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Regularna aktywność ruchowa wywołuje szereg zmian adaptacyjnych, zwłaszcza w układzie krążenia i przemianie 
materii. W licznych pracach na temat pojedynczego wysiłku i wzmożonej aktywności fizycznej pojawia się coraz więcej 
potwierdzeń ich korzystnego wpływu na kształtowanie funkcji poznawczych. U podstaw mechanizmów związanych 
z tym wpływem leżą zmiany anatomiczne i funkcjonalne, m.in. zwiększenie przepływu krwi przez mózg, angiogenezy 
i neurogenezy, objętości istoty szarej w korze czołowej i skroniowej. Wysiłek pobudza wydzielanie czynników troficznych, 
wśród których dla procesów poznawczych, plastyczności synaptycznej, poprawy szlaków sygnałowych neurogenezy 
i funkcji naczyniowych kluczowe są czynnik troficzny pochodzenia mózgowego i insulinopodobny czynnik wzrostowy. 
Aktywność ruchowa wywołuje wzmożoną ekspresję czynnika troficznego pochodzenia mózgowego, co pozytywnie 
wpływa na procesy energetyczne i aktywuje w mózgu wiele układów energetycznych, które korzystnie modyfikują 
potencjał synaptyczny przetwarzania informacji ważnych w kształtowaniu funkcji poznawczych. Wysiłek redukuje stan 
zapalny przez obniżenie we krwi stężenia cytokin prozapalnych, mogących się przyczyniać do rozwoju procesów 
neurodegeneracyjnych. Redukuje czynniki ryzyka zespołu metabolicznego, a zwłaszcza nadciśnienie i insulinooporność, 
więc zmniejsza ryzyko wystąpienia zaburzeń czynności poznawczych, poprawia funkcjonowanie mózgu, opóźnia 
początek i spowalnia rozwój zaburzeń w chorobach neurodegeneracyjnych, a wśród nich w chorobie Alzheimera i chorobie 
Parkinsona. Za sprawą wymienionych mechanizmów aktywność ruchowa wydaje się niezbędna do zachowania 
prawidłowych funkcji poznawczych w każdym wieku.
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Regular physical activity induces a range of adjustment changes, particularly in the circulatory system and metabolism. 
Numerous publications on single exertion and increased physical activity more and more frequently confirm their positive 
influence on the shaping of cognitive functions. Anatomic and functional changes, such as increased cerebral blood flow, 
angiogenesis and neurogenesis as well as increased volume of the grey matter in the frontal and temporal cortices, are the 
basis of this positive influence. Physical exertion stimulates the production of trophic factors, among which the brain-derived 
neurotrophic factors and insulin-like growth factors are crucial for cognitive processes, synaptic plasticity as well as for the 
improvement of the neurogenesis signalling pathways and vascular functioning. Physical activity induces enhanced expansion 
of the brain-derived neurotrophic factor. This has a positive influence on energy processes and activates numerous cerebral 
energy centres which positively modify the synaptic potential for processing information that is important for developing 
cognitive functions. Exertion reduces inflammation by decreasing the blood concentration of proinflammatory cytokines 
that can contribute to the development of neurodegenerative processes. Moreover, it reduces metabolic syndrome risk factors, 
particularly hypertension and insulin resistance thus decreasing the risk of cognitive dysfunctions, improving brain 
functioning, delaying the onset and decelerating the development of disorders in neurodegenerative syndromes, including 
Alzheimer’s and Parkinson’s diseases. Taking these mechanisms into consideration, it seems that physical activity is 
indispensable for maintaining normal cognitive functions at any age.
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Mens sana in corpore sano

WSTĘP

Zarówno pojedyncza sesja dynamicznego wysiłku, jak 
i regularna aktywność ruchowa związana z zaanga-
żowaniem większych grup mięśniowych wyzwala-

