development of personalized exercise recommendations
and strategies to reduce disease burden. 
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уменьшает неадаптивное [4] и стереотипное 
поведение [46]. Также сообщалось об улуч-
шении академической вовлеченности [38], 
качества сна [52] и регуляции эмоций среди 
детей с РАС. В данной статье мы рассмотрим 
известные факты о молекулярных и клеточ-
ных биологических механизмах, которые ле-
жат в основе воздействия физической актив-
ности на проявления РАС. 

Цель исследования. Целью исследова-
ния является анализ современных данных о 
молекулярных механизмах влияния физиче-
ской активности на экспрессию генов у лиц с 
РАС и воздействии физических упражнений 
на клинические проявления аутизма. 

Материалы и методы. Проанализиро-
ваны литературные источники с использова-
нием баз данных PubMed, Google Scholar, 
Sciencedirect по исследованиям, опубликован-
ным в научных журналах с 2007 по 2024 год. 

Результаты. Было показано, что физиче-
ские упражнения модулируют экспрессию 
микроРНК [6], которые, в свою очередь, регу-
лируют большинство генов человека и участ-
вуют в главных функциях клетки: пролифера-
ции, дифференцировке, контроле клеточного 
цикла, репарации ДНК, апоптозе, иммунитете, 
стрессе, гомеостазе, старении, развитии и ме-
таболизме [1]. МикроРНК – это небольшие 
некодирующие РНК, которые регулируют экс-
прессию генов посттранскрипционно путем 
связывания с 3'-нетранслируемой областью 
матричных РНК-мишеней (мРНК), что приво-
дит к деградации мРНК или подавлению 
трансляции. Поскольку некодирующие РНК в 
основном нацелены на транскрипты и редко 
взаимодействуют напрямую с ДНК, они счи-
таются неклассическими эпигенетическими 
путями [18]. Около половины всех известных 
микроРНК человека экспрессируются в голов-
ном мозге. Считается, что около 50 % генов 
человека регулируются данными молекулами 
[21]. Более того, микроРНК играют важную 
роль в развитии центральной нервной систе-
мы, выполняя свои функции в нейрогенезе, 
синаптогенезе и миграции нейронов. Следо-
вательно, не является удивительным тот факт, 
что нарушение регуляции микроРНК [14, 15, 
37] может привести к изменениям, наблюдае-
мым при РАС. 

Недавний систематический обзор и мета-
анализ показали, что уровни нескольких 
микроРНК, включая miR-451a, miR-144-3p, 
miR-23b, miR-106b, miR-150-5p, miR-320a, 

miR-92a-2-5p и miR-486-3p, были значитель-
но нарушены у лиц с РАС [12]. Семейство 
miR-181 связывают с многочисленными фи-
зиологическими системами и механизмами, 
которые нарушаются при РАС, включая си-
наптическую пластичность, митохондриаль-
ный биогенез, нейровоспаление, модуляцию 
TNFα, регуляцию иммунной системы, сиг-
нальных путей mTOR и PTEN [11]. Другие 
микроРНК, такие как miR-19a-3p, miR-494, 
miR-142-3p, miR-3687 и miR-27a-3p, показали 
разную экспрессию в различных тканях и жид-
костях организма пациентов с РАС, что ука-
зывает на их потенциал в качестве потенци-
альных биомаркеров. Измененная экспрессия 
микроРНК была обнаружена у лиц с другими 
сопутствующими психическими расстрой-
ствами, генетически схожими с аутизмом, 
включая синдром дефицита внимания и ги-
перактивности [44, 60], болезнь Альцгейме-
ра [31]. Исследования подтверждают связь 
между микроРНК и аутизмом, предполагая, 
что микроРНК с повышенной регуляцией мо-
гут ингибировать экспрессию генов с пони-
женной регуляцией, связанных с нейрональ-
ными и синаптическими функциями [56]. 

