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Резюме. Метою статті є систематизація сучасних уявлень про епігенетичні меха-
нізми, через які реалізується оздоровчий ефект фізичних вправ, а також визначення 
наукових перспектив дослідження в цьому напрямі. Стаття має оглядовий харак-
тер. Методи. Проведено аналіз наукових джерел, опублікованих українською та 
англійською мовами протягом останніх 10 років. Результати. Розглянуто резуль-
тати експериментальних і клінічних досліджень, що стосуються епігенетичного 
регулювання, зокрема метилювання ДНК, модифікацій гістонів, впливу некодуючих 
РНК та механізмів хроматинового ремоделювання у відповідь на фізичну актив-
ність.  Установлено, що фізичні вправи здатні викликати специфічні та тривалі 
епігенетичні зміни в генах, пов’язаних із метаболізмом, міогенезом, адаптацією до 
навантаження й антизапальним захистом. Такі модифікації можуть зберігатися 
впродовж тривалого часу навіть за умов перерви в тренуваннях, формуючи так 
звану епігенетичну пам’ять. Особливу увагу приділено можливості застосування 
мультиомного підходу й персоналізованих тренувальних стратегій, адаптованих 
до індивідуального епігенетичного профілю.
Ключові слова: епігенетика, молекулярно-генетичні механізми, гени, фізичні 
вправи, метаболічне здоров’я.
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Abstract. The aim of this review article is to summarize current knowledge on epi-
genetic mechanisms through which the health-promoting effects of physical activity 
are mediated and to outline future directions in this area of research. This article is a 
narrative review. Scientific sources in Ukrainian and English published within the past 
decade were analyzed. The review focuses on findings from experimental and clinical 
studies addressing epigenetic regulation mechanisms, including DNA  methylation, his-
tone modifications, non-coding RNA  activity, and chromatin remodeling in response to 
physical exercise. It was found that physical activity induces specific and long-lasting 
epigenetic modifications in genes associated with metabolism, myogenesis, exercise 
adaptation, and anti-inflammatory defense. These modifications can persist even after  
training cessation, forming a so-called epigenetic memory. The article emphasizes the 
prospects of applying multi-omics approaches and personalized training strategies 
based on individual epigenetic profiles.
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Постановка проблеми. Оздоровчий ефект 
фізичних вправ, програм оздоровчого фітнесу 
є загальновідомим. Фізичні вправи й рухова 
активність викликають фізіологічні реакції 
в організмі та спричиняють адаптаційні процеси 
в скелетних м’язах, що є важливим для під-
тримання здоров’я, а також для профілактики 
й/або лікування більшості хронічних захворю-
вань. Ці адаптаційні процеси переважно ініцію-
ються транскрипційними відповідями, що вини-
кають у відповідь на кожне окреме фізичне 
навантаження – як силове, так й аеробне. Уна-
слідок цього відбуваються зміни в ключових 
метаболічних, регуляторних і міогенних генах 
скелетних м’язів як на ранніх, так і на пізніх 
етапах відповіді на фізичне навантаження. 
Але поряд із добре вивченими механізмами 
впливу фізичних вправ протягом останнього 
десятиліття велике значення надають епігене-
тичним змінам, що викликає м’язова робота. 
Протягом останнього десятиліття дослідники 
знаходять усе більше й більше доказів того, 
що фізичні вправи володіють епігенетичними 
ефектами. Установлено, що зміни транскрип-
ції генів опосередковуються епігенетичними 
модифікаціями, на які впливають як чинники 
зовнішнього середовища, так і генетичні осо-
бливості організму. Знання про епігенетичні 
механізми регуляції експресії генів сьогодні 
активно застосовуються в різних галузях біо-
логії та медицини, зокрема в молекулярній 
біології, фізіології, спортивній медицині, кар-
діології, ендокринології, онкології та пре-
цизійній медицині. Епігенетичні дослідження 
дають змогу глибше зрозуміти роль фізич-
них навантажень у профілактиці й лікуванні 
таких захворювань, як цукровий діабет 2 типу, 
ожиріння, метаболічний синдром, серцево-
судинні патології (інфаркт, серцева недостат-
ність, гіпертензія), а також деякі форми раку 
й стрес-асоційовані психоемоційні розлади.  
Особливої ваги набуває вплив фізичних вправ 
на епігенетичний профіль м’язів, серця, мозку 
й імунної системи, що відкриває нові можли-
вості для персоналізованої терапії, епігенетич-
ної профілактики захворювань і довготрива-
лого збереження здоров’я. Знання епігенетики 
дедалі ширше застосовуються в нутриціології 
(науці про харчування) для розроблення пер-
соналізованих підходів до профілактики, ліку-
вання та підтримки здоров’я через вплив хар-
чових факторів на експресію генів [1]. 