ją w organizmie szereg mechanizmów przystosowawczych, 
wynikających ze zwiększonego zapotrzebowania mięśni na 
tlen. Zmiany te obejmują niemal wszystkie układy organi-
zmu, ale przede wszystkim zachodzą w układzie krążenia 
i przemianie materii.
Poprawiają się wskaźniki funkcji zaopatrzenia tlenowego 
organizmu (m.in. wentylacja i pojemność dyfuzyjna płuc, 
przepływ krwi przez płuca, pojemność minutowa serca, 
objętość krwi krążącej, pojemność tlenowa krwi). U osób, 
u których aktywność ruchowa jest stałym elementem sty-
lu życia, obserwuje się niższe wartości ciśnienia tętniczego 
krwi i częstości skurczów serca, obniża się również obwo-
dowy opór naczyniowy i następuje poprawa funkcji śród-
błonka naczyniowego.
Wiele korzystnych zmian zachodzi, jak wspomniano, 
w metabolizmie. Wysiłek fizyczny obniża ryzyko zacho-
rowania na cukrzycę (przez zmniejszenie wrażliwości 
tkanek na insulinę) i zapobiega rozwojowi zmian miaż-
dżycowych (dzięki kształtowaniu prawidłowego profilu li-
pidowego krwi). Należy też wspomnieć, że u osób aktyw-
nych zmniejsza się wytwarzanie cytokin pozapalnych.
Wymienione korzystne skutki wysiłku fizycznego zostały 
potwierdzone w licznych badaniach epidemiologicznych. 
Zainteresowanie wpływem pojedynczego wysiłku i regu-
larnej aktywności ruchowej (większej niż przy siedzącym 
trybie życia) na funkcje poznawcze pojawiło się jednak  
w piśmiennictwie stosunkowo późno.

WPŁYW JEDNORAZOWEGO WYSIŁKU 
NA FUNKCJE POZNAWCZE

Dokładną metaanalizę wyników 29 prac dotyczących tego 
zagadnienia przeprowadzili Lambourne i Tomporowski 
(2010). W ich badaniach podczas pierwszych 20 min wy-
siłku obserwowano gorsze wyniki testów poznawczych, ale 
jednocześnie polepszało się wykonywanie czynności auto-
matycznych i skracał się czas podejmowania decyzji. Nie-
zależnie od zastosowanego protokołu wysiłkowego po jego 
zakończeniu wyniki wszystkich stosowanych testów po-
znawczych wykazywały poprawę. W podsumowaniu auto-
rzy stwierdzają, że poprawa lub pogorszenie rezultatów tych 
testów zależą od ich rodzaju, momentu przeprowadzenia 
pomiaru i typu wysiłku.
Podobną metaanalizę – uwzględniającą 24 prace (w su-
mie 875 badanych) na temat wpływu pojedynczego umiar-
kowanego wysiłku na zdolność do zapamiętywania  – 
przeprowadzono w innej pracy (McMorris et al., 2011). 
Analizowano wyniki 37 wskaźników w testach dokład-
ności i czasu reakcji podczas umiarkowanych wysiłków 

(w zakresie 50–75% VO2 max). Wykazano znaczący pozy-
tywny wpływ takiego wysiłku na wyniki testów. We wnio-
skach autorzy podają, iż sprawne przetwarzanie danych 
w trakcie testów wysiłkowych może wynikać ze zwiększo-
nej produkcji amin katecholowych w mózgu, lecz wyższy 
poziom szumów w neuronach negatywnie rzutuje na do-
kładność wykonywanych zadań.
W badaniach zmian sprawności psychomotorycznej mło-
dych mężczyzn podejmujących wysiłek fizycznego o ro-
snącej intensywności stwierdzono skrócenie czasu reak-
cji różnicowej na rozmaite bodźce powyżej i poniżej progu 
mleczanowego. Co więcej, przedłużenie wysiłku wpływało 
na dalszą poprawę sprawności psychomotorycznej. W pra-
cy przedstawiono istotną ujemną zależność między cza-
sem reakcji różnicowej a stężeniem amin katecholowych, 
co wskazuje na korzystny wpływ pobudzenia wywołanego 
wysiłkiem, nawet przy jego wysokiej intensywności i dłu-
gim czasie trwania, na funkcje ośrodkowego układu ner-
wowego (Chmura et al., 1998).
Podobnie jak w przypadku pozytywnych skutków krąże-
niowych i metabolicznych, poprawa funkcji poznawczych 
wywołana pojedynczym wysiłkiem nie utrzymuje się dłu-
go. Utrwalanie korzystnych zmian jest możliwe jedynie za 
sprawą długotrwałej, regularnej aktywności fizycznej.