Среди микроРНК, обнаруженных в раз-
личных исследованиях, miR-146a обладает 
наибольшими доказательствами в отношении 
РАС [58]. Было показано, что ее содержание 
значительно повышено в 3 исследованиях и в 
4 различных типах тканей: стволовых клетках 
головного мозга [33], cтволовых клетках обо-
нятельного нейроэпителия [35], лимфобла-
стоидных клеточных линиях и первичных 
лимфобластах [48]. Генами-мишенями для 
данной микроРНК являются, среди прочих, 
NOTCH1, NLGN, GRIA3, SYT1, данные гены 
необходимы для развития и функционирова-
ния головного мозга [21]. Исследования пока-
зывают, что сверхэкспрессия miR-146a у па-
циентов с РАС индуцирует негативную регу-
ляцию гена LIN28B, который кодирует белок, 
функция которого заключается в поддержа-
нии нейрональных предшественников на ран-
ней стадии пролиферации нейробластов [36]. 
Кроме того, miR-146a участвует в негативной 
регуляции CDKN1A, CDKN3 и CDK1, кото-
рые кодируют белки, ответственные за конт-
роль продолжительности фазы G1 клеточного 
цикла и поддержание равновесия между клет-
ками-предшественниками и генерацией диф-
ференцированных нейронов [36]. В эмбрио-
нальных стволовых клетках H9 человека сверх-
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экспрессия miR-146a приводит к росту нейри-
тов, усилению ветвления, дисбалансу между 
обновлением клеток-предшественников ней-
ронов и дифференцировкой нейронов, что в 
конечном итоге может повлиять на дисфунк-
цию мозга при РАС [36].  

У пациентов с РАС на протяжении всей 
жизни наблюдаются признаки воспаления 
нервной ткани, нарушения иммунитета и из-
менения воспалительной реакции [27]. Экс-
прессия miR-146a способствует нейровоспа-
лению в головном мозге, что указывает на ее 
роль в регуляции иммунной системы [58]. 
Активация макрофагов M1 ингибируется 
miR-146a, за счет подавления экспрессии гена 
NOTCH1, что приводит к повышенной спо-
собности макрофагов M2 к активации. Кроме 
того, miR-146a активирует PPARγ, способ-
ствуя M2-поляризации [16]. Макрофаги M1  
и M2 способствуют патогенезу воспаления и 
нейродегенеративных заболеваний [30]. Та-
ким образом, miR-146a может стать потенци-
альной терапевтической мишенью для лече-
ния воспалительных проявлений [58]. 

Другой интересной микроРНК является 
miR-155, которая воздействует на 77 генов 
риска аутизма [17]. miR-155 негативно влияет 
на функцию гематоэнцефалического барьера в 
условиях нейровоспаления, воздействуя на 
Claudin-1 и молекулы, критически важные для 
взаимодействия клеток с экстрацеллюлярным 
матриксом, включая Dock1 и Syntenin-1. Это 
означает, что микроРНК могут способство-
вать дисфункции адгезивных контактов ГЭБ  
и кишечного эпителиального барьера при 
РАС [19]. Также miR-155 была высоко экс-
прессирована в миндалевидном теле детей  
с РАС, что указывает на наличие локализо-
ванного воспаления в головном мозге [21].  
Повышенный уровень miR-155 в миндалевид-
ном теле может влиять на экспрессию генов, 
необходимых для его нормальной работы, что 
потенциально приведет к эмоциональным и 
социальным особенностям, наблюдаемым при 
аутизме.  

Физическая активность, особенно длитель-
ные физические упражнения, значительно из-
меняют профили циркулирующих микроРНК  
в плазме крови. Нильсен и соавт. исследовали 
экспрессию микроРНК в ответ на интенсив-
ную физическую нагрузку у молодых здоро-
вых мужчин и обнаружили, что циркулирую-
щая miR-146a снижалась сразу после трени-
ровки. miR-155 была идентифицирована как 

ключевой игрок в адаптивном ответе на физи-
ческую нагрузку, влияющий на процесс вос-
паления [40]. Противовоспалительные эффек-
ты физических упражнений, опосредованные 
регуляцией микроРНК, могут способствовать 
снижению тяжести симптомов РАС. 