Але інформація про епігенетичну регуляцію 
експресії генів при м’язовій роботі є розрізне-
ною і часто суперечливою, тому метою дослі-
дження було узагальнення сучасних знань щодо 
епігенетичних механізмів регуляції експресії 
генів у відповідь на фізичне навантаження, 
а також виявлення ключових наукових прогалин 
і перспектив подальших досліджень у цій галузі.

Робота виконується згідно з темою № 2.8 
плану наукової роботи Національного універси-
тету фізичного виховання і спорту України на 
2021–2025 роки «Вплив екзогенних та ендо-
генних факторів на перебіг адаптаційних реак-
цій організму до фізичних навантажень різ-
ної інтенсивності» (державний реєстраційний 
номер 012U108187) і проєкту EU4H «Профі-
лактична освіта та дії щодо серцево-судинних 
захворювань і діабету (PREACT)».

Методи дослідження. Методологія огляду 
ґрунтувалася на систематичному аналізі науко-
вих публікацій, присвячених впливу фізичної 
активності на епігенетичну регуляцію експре-
сії генів. Пошук літературних джерел здійсню-
вався в міжнародних наукових базах даних 
PubMed, Scopus і Web of Science за період 
2010–2024 роки. Використано ключові слова та 
їх комбінації з логічними операторами AND/OR: 
«gene expression», «epigenetics», «exercise», 
«physical activity», «metabolic health».

До аналізу включалися лише рецензовані 
публікації англійською мовою, що висвітлювали 
епігенетичні механізми регуляції у відповідь на 
фізичне навантаження в людини. Дослідження 
на тваринах або роботи без чітко описаних мето-
дів виявлення епігенетичних змін виключено. 
Загалом опрацьовано понад 60 джерел, серед 
яких значна частина – статті останніх 5 років. 
Основними критеріями відбору були такі: наяв-
ність експериментальних або клінічних даних 
щодо змін у метилюванні ДНК, модифікації 
гістонів, експресії некодуючих РНК; вивчення 
впливу фізичних вправ різної інтенсивності та 
тривалості на епігеном; аналіз зв’язку між епі-
генетичними змінами й показниками метаболіч-
ного здоров’я. Оцінка включених джерел здій-
снювалася шляхом тематичної класифікації (за 
типом епігенетичної модифікації, характером 
навантаження, віковою групою досліджуваних) 
і критичного порівняння отриманих результа-
тів. Особлива увага приділялася інтервенційним 
дослідженням з тривалим спостереженням, 
а також роботам, що використовували сучасні 
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методи епігеномного аналізу, зокрема бісуль-
фітне секвенування, ChIP-seq, мультиоміку, 
аналіз метилювання у cfDNA.

Результати дослідження та їх обгово-
рення. Поняття про епігенетику. Термін епіге-
нетика походить від грецької мови: epi – «над», 
«понад» і genetikos – «той, що стосується 
народження або спадковості», тобто дослівно 
це означає «над генетикою». У сучасному нау-
ковому розумінні епігенетика – це вивчення 
змін у функції генів, які можуть передаватися 
при поділі клітин або навіть спадково, але не 
зумовлені змінами в самій ДНК-послідовності. 
Епігенетика – це розділ біології, який вивчає 
спадкові зміни в активності генів, що не супро-
воджуються змінами в послідовності ДНК. 
Зараз це один із найбільш перспективних напря-
мів медико-біологічних досліджень, що вказує 
на нові напрями профілактики й боротьби із 
захворюваннями. Вона вивчає спадкові зміни 
генної експресії, що мають вияв у фенотипічних 
ознаках, але не пов’язаних зі змінами нукле-
отидних послідовностей. Епігенетичні зміни 
викликаються такими факторами, як вік, дієта, 
фактори навколишнього середовища. Епігене-
тичні механізми контролюють активність генів 
у різних клітинах тіла людини [1]. 

Протягом історії розуміння терміна «епіге-
нетика» суттєво трансформувалося. Перші кон-
цепції виникли в 1940‑і роки ХХ століття. Термін 
«епігенетика» запроваджений К. Г. Ваддингто-
ном у 1942 році для опису процесів розвитку, 
що не пояснюються змінами в послідовності 
ДНК, зокрема того, як клітини диференці-
юються з однієї зиготи в складний організм. 
У 1970–80‑х роках були встановлені ензими, 
що метилюють ДНК, і білки, що модифікують 
гістонові хвости, що дало початок установлення 
молекулярних механізмів регуляції експресії 
генів. Епігенетика розвинулася від описових 
моделей ембріогенезу до складної галузі, що 
пояснює, як середовище формує стабільні, іноді 
спадкові зміни генетичної регуляції – у розви-
тку, поведінці, хворобах і навіть між поколін-
нями. Зараз загальноприйнятим уважається, що 
епігенетичні зміни відіграють ключову роль як 
у патогенезі багатьох хронічних як механізми, 
що контролюють процеси в ембріонезі захво-
рювань, модифікуючи вплив спадкових чинни-
ків на їхній клінічний прояв, так і в позитивних 
адаптаційних процесах, що відбуваються у від-
повідь на фізичні вправи, лікувальне харчування 

й інші терапевтичні втручання під час лікування 
й реабілітації, а також у формуванні спадкової 
пам’яті [9; 10]. 