WPŁYW DŁUGOTRWAŁEJ AKTYWNOŚCI 
RUCHOWEJ NA FUNKCJE POZNAWCZE

Na podstawie badań, zarówno tych dotyczących zwierząt, 
jak i odnoszących się do ludzi, wiadomo, że mózg podlega 
stałym wpływom środowiska, a jego funkcje mogą być mo-
dyfikowane m.in. przez styl życia, którego jednym z głów-
nych składowych jest aktywność ruchowa.
Istnieje kilka metod badania wpływu wzmożonej aktywności 
fizycznej. Stosuje się m.in. badania długofalowe – obserwacje 
zmian wskaźników fizjologicznych w grupach osób o zróżni-
cowanej aktywności ruchowej (odmianą takich obserwacji są 
badania interwencyjne, w których osoby wcześniej nieaktyw-
ne poddaje się programowi treningowemu, cechującemu się 
regularnością powtarzania sesji wysiłkowych o określonym 
obciążeniu i czasie trwania w okresie od kilku tygodni do 
kilku miesięcy). W badaniach tego typu stosowano progra-
my obejmujące różne formy prostego wysiłku: marsze, biegi, 
jazdę na rowerze. Część badaczy porównuje grupy osób o od-
miennej charakterystyce (np. aktywni vs osoby prowadzące 
siedzący tryb życia, młodzi vs w podeszłym wieku).
Wszystkie wymienione metody obarczone są błędami, wy-
nikającymi z równoczesnego działania wielu czynników 
(np. poziom wykształcenia, status ekonomiczny, dbałość 
o zdrowie) oraz interakcji między nimi. Mimo trudności 
metodologicznych wyniki większości prac prowadzą do 
wspólnego twierdzenia: wysiłek fizyczny może zwiększać 
neuroplastyczność oraz inicjować procesy wspomagające 
funkcje poznawcze (Hötting i Röder, 2013).
Na uwagę zasługuje analiza wyników 15 badań pro-
spektywnych prowadzonych w czasie od roku do 12 lat 
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i obejmujących łącznie ponad 33 tys. badanych po 65. roku 
życia. Wykazano protekcyjny wpływ aktywności fizycz-
nej w odniesieniu do utraty funkcji poznawczych związa-
nej z wiekiem (Smiley-Oyen et al., 2008). Do podobnych 
wniosków doszli Paterson i Warburton (2010). Przeanalizo-
wali oni wyniki 66 prac, w których obserwacje prowadzono 
przez 2–25 lat. Stwierdzili obniżenie ryzyka upośledzenia 
funkcji poznawczych o 50% u osób regularnie podejmu-
jących umiarkowany wysiłek fizyczny o charakterze tleno-
wym (co odpowiada mniej więcej 50–70% ich maksymal-
nych możliwości wysiłkowych, mierzonych za pomocą VO2 

max). Ważnym wnioskiem z tej analizy jest dowiedzenie, że 
do osiągnięcia opisanych efektów niezbędny jest umiarko-
wany lub wysoki poziom aktywności ruchowej (30–60 min 
dziennie bądź 150–180 min tygodniowo).
Wydawać by się mogło, iż usprawnienie funkcji układu krą-
żenia pod wpływem wzmożonej aktywności ruchowej to 
warunek konieczny poprawy funkcji poznawczych. Jak jed-
nak udowodniono, poprawa wydolności naczyniowo-krą-
żeniowej w niewielkim stopniu (około 8–10% wariancji) 
tłumaczy zmiany wskaźników funkcji poznawczych (Smi-
ley-Oyen, 2008). Większość badań dotyczyła osób w śred-
nim lub starszym wieku. Należy przy tym zaznaczyć, że 
w nielicznych pracach odnoszących się do dzieci również 
wykazano korzystny wpływ aktywności ruchowej na funk-
cje poznawcze. Jak sugerują Sibley i Etnier (2003), autorzy 
metaanalizy badań dzieci w wieku 4–18 lat, aktywność ru-
chowa może usprawniać czynności poznawcze w okresie 
rozwojowym. Do podobnych wniosków doszli także inni 
autorzy prowadzący badania u dzieci przed okresem doj-
rzewania, w wieku 7–12 lat (Buck et al., 2008).
Jak wspomniano, powyższe informacje pochodzą z badań, 
w których stosowano wysiłki dynamiczne o umiarkowanym 
obciążeniu i czasie trwania. Zainteresowania innej części 
badaczy skupiają się wokół wysiłków z przewagą kompo-
nenty statycznej w pracy mięśniowej, a zwłaszcza trenin-
gu oporowego (Liu-Ambrose et al., 2012) i koordynacji ru-
chów (Voelcker-Rehage et al., 2011). Taka aktywność nie 
poprawia wydolności układu krążenia, ale może korzyst-
nie kształtować wybrane cechy związane z funkcjami po-
znawczymi. Jak się wydaje, różne rodzaje regularnej aktyw-
ności ruchowej wpływają na odmienne szlaki neuronalne 
i działają przez inne mechanizmy. Wykazano m.in., że tre-
ning oporowy poprawia koncentrację i pamięć krótkoter-
minową – efekt ten da się prawdopodobnie osiągnąć przez 
wzrost obwodowego stężenia insulinopodobnego czynnika 
wzrostu 1 (IGF-1) (Cassilhas et al., 2007).