Плавание как форма длительных физиче-
ских упражнений может существенно повлиять 
на экспрессию циркулирующих микроРНК  
в плазме крови. В одном из исследований, 
опубликованном в Frontiers in Physiology, 
изучалось влияние длительных физических 
упражнений на циркулирующие микроРНК, 
сравнивались элитные спортсмены с опытом 
тренировок в синхронном плавании не менее 
5 лет и студентки колледжа, не занимающие-
ся регулярными физическими упражнениями 
[24]. В ходе исследования было выявлено 
380 микроРНК, экспрессирующихся по-раз-
ному в группе спортсменов по сравнению с 
контрольной группой, при этом 238 микроРНК 
были активированы с повышенной активно-
стью, а 142 – с пониженной. Среди пяти наи-
более распространенных микроРНК в группе 
спортсменов были hsa-miR-451a, hsa-miR-486, 
hsa-miR-21-5p, hsa-miR-423-5p и hsa-let-7b-5p. 
Исследование показало, что плавание значи-
тельно изменяет профили микроРНК в плазме 
крови у здоровых молодых женщин. 

Согласно исследованиям, физическая ак-
тивность, в частности аэробные упражнения, 
модулирует экспрессию miR-124 в гиппокам-
пе взрослых крыс-самцов [32]. miR-124 из-
вестна своей ролью в развитии нейронов  
и синаптической пластичности, процессах, 
имеющих решающее значение для обучения и 
памяти. Это исследование дополняет расту-
щее количество фактических данных, свиде-
тельствующих о сложных взаимодействиях 
между физической активностью, экспрессией 
микроРНК и функционированием мозга. Дру-
гая микроРНК miR-132 играет важную роль в 
синаптической пластичности и развитии ней-
ронов. Эта микроРНК участвует в морфогене-
зе дендритов, синаптической пластичности, 
формировании памяти и регуляции экспрес-
сии нейротрофического фактора мозга (BDNF). 
Сообщалось, что физические упражнения из-
меняют уровень miR-132, что может улуч-
шить когнитивные функции и способность к 
обучению при РАС [18]. Хотя конкретные 
механизмы, посредством которых физические 
упражнения влияют на экспрессию miR-132 
и ее последующее воздействие на уровни 
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BDNF, еще предстоит полностью выяснить, 
эти данные указывают на потенциальную связь 
между физической активностью, регуляцией 
miR-132 и последствиями для психического 
здоровья. 

Физические нагрузки предположительно 
влияют на микроРНК, но на данный момент 
имеется мало информации о людях с РАС. 
Доза физической нагрузки, а также индивиду-
альные различия, по-видимому, влияют на уро-
вень микроРНК после тренировки. Понимание 
взаимосвязи РАС и физических нагрузок и их 
совместного воздействия на микроРНК по-
зволит лучше планировать программы физи-
ческих упражнений, оценивать преимущества 
или риски, связанные с физическими упраж-
нениями, и даже оптимизировать лечение за-
болеваний. Следовательно, необходимы даль-
нейшие исследования в популяции лиц с РАС 
с целью изучения различных физических на-
грузок, доз и роли микроРНК. 

Митохондриальная дисфункция при РАС 
все чаще признается в качестве важного фак-
тора, который влияет на симптомы и патофи-
зиологию расстройства [5]. Митохондриаль-
ная дисфункция затрагивает множество высо-
коэнергетических систем органов, таких как 
центральная нервная система, мышечная сис-
тема и желудочно-кишечный тракт, – области, 
которые часто поражаются у людей с РАС [10]. 
Дисфункция митохондрий может привести  
к увеличению выработки активных форм ки-
слорода (АФК) и ослаблению антиоксидант-
ной защиты, усугубляя окислительный стресс. 
Этот повышенный окислительный стресс еще 
более ухудшает функцию митохондрий, соз-
давая порочный круг. 