Механізми епігенетичного контролю 
експресії генів. До епігенетичних механізмів 
належать ДНК метилювання, посттрансляційна 
модифікація гістонових протеїнів, регуляція 
активності генів некодуючими РНК (рис. 1).

Основний і добре вивчений процес – це 
метилювання ДНК, під час якого до цитозино-
вих залишків, що знаходяться в складі CpG-
дінуклеотидів, приєднується метильна група 
(СН3), що призводить до придушення екс-
пресії генів. Ключовими ферментами цього 
процесу є DNMT1 (ДНК-метилтрансфераза 
1) і DNMT3A/B ДНК-метилтрансфераза 3). 
DNMT1 є ключовим ферментом для підтри-
мання метилювання ДНК, тобто збереження 
вже наявного патерну метилювання після реплі-
кації ДНК. DNMT3A й DNMT3B – ферменти de 
novo метилювання, тобто встановлення нових 
патернів метилювання на неметильованій ДНК. 
Вони діють головним чином під час ембріо-
нального розвитку, диференціації клітин і при 
епігенетичному «перепрограмуванні». DNMT3A 
має важливе значення для формування епіге-
нетичних профілів у соматичних клітинах, тоді 
як DNMT3B активніше працює в ембріональних 
клітинах і на ранніх етапах розвитку.

Модифікації гістонів є ключовим механізмом 
епігенетичної регуляції, що впливає на струк-
туру хроматину й доступність ДНК для тран-
скрипційного апарату. Ці модифікації відбува-
ються на амінокислотних залишках N-кінцевих 
«хвостів» гістонів і включають, зокрема, ацети-
лювання, метилювання, фосфорилювання, убік-
вітинізацію та сумоїлування. Залежно від типу 
та локалізації, такі ковалентні зміни можуть 
як активувати, так і репресувати транскрип-
цію, змінюючи компактність хроматину – від 
еухроматину до гетерохроматину. Ацетилю-
вання (histone acetylation) активує транскрип-
цію, послаблює зв’язок ДНК-гістон за рахунок 
ферментів HATs (ацетилтрансферази), HDACs 
(деацетилази). Метилювання може активувати 
або пригнічувати експресію за рахунок дії 
ферментів HMTs та HDMs. Фосфорилювання 
часто пов’язане з репарацією ДНК і конденса-
цією хроматину. Убіквітинізація – маркування 
білків, у т.ч. гістонів, для деградації або зміни 
функцій. Сумоїлування – це посттрансляційна 
модифікація білків, при якій до мішеневого 
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білка ковалентно приєднується SUMO (Small 
Ubiquitin-like Modifier) – невеликий білок, поді-
бний за структурою до убіквітину [32].

Некодуючі РНК (ncRNA) є важливими регу-
ляторами генної експресії, які здійснюють свою 
дію на рівні транскрипції, стабільності мРНК 
та трансляції. До основних класів належать 
мікроРНК (miRNA), що пригнічують експре-
сію мРНК, і довгі некодуючі РНК (lncRNA), які 
залучають епігенетичні комплекси до певних 
ділянок геному. Також до процесів регуляції 
залучені кільцеві РНК (circRNA) та малі ядерні 
РНК (snRNA). Ці молекули виконують функ-
ції як активаторів, так і репресорів експресії 
генів, формуючи складну багаторівневу систему 
контролю клітинного функціонування [8; 23]. 

Ще одним ключовим епігенетичним меха-
нізмом є ремоделювання хроматину – про-
цес структурної перебудови нуклеосом, який 
визначає доступність ДНК для транскрипцій-
ного апарату. Комплекси SWI/SNF, ISWI, CHD 
та INO80 переміщують або видаляють нуклео-
соми, що дає змогу активувати або репресу-
вати транскрипцію. Усі ці епігенетичні меха-
нізми тісно взаємодіють між собою: наприклад, 
метилювання ДНК може змінювати локалізацію 
модифікаторів гістонів, а lncRNA можуть рекру-
тувати ферменти DNMT або HDAC до специфіч-
них генів, створюючи скоординовану мережу 
регуляції генної активності [29].