MECHANIZMY POPRAWY FUNKCJI 
POZNAWCZYCH POD WPŁYWEM WYSIŁKU

Zmiany strukturalne i funkcjonalne

Regularne umiarkowane wysiłki fizyczne prowadzą do ko-
rzystnych zmian w przepływie krwi i waskularyzacji mó-
zgu, co przyczynia się do jego lepszego zaopatrzenia w tlen 

i substancje odżywcze. Za pomocą technik angiograficz-
nych rezonansu magnetycznego stwierdzono u starszych 
aktywnych osób występowanie większej liczby drobnych 
naczyń mózgowych – w porównaniu z rówieśnikami o sie-
dzącym trybie życia (Bullitt et al., 2009). W badaniach na 
myszach poddawanych regularnym wysiłkom ruchowym 
stwierdzono także zwiększenie objętości krwi przepływa-
jącej przez mózg i nasilenie neurogenezy w obrębie zakrętu 
zębatego hipokampa (Pereira et al., 2007).
Colcombe i wsp. (2006) przy użyciu obrazowania magne-
tycznego wykazali zwiększenie objętości istoty szarej w ko-
rze czołowej i skroniowej, jak również przedniej istoty białej 
u badanych w wieku 60–79 lat uczestniczących w 6-mie-
sięcznym programie ćwiczeń aerobowych. Zmian takich 
nie stwierdzono w grupie kontrolnej, złożonej z rówieśni-
ków uprawiających w tym czasie ćwiczenia tonizujące i roz-
ciągające, a także młodych osób prowadzących siedzący tryb 
życia. Zastosowany półroczny program składał się z około 
godzinnych marszów trzy razy w tygodniu. Jednocześnie ze 
zmianami strukturalnymi wywołanymi aktywnością rucho-
wą nastąpiło istotne polepszenie funkcji poznawczych. 
Informacji ważnych dla rozumienia przemian w ośrodko-
wym układzie nerwowym dostarczyła praca Burdette’a i wsp. 
(2010). Autorzy, stosując obrazowanie za pomocą rezonan-
su magnetycznego, wykazali, że u osób w wieku 70–85 lat 
po 4 miesiącach treningu zwiększyły się funkcjonalne połą-
czenia między poszczególnymi częściami mózgu, zwłaszcza 
między hipokampem a przednią korą zakrętu obręczy.
Wysiłek fizyczny wpływa też na elektryczną aktywność mó-
zgu. Dla przykładu: do podstawowych zmian funkcjonal-
nych należy skrócenie okresu utajnienia załamka P3 poten-
cjałów wywołanych w zapisie elektroencefalogramu u osób 
w różnym wieku i o różnej aktywności ruchowej. Okres ten 
okazuje się najdłuższy u osób prowadzących siedzący tryb 
życia, skraca się natomiast u badanych umiarkowanie i wy-
soce aktywnych (Hillman et al., 2004).
Jak wykazano w badaniach na transgenicznych myszach 
APP/PS1, będących modelem dla choroby Alzheimera, 
5-miesięczny trening na bieżni elektrycznej prowadził do 
opóźnienia rozwoju patologii, co manifestowało się zmniej-
szeniem liczby złogów beta-amyloidu, prawdopodobnie 
w związku z wpływem wysiłku na regulację jego białka pre-
kursorowego – APP, jak również zmniejszeniem ekspresji 
preseniliny PS1 i białka tau w hipokampie. W omawianej 
pracy stwierdzono ponadto, że wzmożona aktywność fi-
zyczna myszy przyczyniała się do zmniejszenia aktywno-
ści syntazy glikogenu GSK3 w hipokampie (Liu et al., 2013).