Исследователи обнаружили высокую 
плотность липофусцина в областях коры го-
ловного мозга, связанных с коммуникацией,  
у людей с диагнозом РАС. Гранулы липофус-
цина состоят из окислительно-модифициро-
ванных белков, липидов и металлов. Повы-
шенный уровень липофусцина рассматрива-
ется как маркер сильного оксидативного 
стресса и потенциального повреждения ней-
ронов [53]. Было выявлено значительное сни-
жение уровней восстановленного глутатиона 
и его отношения к окисленному глутатиону,  
а также значительное повышение маркеров 
окислительного повреждения белков (3-нит-
ротирозин) и окислительного повреждения 
ДНК (8-оксо-дезоксигуанозин) как в мозжеч-
ке, так и в поле Бродмана 22 у лиц с РАС по 

сравнению с контрольной группой [42]. Поле 
Бродмана 22, в задней части которого нахо-
дится зона Вернике, играет решающую роль в 
понимании речи. Аномалии в данном участке 
связывают с языковыми и коммуникативными 
нарушениями, которые часто наблюдаются у 
людей с РАС. Наблюдаемые окислительные 
повреждения и воспаление в определенных 
областях мозга могут способствовать нару-
шению развития нервной системы и поведен-
ческим особенностям, связанным с РАС. 

Регулярная физическая активность повы-
шает антиоксидантную способность организма 
за счет усиления экспрессии генов, кодирую-
щих антиоксидантные ферменты. Регуляция 
осуществляется через редокс-чувствительные 
факторы транскрипции, такие как NRF2 (nuclear 
factor erythroid 2-related factor 2), PGC-1α 
(peroxisome proliferator-activated receptor gamma 
coactivator 1-alpha) и другие. Факторы транс-
крипции – белки, которые связываются с ДНК 
и индуцируют либо подавляют транскрипцию 
мРНК [49]. Доступ транскрипционных факто-
ров к определенным последовательностям 
ДНК частично контролируется структурой 
хроматина, при этом ремоделирование за счет 
уплотнения гистонов снижает скорость транс-
крипции. В обычных условиях NRF2 изоли-
руется в цитоплазме белком Keap1, который 
нацелен на деградацию NRF2. Однако в усло-
виях физической нагрузки NRF2 диссоциирует 
от Keap1, перемещается в ядро и связывается 
с элементом антиоксидантного ответа (ARE)  
в промоторных областях генов-мишеней. Это 
связывание инициирует транскрипцию анти-
оксидантных ферментов, включая суперок-
сиддисмутазу, каталазу и глутатионперокси-
дазу, повышая способность клеток нейтрали-
зовать АФК [7, 43]. Более того, вызванные 
физической нагрузкой изменения в экспрес-
сии микроРНК (miR-21 и miR-146a) также 
могут воздействовать на экспрессию генов, 
участвующих в системе антиоксидантной  
защиты.  

В ответ на физическую нагрузку окисли-
тельная способность митохондрий в скелет-
ных мышцах увеличивается за счет скоорди-
нированной экспрессии митохондриальных 
белков в процессе, называемом митохонд-
риальным биогенезом. Ключевым фактором 
транскрипции, участвующим в биогенезе ми-
тохондрий, является PGC-1α (рецептор, ак-
тивирующий пролиферацию пероксисом). 
PGC-1α активируется физической активно-



Протченко А.А., Ненашева А.В.      Исследование влияния физической активности  
на экспрессию генов при расстройствах аутистического спектра…  