Один із механізмів епігенетичної регуляції – 
здатність до конденсації нуклеосом – пере-
важно має електростатичну природу. Еукарі-
отичний геном упакований у нуклеосоми, які 
містять 147 пар основ, обгорнутих навколо 
ядра з гістонів, організований в еухроматин 
і гетерохроматин, що відповідає, відповідно, A- 
та B-компартментам. Нативні мононуклеосоми 
мають біофізичні властивості, необхідні для три-
вимірної організації геному, зокрема поділу на 
A- та B-компартменти. Ці властивості визнача-
ються здатністю до конденсації (condensability), 
яка пов’язана з експресією генів: менш кон-
денсовані нуклеосоми відповідають активним 
генам, а більш конденсовані – репресованим. 
Ця здатність залежить від епігенетичних міток, 
складу ДНК (AT-умісту), модифікацій гістонів 
та електростатичних взаємодій і відіграє клю-
чову роль в епігенетичному регулюванні [19]. 
Ще одним фактором регуляції експресії генів 
є активність піонерних транскрипційних фак-
торів (pioneer factors), які мають унікальну 

здатність зв’язуватись із нуклеосомальною ДНК 
та ініціювати ремоделювання хроматину. Здат-
ність відкривати доступ генів для інших тран-
скрипційних факторів робить піонерні фактори 
ключовими регуляторами клітинної диферен-
ціації клітин, перепрограмування й навіть пух-
линного росту. Піонерна активність залежить 
від структури білка, рівня експресії, наявності 
кофакторів і хімічної модифікації гістонів. До 
піонерних факторів належать FOXA (HNF3) 
(бере участь у розвитку печінки, легенів, шлун-
ково-кишкового тракту); SOX2 (участь у під-
тримці плюрипотентності стовбурових клітин); 
OCT4 (POU5F1) (критичний для створення інду-
кованих плюрипотентних стовбурових клітин 
(iPSC)); PAX7 (визначає долю меланотропних 
клітин гіпофіза) [7]. 

Епігенетичні механізми та хвороби. При-
роду багатьох захворювань можна простежити 
до складної взаємодії генетичної схильності 
й впливу факторів зовнішнього середовища 
після народження. Епігенетичні модифікації 
останнім часом набули значного значення як 
важливий посередник між генетичною інфор-
мацією та зовнішніми чинниками, впливаючи 
на виникнення й перебіг захворювань. Нако-
пичується все більше доказів того, що фізичні 
вправи, діючи як зовнішній фактор середовища, 
чинять відчутний вплив на ключові епігенетичні 
модифікації, зокрема модифікації гістонів, 
метилювання ДНК, метилювання РНК та неко-
дуючі РНК. Цей вплив відіграє визначальну роль 
у патогенезі багатьох людських хвороб. Дослі-
дження епігенетичних молекулярних механіз-
мів, через які фізична активність покращує стан 
здоров’я людини, відкриває перспективи для 
глибшого розуміння її впливу на фізіологічні 
функції, зниження ризику захворювань і ство-
рення теоретичного підґрунтя для використання 
фізичних вправ як немедикаментозного засобу 
профілактики й лікування хвороб. Наприклад, 
установлено, що сильний біль пов’язаний з при-
скореним епігенетичним старінням серед людей 
середнього та старшого віку [20; 27]. 

Генетично-середовищні взаємодії (gene-
environment interactions, GEI) відіграють цен-
тральну роль у патогенезі численних хронічних 
захворювань і мають фундаментальне значення 
для їхньої профілактики та прогнозування. 
Більшість поширених патологій виникає вна-
слідок одночасного впливу генетичних варіацій 
і чинників зовнішнього середовища.
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GEI виникають тоді, коли вплив певного еко-
логічного чинника на здоров’я залежить від 
індивідуального генетичного профілю. Тобто 
один і той самий середовищний вплив може 
мати різні наслідки для людей залежно від їхніх 
генів. Ці взаємодії не є статичними: їхній ефект 
суттєво змінюється впродовж життя, з особли-
вою чутливістю в пренатальному періоді та на 
ранніх етапах постнатального розвитку. GEI 
можуть пояснювати феномен так званої «від-
сутньої спадковості» в багатьох хворобах, коли 
виявлені генетичні варіанти не здатні повністю 
обґрунтувати спостережувану варіабельність 
фенотипу чи ризик розвитку захворювання. 

Оцінювання факторів середовища є надзви-
чайно складним завданням, що вимагає інте-
грації концепції exposome – сукупності всіх 
екзогенних та ендогенних впливів на індивіда 
протягом життя. 

Прикладами GEI є поєднаний вплив мутацій 
у гені BAP1 та азбесту, що підвищує ризик роз-
витку мезотеліоми; взаємодія поліморфізмів 
у гені NAT2 із курінням, що асоціюється з роз-
витком раку сечового міхура; модифікацію 
ефекту гена FTO фізичною активністю в кон-
тексті ожиріння; поєднання мутацій у CHD8 із 
впливом пестицидів як фактор ризику аутизму.