Czynniki troficzne (neurotrofiny)

Do czynników troficznych należą: czynnik wzrostu ner-
wów (NGF), insulinopodobny czynnik wzrostowy IGF-1, 
czynnik troficzny pochodzenia mózgowego (brain derived 
neurotrophic factor, BDNF), neurotrofina 3 (NTF3), neu-
rotrofina 4/4 (NTF 4/5). Związki te działają przez dwa 
typy specyficznych receptorów komórkowych: p75NTR 
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(receptor neurotrofin p75) i Trk (receptor kinazy tyrozyno-
wej). Wpływają na proliferację, przeżywanie, migrację i róż-
nicowanie komórek. Poprawa szlaków transdukcji sygna-
łów pod wpływem czynników troficznych w komórkach jest 
obecnie najpopularniejszą hipotezą wyjaśniającą korzystny 
wpływ wysiłku na zdolności poznawcze.
Spośród czynników troficznych największą ekspresję w mó-
zgu (hipokampie) wykazuje BDNF. Proces ten jest kontro-
lowany przez wiele czynników. Ekspresja następuje w neu-
ronach glutaminianergicznych, a  jej poziom zależy od 
aktywności neuronów oraz wydzielania neuroprzekaźników 
z przegrody środkowej i miejsca sinawego. Ekspresja BDNF 
zależy także od hormonów sterydowych (estrogenu i korty-
kosteronu) oraz, jak opisano niżej, IGF-1 pochodzenia ob-
wodowego. BDNF jest uznawany za główny związek odpo-
wiedzialny za plastyczność mózgu, w tym procesy rozwoju 
aksonów i funkcji synaptycznych. Jego ekspresja na synap-
sach zwiększona pod wpływem wysiłku prowadzi do uspraw-
nienia transdukcji synaptycznej i stymulacji procesów trans-
krypcji genów, korzystnie zmienia budowę synapsy, wzmaga 
sprężystość neuronu (Cotman i Berchtold, 2002).
Na podkreślenie zasługuje fakt, że u pacjentów cierpiących 
na chorobę Alzheimera, depresję i cukrzycę typu II stężenie 
BDNF we krwi okazuje się obniżone, a u młodych i zdrowych 
mężczyzn (20–22 lata) pojedyncza 4-godzinna sesja wysiłko-
wa na ergometrze powoduje wzrost stężenia BDNF we krwi 
(Rasmussen et al., 2009). Również zastosowanie 3-miesięcz-
nego treningu wytrzymałościowego przez młodych męż-
czyzn prowadzących siedzący tryb życia skutkowało wzro-
stem stężenia BDNF we krwi (Seifert et al., 2010).
Z kolei w badaniach Swardfagera i wsp. (2011) stwierdzono 
dodatnią zależność między poziomem wydolności fizycznej 
(mierzonej maksymalną zdolnością pobierania tlenu – VO2 

max) a sprawnością psychomotoryczną i funkcjami poznaw-
czymi u pacjentów z chorobą niedokrwienną serca. Trzeba 
jednak zaznaczyć, iż wyniki wielu badań prospektywnych 
dotyczących zależności między poziomem aktywności fi-
zycznej a stężeniem BDNF są często sprzeczne, nie dostar-
czają spójnych wniosków (Ahlskog et al., 2011).
Drugim obok BDNF ważnym mediatorem wpływu wysił-
ku na funkcje poznawcze jest IGF-1, będący silnym czyn-
nikiem przeżywania neuronów i oligodendrocytów oraz 
uczestniczący we wzroście i  różnicowaniu neuronów 
w mózgu. Podczas wysiłku stężenie IGF-1 wzrasta zarów-
no w mózgu, jak i we krwi obwodowej, co przynajmniej 
częściowo wynika z możliwości przechodzenia tego związ-
ku przez barierę krew–mózg. Sugeruje się, że obwodowy 
IGF-1 rozpoczyna kaskady czynników wzrostowych w mó-
zgu i na tej drodze wywołuje mechanizmy zwiększające jego 
plastyczność (Cotman i Berchtold, 2002).
W mechanizmach, przez które wysiłek fizyczny usprawnia 
proces uczenia się oraz wpływa na prawidłową neurogene-
zę i angiogenezę, oprócz BDNF i IGF-1 bierze udział czyn-
nik wzrostu śródbłonka naczyniowego (vascular endothelial 
growth factor, VEGF). Związki te, pochodzące z ośrodkowe-
go układu nerwowego i źródeł obwodowych, współdziałają 