Человек. Спорт. Медицина  
2024. Т. 24, № 3. С. 42–52  47

стью и координирует экспрессию многочис-
ленных генов, участвующих в репликации, 
транскрипции и трансляции митохондриаль-
ной ДНК, а также ферментов, необходимых 
для окислительного фосфорилирования и 
окисления жирных кислот. TFAM (транс-
крипционный фактор А митохондрий) – ми-
шень PGC-1α, необходим для транскрипции и 
репликации митохондриальной ДНК, его экс-
прессия повышается после физической актив-
ности. Физическая активность активирует фак-
торы транскрипции FOXO (Forkhead box O), 
которые играют ключевую роль в регуляции 
экспрессии генов, участвующих в апоптозе, 
прогрессировании клеточного цикла, репара-
ции ДНК и устойчивости к окислительному 
стрессу. Активация факторов FOXO с помо-
щью физических упражнений может повы-
сить сопротивляемость и продолжительность 
жизни клеток [49]. Активация данных транс-
крипционных факторов в ответ на сигналы 
физической нагрузки приводят к транскрип-
ции генов, кодирующих митохондриальные 
белки, увеличивается антиоксидантная спо-
собность организма, что является важным в 
условиях повышенного уровня окислительно-
го стресса у лиц с РАС. 

На экспрессию генов также влияют эпи-
генетические модификации. Например, про-
цесс метилирования ДНК, характеризующий-
ся добавлением метильной группы к молекуле 
ДНК, регулирует экспрессию генов без изме-
нения нуклеотидной последовательности.  
Было обнаружено, что определенные локусы 
по всему геному аномально метилированы у 
людей с РАС по сравнению с контрольной 
группой [51]. Эти изменения могут влиять на 
экспрессию генов, критически важных для 
нейроразвития и синаптической функции [34]. 
Геномные исследования выявили корреляции 
между гиперметилированием и гипометили-
рованием у лиц с РАС, что указывает на ши-
роко распространенную эпигенетическую 
дисрегуляцию. В целом у пациентов с РАС и 
на животных моделях было выявлено множе-
ство дифференциально экспрессируемых и 
функционально значимых генов некодирую-
щей РНК и общие эпигенетические наруше-
ния. На уровне животных были получены 
предварительные доказательства взаимосвязи 
между эпигенетической регуляцией и соци-
альным поведением. 

Систематический обзор показал, что фи-
зические упражнения могут существенно вли-

ять на паттерны метилирования ДНК. Изме-
нения в экспрессии генов, связанные с адап-
тацией к физическим нагрузкам, могут час-
тично регулироваться эпигенетическими мо-
дификациями, которые либо активируют, либо 
подавляют гены [8]. Однако в обзоре также 
отмечается неоднородность результатов раз-
личных исследований, которая может быть 
обусловлена различиями в демографии участ-
ников, факторах вмешательства (таких как 
тип, интенсивность и продолжительность фи-
зических упражнений), методах измерения и 
изучаемых геномных контекстах. Несколько 
исследований выявили, что регулярные аэроб-
ные упражнения снижают уровень метилиро-
вания ДНК различных генов [2, 20, 25]. Пока-
зано, что капилляры мозга оказывают поло-
жительное влияние на психическое здоровье 
и поступление факторов роста в нейроген-
ные ниши. Факторы роста (например, VEGF, 
GDF11, BDNF) активируют клеточные пути 
выживания и вызывают транскрипцию генов, 
поддерживающих нейропластичность. Физи-
ческие упражнения влияют на модификации 
хроматина BDNF, деметилирование ДНК 
промотора BDNF IV и фосфорилирование 
MeCP2 для стимуляции синтеза мРНК и белка 
BDNF [13].  

BDNF играет ключевую роль в создании 
новых нейронов и формировании синапсов, 
способствует выживанию существующих 
нейронов и влияет на их дифференцировку. 
BDNF влияет на высвобождение нейромедиа-
торов и экспрессию их рецепторов, влияя на 
баланс возбуждающих и тормозящих сигна-
лов. Повышенный уровень BDNF связан с 
улучшением памяти и способности к обуче-
нию, и он считается ключевым фактором при 
различных нарушениях развития нервной сис-
темы и нейродегенеративных заболеваниях 
[41]. Некоторые исследования показали низ-
кие уровни BDNF у лиц с РАС [26]. В других 
исследованиях выяснили, что уровни BDNF у 
пациентов с аутизмом в возрасте до шести лет 
значительно выше, чем уровни BDNF у паци-
ентов с аутизмом старше шести лет. Одно из 
исследований показало отрицательную связь 
между экспрессией BDNF и возрастом [22]. 