Залучення знань про GEI у клінічну практику 
відкриває шлях до персоналізованої медицини. 
Це включає індивідуалізоване дозування препа-
ратів (наприклад, варфарину), скринінг і моні-
торинг генетично уразливих груп, а також роз-
роблення запобіжних стратегій, таких як захист 
осіб із генетично зумовленою чутливістю до 
ультрафіолету або важких металів [16; 17; 25]. 

Знання епігенетичних механізмів відкриває 
нову еру в кардіопротекції, даючи змогу не лише 
розуміти біологію адаптації серця до фізичного 
навантаження, а й розробляти персоналізовані, 
ефективніші стратегії реабілітації та профілак-
тики серцево-судинних подій. Зокрема, miRNA 
та lncRNA можна використовувати як біомаркер 
ефективності реабілітаційного процесу, а зміни 
в lncRNA можуть дати змогу передбачити ризик 
повторного інфаркту або серцевої недостат-
ності. Установлено, що тренування знижують 
рівень метилювання промоторів кардіоза-
хисних генів (наприклад, PGC-1α, який регу-
лює мітохондріальну функцію), що дає змогу 
застосовувати фармакоепігенетику – комбіну-
вання фізичних навантажень з препаратами, що 
впливають на епігенетичні мітки. Урахування 

впливу фізичних вправ на ацетилювання гісто-
нів з наступною активацією транскрипції генів, 
відповідальних за стрес-резистентність і мета-
болічну адаптацію, дає змогу рекомендувати 
застосування інгібіторів деацетилаз у поєднанні 
з КР для посилення ефекту [28].  

Низка дослідників уважає, що саме епіге-
нетичні процеси лежать у розвитку ожиріння. 
Добре відомо, що зовнішні фактори можуть 
викликати епігенетичні зміни, що залежать 
від типу клітини, регуляція цих факторів ще 
не відома [2]. Останні досягнення в епігене-
тиці мали величезний вплив на розуміння біо-
логічних явищ і впливу факторів зовнішнього 
середовища на складні захворювання, зокрема 
рак. Уважається, що фактори навколишнього 
середовища та способу життя причетні до роз-
витку широкого спектру ракових захворювань 
людини, викликаючи епігенетичні зміни, однак 
механізми, що лежать в основі, залишаються 
недостатньо вивченими. Згідно з останніми 
дослідженнями, за допомогою епігенетичних 
механізмів екологічні стресори й ендогенні 
фактори можуть сприяти розвитку та прогресу-
ванню пухлини [26].

Епігенетика й м’язова робота. Хоча 
з 50–60-х років минулого століття в науко-
вих роботах, присвячених спортивній генетиці, 
загальноприйнятим уважається, що фізичні 
якості є результатом взаємодії між успадкованим 
генотипом і стимулами зовнішнього середовища, 
прикладом чого є спортсмени – нащадки тала-
новитих, спортивно обдарованих батьків, зараз 
усе ширше розглядається концепція, що спосіб 
життя батьків, їхнє активне залучення у фізичну 
активність зумовлює формування в нащадків 
фенотипів, що сприяють успішній спортивній 
діяльності [11]. Такі епігенетичні явища, як гене-
тичний імпринтинг та епігенетичне успадкування, 
мінливість епігенетичних модифікацій протя-
гом життя, впливають на  фенотип, особливо 
на риси, пов’язані з фізичною працездатністю.  
Епігенетичний ефект може також відігравати 
значну роль у визначенні потенціалу спортсмена.

У майбутньому генетичний статус і його 
потенціальний вплив на  спортивну працездат-
ність буде розглядатися, досліджувалися за 
допомогою добре проконтрольованих модель-
них систем, перед тим як робити екстраполяцію 
нових даних. Комбінація геноміки, епігенетики 
та транскриптоміки поряд з удосконаленими 
методами біоінформатики, точне визначення 
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фенотипу, точна класифікація контрольних 
популяцій є головними вимогами майбутніх 
досліджень для кращого розуміння взаємодії 
між фізіологією, особливостями фізичної пра-
цездатності, сприйнятливості до захворювань. 
Тільки комбінація цих складників може забезпе-
чити перспективи, необхідні для розшифрування 
молекулярних основ фізичної працездатності.

Фізичні вправи викликають глибокі зміни 
в епігенетичному профілі різних тканин, що 
опосередковує сприятливий ефект фізичних 
вправ. Вони змінюють не лише епігенечний про-
філь серцево-судинної системи для сприяння 
здоров’ю, а й епігенетику в інших тканинах, 
що знижує ризики серцевих захворювань або 
забезпечує кардіопротекторію за допомогою 
екзеркінів. Модульовані фізичним навантажен-
ням циркулюючі некодуючі РНК виділяються 
з багатьох тканин і переміщуються екзосомами, 
діючи як новий вид екзеркіну, який відіграє 
важливу роль у кардіопротекції [30].