ze sobą w procesie modulowania wpływu wysiłku fizyczne-
go na mózg. Dzieje się to prawdopodobnie na trzech rów-
noległych drogach:
1. Wysiłek fizyczny wspomaga proces uczenia się dzięki 

zwiększonemu wytwarzaniu BDNF i IGF-1 przez wą-
trobę. Następnie związek ten przedostaje się do ośrod-
kowego układu nerwowego przez barierę krew–mózg 
i wzmaga ekspresję BDNF w hipokampie. Podczas wy-
siłku w omawianym procesie pośredniczą neuroprze-
kaźniki działające przez receptory NMDA oraz układ  
noradrenergiczny i obwodowy, a prawdopodobnie także 
centralnie pozyskany IGF-1. W konsekwencji szlak sy-
gnałowy BDNF i długotrwałe wzmocnienie synaptyczne 
(long-term potentiation, LTP) staje się elementem kształ-
tującym wpływ wysiłku fizycznego na proces uczenia się, 
obejmujący przyswajanie i zapamiętywanie.

2. Wysiłek fizyczny pobudza neurogenezę w hipokampie 
wskutek interakcji IGF-1 oraz VEGF. IGF-1 wytworzo-
ny na obwodzie i VEGF przenikają barierę krew–mózg, 
prowadzą do zwiększonej proliferacji i różnicowania 
neuronów.

3. Wysiłek fizyczny stymuluje angiogenezę przez wpływ 
IGF-1 i VEGF na namnażanie komórek nabłonka na-
czyniowego i rozbudowę naczyń.

W opisywanych mechanizmach w trakcie wysiłku fizycz-
nego istnieje dwukierunkowa zależność między obwodem 
a  ośrodkowym układem nerwowym. Mięśnie, wątroba 
(m.in. za sprawą IGF-1) i komórki odpornościowe wywiera-
ją istotny wpływ na mózg, zwłaszcza na zakręt zębaty hipo-
kampa. Z kolei BDNF łatwo przekracza barierę krew–mózg 
i wielokierunkowo oddziałuje na obwodzie, co może po-
twierdzać obecność receptorów TrkB (należących do rodzi-
ny receptorów kinazy tyrozynowej) w rdzeniu kręgowym, 
mięśniach, przewodzie pokarmowym i nerkach. Wysiłek 
prowadzi do aktywacji mięśniowych receptorów aktywowa-
nych przez proliferatory peroksysomów gamma koaktywa-
tora-1 alfa (PGC-1α, białko biorące udział w metabolicznej 
produkcji energii) oraz receptora alfa powiązanego z estro-
genem (ERR-α), co wywołuje zwiększoną produkcję białka 5 
fibronektyny typu III (FNDC5), prekursora iryzyny. Iryzy-
na przechodzi przez barierę krew–mózg i pobudza ekspre-
sję BDNF w hipokampie. Tym samym w opisanych skutkach 
wysiłku fizycznego uczestniczą czynniki wzrostu powstające 
na obwodzie i w ośrodkowym układzie nerwowym. 
Trzeba podkreślić, że rola BDNF w neurogenezie i angioge-
nezie podczas wysiłku fizycznego nie została jeszcze dosta-
tecznie wyjaśniona (Cotman et al., 2007).

Procesy energetyczne

Jednym z  proponowanych mechanizmów korzystnego 
wpływu aktywności ruchowej na funkcje poznawcze jest 
wpływ BDNF na komórkowe wytwarzanie energii. Zwią-
zek ten aktywuje bowiem w mózgu wiele układów energe-
tycznych, przez które oddziałuje na potencjał synaptyczny 
przetwarzania informacji ważnych w kształtowaniu funkcji 
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poznawczych. Dotyczy to zwłaszcza szlaków związków od-
powiedzialnych za utrzymanie homeostazy energetycznej 
komórek: mitochondrialnej kinazy kreatynowej (mtCK), ki-
nazy aktywowanej 5’AMP (5’AMP-activated protein kinase, 
AMPK), greliny i białka rozprzęgającego 2 (uncoupling pro-
tein 2, UCP2). Zarówno wysiłek fizyczny, jak i dieta przekła-
dają się na bilans energetyczny organizmu, a na poziomie 
komórkowych wpływają na wytwarzanie energii w mito-
chondriach. Procesy te są istotne dla utrzymywania pra-
widłowej pobudliwości neuronów i funkcji synaptycznych 
(Gomez-Pinilla i Hilmann, 2013).