Нейротрофические факторы, как правило, 
усиливаются при физической нагрузке, и со-
общается об экспрессии BDNF в некоторых 
участках головного мозга, особенно в гиппо-
кампе, в результате физической активности. 
При аутизме уменьшается объем переднего 
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мозга, включая размер миндалины и гиппо-
кампа, по отношению к общему объему мозга. 
Это отражает нейронные связи лимбических 
систем с другими участками коры головного 
мозга [13]. В свою очередь, физические уп-
ражнения ассоциируются с увеличением объ-
ема гиппокампа и ростом новых клеток мозга 
за счет повышения уровня BDNF в коре го-
ловного мозга [22]. Вероятно, рост новых 
нейронов в гиппокампе, а также модуляция 
оставшихся связей в коре головного мозга 
ответственны за улучшение работы мозга под 
влиянием физических упражнений. Например, 
было показано, что занятия каратэ вызывают 
повышение уровня BDNF, что приводит к 
улучшению пластичности нейронов и восста-
новлению неврологических способностей у 
детей с РАС [41]. Недавние метаанализы по-
казывают, что физические упражнения могут 
улучшить исполнительную функцию у детей с 
атипичным развитием нервной системы [47]  
и уменьшить социальные расстройства, а так-
же повторяющееся поведение у детей с рас-
стройствами аутистического спектра [55].  
В целом исследования выявили тесную связь 
между физической активностью, здоровьем 
мозга и эпигенетическими механизмами, ко-
торые влияют на нейрогенез, пластичность 
мозга и его функции [9, 29, 45, 54, 57]. 

Заключение. Физическая активность ока-
зывает благотворное влияние на проявления 
расстройств аутистического спектра посред-
ством различных молекулярных механизмов, 
включая регуляцию микроРНК, стимулирова-
ние экспрессии нейротрофического фактора 
головного мозга (BDNF) и усиление биогене-
за митохондрий, что способствует снижению 
уровня окислительного стресса. 

Физическая активность влияет на экс-
прессию микроРНК, которые представляют 
собой небольшие некодирующие РНК, регу-

лирующие экспрессию генов на посттранс-
крипционном уровне. Изменения в экспрессии 
микроРНК могут влиять на многочисленные 
биологические процессы, включая нейрогенез, 
синаптическую пластичность и воспаление, 
которые имеют отношение к РАС. Изменения 
в профилях микроРНК, вызванные физиче-
ской нагрузкой, могут способствовать улуч-
шению симптомов РАС, модулируя эти про-
цессы. 

BDNF – важнейший нейротрофин, кото-
рый поддерживает выживание, дифференци-
ровку и синаптическую пластичность нейро-
нов. Было обнаружено, что физическая актив-
ность повышает уровень BDNF в головном 
мозге, что может повысить нейропластич-
ность и потенциально облегчить некоторые 
когнитивные и поведенческие нарушения, 
связанные с РАС. Повышение уровня BDNF 
при физической нагрузке включает эпигене-
тические механизмы, такие как ацетилирова-
ние гистонов и метилирование ДНК, которые 
модифицируют экспрессию генов без изме-
нения лежащей в их основе последователь-
ности ДНК. 

При РАС наблюдается дисфункция мито-
хондрий, приводящая к повышенному уровню 
оксидативного стресса. Физическая актив-
ность способствует усилению биогенеза ми-
тохондрий – процессу формирования новых 
митохондрий. Происходит снижение окисли-
тельного стресса и повышение устойчивости 
клеток к повреждениям. Таким образом, физи-
ческая активность влияет на экспрессию генов 
при РАС посредством регуляции микроРНК, 
стимулирования экспрессии BDNF и усиле-
ния митохондриального биогенеза. Данные 
молекулярные механизмы подчеркивают по-
тенциал физической активности как немеди-
каментозной терапии и минимизации прояв-
лений РАС. 
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