Останні досягнення в епігенетиці мали вели-
чезний вплив на розуміння біологічних явищ 
і впливу факторів зовнішнього середовища на 
складні захворювання, зокрема рак. Уважа-
ється, що фактори навколишнього середовища 
та способу життя причетні до розвитку широ-
кого спектру ракових захворювань людини, 
викликаючи епігенетичні зміни, однак меха-
нізми, що лежать в основі, залишаються недо-
статньо вивченими. 

Найбільш значущими епігенетичними змі-
нами, що пов’язані з транскрипційною від-
повіддю скелетних м’язів на фізичне наван-
таження, є метилювання ДНК та модифікації 
гістонів, які відіграють провідну роль у форму-
ванні цих адаптацій [22].

Фізичні вправи викликають значні епігенетичні 
зміни, які можуть мати лікувальне та профілак-
тичне значення при метаболічних захворюван-
нях. Доведено, що фізичні вправи викликають 
гіпо- й гіперметилювання генів, що регулюють 
енергетичний обмін, метаболізм глюкози та 
чутливість до інсуліну (наприклад, PPARGC1A, 
PDK4, AMPKα2, змінюють експресію мікроРНК 
(miR-1, miR-133a, miR-378), які беруть участь 
у регенерації м’язів і біогенезі мітохондрій [5]. 

Фізичні вправи справляють значний вплив на 
епігенетичні механізми регуляції функцій ске-
летних м’язів і жирової тканини. Одним із клю-
чових механізмів є зміна метилювання ДНК, що 
може впливати на експресію генів, пов’язаних 
із енергетичним обміном, запаленням і реге-
нерацією. Зокрема, у м’язовій тканині вправи 
стимулюють експресію генів, відповідальних за 
міогенез, поліпшення метаболічного профілю 
клітин і підвищення інсулінової чутливості, 
таких як PGC1α.

У жировій тканині фізична активність сприяє 
епігенетичній переорієнтації білих адипоцитів 
у бурі, що супроводжується підвищеним тер-
могенезом і зниженням системного запалення. 

 
Рис. 1. Механізми епігенетичної регуляції генів
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Такі зміни мають потенціал зменшити ризик 
розвитку метаболічних розладів, зокрема 
ожиріння та цукрового діабету 2 типу. Також 
фізичне навантаження змінює рівень експресії 
різних некодуючих РНК, зокрема мікроРНК, 
і довгих некодуючих РНК, які беруть участь 
у тонкому регулюванні генної активності на 
посттранскрипційному рівні [3].

Загалом регулярна фізична активність розгля-
дається як потужний модифікатор епігеному, що 
здатен забезпечити не лише короткострокові, 
а й довготривалі позитивні ефекти на здоров’я. 
Ці зміни можуть зберігатися тривалий час і, ймо-
вірно, мають потенціал до трансгенераційної 
передачі, підкреслюючи роль фізичної активності 
як чинника профілактики вікових і метаболіч-
них захворювань через епігенетичні шляхи [22].

Регулярне тренування шляхом епігенетич-
них змін знижує рівень запальних маркерів 
(IL-6, IL-8). Результати вказують на залеж-
ність епігенетичних ефектів від інтенсивності 
навантажень, які впливають на профілактику 
серцево-судинних захворювань. Тип, інтенсив-
ність і тривалість фізичних навантажень мають 
критичне значення для характеру епігенетич-
них змін. Інтенсивні або тривалі навантаження 
(наприклад, марафони) можуть збільшувати 
рівень запальних мікроРНК (наприклад, miR-
146a) і викликати тканинний стрес. Низькоін-
тенсивні вправи (наприклад, тай-чи) асоційовані 
з гіпометилюванням генів, що пов’язані з імун-
ною відповіддю та старінням. Тренування, спря-
мовані на розвиток витривалості, призводять 
до зміни експресії мікроРНК, що беруть участь 
в ангіогенезі й адаптації серцево-судинної сис-
теми (наприклад, miR-146a, miR-222) [6].

У дослідженні впливу багаторічних трену-
вань (спрямованих як на розвиток витривалості, 
так і силових якостей) на ДНК-метилювання 
генів у скелетних м’язах, які беруть участь 
у фізіологічній адаптації до фізичних наван-
тажень, і змін транскрипційної відповіді на 
фізичні вправи встановлено, що найбільше змін 
у ДНК-метилюванні виявлено в групі витрива-
лих спортсменів, які спеціалізуються у видах 
спорту з розвитком витривалості. У них був 
вищий рівень метилювання у транскрипційних 
факторах (FOXO1, FOXO3, MYF5) і нижчий 
рівень метилювання в генах повільноскорот-
ливих м’язових волокон (MYH7, MYL3). Рівень 
метилювання корелював із фізіологічними 
показниками, такими як VO

2
 peak і тип м’язових 

волокон; гостре навантаження викликало міні-
мальні зміни в ДНК-метилюванні: лише декілька 
CpG-сайтів змінилися після тренування. Базовий 
рівень метилювання перед тренуванням асоці-
ювався з тим, як змінювалась експресія генів 
після фізичних вправ, що свідчить про «епігене-
тичну пам’ять» м’язів. М’язи витривалих і сило-
вих спортсменів мають унікальні епігенетичні 
профілі, які, імовірно, формуються роками тре-
нувань і впливають на транскрипційну відповідь 
на фізичні навантаження. ДНК-метилювання 
може відігравати ключову роль у довготрива-
лій адаптації м’язів до тренувань і створювати 
«пам’ять» про фізичну активність [11].