Czynniki prozapalne

Aktywność ruchowa wpływa na wytwarzanie cytokin zapal-
nych, przy czym efekt ten zależy od rodzaju wysiłku, jego 
intensywności i czasu trwania. Umiarkowany wysiłek ae-
robowy prowadzi do korzystnych zmian stężenia interleu-
kiny 6 (IL-6), interleukiny 8 (IL-8), białka C-reaktywnego 
(CRP) i czynnika martwicy nowotworów (TNF).
IL-6 to cytokina pozapalna uwalniana przez komórki T, ma-
krofagi, fibroblasty i komórki śródbłonka naczyniowego. 
Odgrywa istotną rolę w metabolizmie komórek mięśnio-
wych, jest uważana za jeden z czynników odpowiedzialnych 
za obniżenie zdolności intelektualnych i otępienie. Zazna-
czyć jednak należy, że obciążające wysiłki fizyczne powo-
dują wzrost stężenia tej interleukiny we krwi, a zatem jej 
udział w kształtowaniu czynności poznawczych u osób ak-
tywnych wymaga dalszych badań.
Stężenie interleukiny 8 we krwi wzrasta w reakcji na cięż-
kie wysiłki (ale nie wysiłki umiarkowanie obciążające). IL-8 
zwiększa miejscową angiogenezę w mięśniach i uwalnianie 
neurotransmiterów. Jak wykazano, u starszych osób upośle-
dzenie funkcji umysłowych wiąże się z niskim stężeniem in-
terleukiny 8 we krwi.
Dane naukowe dotyczące białka C-reaktywnego są niespój-
ne: w części badań wykazano jego istotne obniżenie u osób 
podejmujących regularne wysiłki o charakterze tlenowym.
Jak dowiedziono, podwyższone stężenie czynnika martwicy 
nowotworów jest silnym czynnikiem ryzyka rozwoju choroby 
Alzheimera, a umiarkowany wysiłek fizyczny prowadzi do ob-
niżenia ekspresji genu TNF w mięśniach (Phillips et al., 2014).
W wielu pracach stwierdzono, iż osoby aktywne rucho-
wo rzadziej ulegają infekcjom wirusowym i bakteryjnym. 
Część autorów przypisuje przeciwzapalnemu działaniu wy-
siłku istotne znaczenie – ze względu na to, że chroniczny 
stan zapalny jest łączony z upośledzeniem funkcji poznaw-
czych i zaburzeniami neurodegeneracyjnymi, w tym z cho-
robą Alzheimera i chorobą Parkinsona (Gleeson et al., 2011; 
Phillips et al., 2014).

PODSUMOWANIE

Na zakończenie trzeba podkreślić, że regularna aktyw-
ność fizyczna zapobiega nadciśnieniu i insulinooporno-
ści, a  także obniża obwodowe czynniki ryzyka zespołu 

metabolicznego, potencjalnie niekorzystnie wpływające na 
funkcje poznawcze. Tym samym aktywność ruchowa sta-
je się, obok odpowiedniej diety, głównym elementem zdro-
wego trybu życia. Na drodze mechanizmów opisanych wy-
żej pozytywnie kształtuje funkcje poznawcze w każdym 
wieku, od wczesnej młodości do wieku podeszłego, i po-
tencjalnie spowalnia rozwój zaburzeń, a wśród nich – cho-
roby Alzheimera i choroby Parkinsona.
Ze względu na zmiany demograficzne, czyli starzenie się 
społeczeństw, a co za tym idzie – wzrost zapadalności na 
choroby neurodegeneracyjne, pilne staje się poszukiwanie 
metod łagodzenia i opóźniania rozwoju zaburzeń poznaw-
czych w procesie starzenia się organizmu. Wysiłek fizycz-
ny, ze względu na przedstawione mechanizmy, m.in. uwal-
nianie neurotrofin i czynników wzrostu, istotnie zwiększa 
neuroplastyczność i usprawnia funkcje hipokampa. Regu-
larna umiarkowana aktywność fizyczna wydaje się zatem 
kluczowym elementem stylu życia, który opóźnia i łagodzi 
procesy starzenia, zapobiega wielu schorzeniom, w tym 
procesom neurodegeneracyjnym, oraz usprawnia funk-
cje poznawcze.
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