Особливо важливе значення мають виявлені 
механізми для обґрунтування впливу фізичних 
вправ як оздоровчого засобу в менопаузі для 
жінок з діабетом або предіабетом. Так, під 
впливом 14 тижнів комбінованої програм оздо-
ровчих тренувань (3 рази на тиждень, по 60 хв, 
30 хвилин аеробні та 30 хвилин силові вправи) 
у жінок у постменопаузі з діабетом зареєстро-
вано зміни не тільки в показниках артеріаль-
ного тиску, метаболізму, а й зміни в регуляції 
активності генів. Зокрема, 3 гени були гіпер-
метильовані: CALD1 (пов’язаний із діабетичною 
нефропатією), RNF121 (асоційований із діабе-
тичною ретинопатією) і MSI2 (асоційований із 
гіпергліцемією), а 115 генів, пов’язаних з енер-
гетичним метаболізмом (наприклад, ATP5A1, 
IDI1, SLC25A19), метаболізмом вуглеводів 
і жирів (NR1H2, PLD3, IDI1, AGL, SIDT1), імун-
ною відповіддю (наприклад, SLFN11, COPS4), 
пригніченням пухлин (наприклад, BRCA1, 
CMTM6), механізмами транскрипції та клітинної 
диференціації, були гіпометильовані [18]. 

Фізичні вправи викликають епігенетичні зміни 
в багатьох тканинах, але передусім у м’язах, 
мозку та серці [32].

Установлено, що регулярна фізична актив-
ність протягом усього життя впливає на епіге-
нетичні зміни, зокрема на метилювання ДНК 
у м’язовій тканині, що покращує показники мета-
болізму, м’язову функцію та стійкість до оксида-
тивного стресу. У скелетних м’язах осіб стар-
шого віку, які займалися фізичними вправами 
протягом усього життя, установлено гіпомети-
лювання 714 промоторів генів, тоді як у неак-
тивних осіб – лише 31 промотор мав знижену 
метиляцію. Рівень метилювання інтронів, екзонів 
був подібним в обох групах. У фізично актив-
них чоловіків спостерігалося гіпометилювання 



ISSN: 2709-2089 (Online), 2709-2070 (Print)

348

в генах, які кодують ферменти глікогенолізу, глі-
колізу, циклу Кребса (TCA) (GYS1, PDHA1, PKM, 
IDH3A), і генах, що відповідають за міогенез, 
регенерацію м’язів, підтримання м’язової маси 
(MYOD1, MLC, DMD), генів CDC42-шляху, генів 
антиоксидантної системи (SOD2, CAT, MGST1, 
OXR1) і генів, що беруть участь у формуванні 
епігенетичної пам’яті TCF7L2, GATA3, MYC, 
і генів, пов’язаних з полікомб-комплексом [24]. 

Крім того, установлено, що траєкторії помір-
ної та інтенсивної, але не легкої фізичної актив-
ності асоціюються з повільнішим епігенетичним 
старінням [15; 31].

Вивчення взаємозв’язку між епігенетич-
ною регуляцією та руховою активністю людей 
проводилося шляхом вимірювання кількості 
годин відпочинку й помірної рухової активності 
(з використанням браслета SenseWear™ Pro 3 
та об’єктивно виміряною руховою активністю) 
і метилюванням ДНК лейкоцитів, експресією 
генів, генетичними варіаціями й кардіометабо-
лічними показниками. 

Аналіз показав, що в осіб з неактивною 
сидячою поведінкою були зміни в метилю-
ванні двох CpG-ділянок у межах гена VSX1 
(пов’язаний із  глікованим гемоглобіном), що 
мали позитивний зв’язок з індексом маси тіла 
(ІМТ) і були пов’язані з кількома генетичними 
варіантами в цис-положенні. У фізично актив-
них осіб зареєстровані статистично значущі 
зміни в метилюванні 122 CpG-ділянок, які 
мають протилежні зв’язки із сидячою пове-
дінкою та ІМТ. Серед цих ділянок були сайти, 
cg05094046 (DYM) і cg11949866 (CASZ1),  
що беруть участь у гомеостазі серцево-судинної 
системи. CASZ1 є одним із найбільш важли-
вих генів розвитку серця, мутації якого призво-
дять до розвитку дилятаційної кардіоміопатії, 
а алельні варіанти асоційовані з рівнем холес-
теролу, ішемічного інсульту й артеріальним тис-
ком. Генетичні варіанти гена DYM асоційовані 
із відсотком жирової маси та ризиком розвитку 
коронарної хвороби серця.

Сайт cg07919197 локалізований у гені TXLNA, 
попередньо асоційованому з фізичними впра-
вами. TXLNA кодує інтерлейкін 14, що бере участь 
у проліферації В-лімфоцитів та утворенні анти-
тіл. Експресія гена TXLNA зростає одразу без-
посередньо після інтенсивних вправ і знижується 
через 15 хв після відновлення, а метилювання 
цього гену асоційоване з його експресією [12]. 

Таким чином, аналіз літературних джерел 

свідчить, що фізичні навантаження впливають 
на експресію генів шляхом їх генетичних моди-
фікацій, які можуть зберігатися тривалий час 
та зумовлювати оздоровчий ефект фізичних 
вправ. Але не всі ще гени – мішені, механізми 
цих модифікацій та умови їх виникнення до сих 
пір встановлені. Крім того, порівняльний вплив 
різних програм оздоровчого фітнесу на харак-
тер, рівень і тривалість зберігання епігенетичних 
модифікацій генів, асоційованих із здоров’ям, 
пов’язаними фенотипами, потребує уточнення.

Значна увага приділяється епігенетичним 
механізмам формування м’язової пам’яті [21]. 
У статті Pilotto et al. (2025) продемонстровано, 
що скелетні м’язи людини зберігають епігене-
тичну пам’ять після фізичного навантаження, 
зокрема після інтенсивних інтервальних трену-
вань (далі – HIIT). У дослідженні брали участь 
молоді дорослі, які пройшли два цикли HIIT, 
розділені тримісячною перервою. Виявлено, що 
після першого курсу тренувань відбувалися сут-
тєві зміни в метилюванні ДНК, здебільшого гіпо-
метилювання, у тисячах CpG-ділянок. Найважли-
віше те, що ці епігенетичні модифікації частково 
зберігалися навіть після тривалого періоду без 
фізичного навантаження. Під час повторного 
тренувального циклу спостерігалося швидше 
й ефективніше фізіологічне пристосування, що 
супроводжувалося підвищеною експресією генів, 
які вже зазнали стабільних епігенетичних змін. 
Зокрема, активність таких генів, як ADAM19, 
CAPN2 та SLC16A3, корелювала з покращен-
ням фізіологічних показників (VO

2
max). Таким 

чином, дослідження підтверджує концепцію, 
що м’язова пам’ять має епігенетичну основу, 
а стабільні зміни в метилюванні ДНК можуть 
формувати «тренувальну спадковість», що дає 
організму змогу ефективніше адаптуватися до 
повторного фізичного навантаження.

Висновки. Фізичні вправи викликають зна-
чні епігенетичні модифікації ДНК та гістонів, 
що впливають на перебіг метаболічних захво-
рювань. Зсуви в епігенетичній регуляції актив-
ності генів залежать від типу, інтенсивності 
і тривалості навантажень. Фізична активність 
викликає епігенетичні зміни в скелетних м’язах, 
що сприяють покращенню метаболізму, інсулі-
новій чутивості, м’язовій регенерації та захисту 
від оксидативного стресу, сприяє епігенетичним 
модифікаціям ДНК та гістонів, що сприяє фор-
муванню епігенетичної пам’яті – довготривалим 
змінам активності генів.
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Попри значний прогрес у вивченні епіге-
нетичних механізмів, пов’язаних із фізичною 
активністю, залишається низка важливих напря-
мів, що потребують подальшого дослідження. 
Насамперед необхідно проводити довготривалі 
дослідження, які дали б змогу відстежити стій-
кість епігенетичних змін після припинення трену-
вань, а також їхній вплив на здоров’я в пізньому 
віці. Окрему увагу варто приділити механізмам 
епігенетичної пам’яті м’язів, зокрема в контексті 
реабілітації, спорту високих досягнень і профі-
лактики вікової саркопенії. Крім того, перспек-
тивним є поглиблення знань щодо тканинної 

специфічності епігенетичних змін у відповідь 
на різні види фізичного навантаження (аеробні, 
силові, комбіновані тренування). Необхідно 
також інтегрувати епігеноміку з іншими 
«-омними» технологіями (транскриптомікою, 
метаболомікою, протеомікою) для побудови 
мультиомних моделей адаптації. Іншим важли-
вим напрямом є дослідження індивідуальних 
варіацій в епігенетичній відповіді, зокрема в кон-
тексті статі, віку, наявності хронічних захво-
рювань і генетичної схильності. Це відкриває 
шлях до персоналізованих фізичних програм 
з чітко прогнозованим оздоровчим ефектом.
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