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WPLYW AKTYWNOSCI FIZYCZNEJ
NA CZYNNOSC MOZGU

Filip Rybakowski (Poznan)

Streszczenie

Przez kilka milionow lat ewolucji homininow aktywno$¢ fizyczna (AF) zwigzana z towiecko-zbierackim
trybem zycia pobudzata rozwdj médzgu i mozliwosci poznawczych, a rosngca energochtonnosé¢ mézgu wymu-
szala coraz wigksza aktywnos$¢. Wspodtczesne obserwacje neurobiologiczne stanowig posrednie potwierdzenie
powyzszych zalezno$ci. Zjawiska plastyczno$ci mézgu, takie jak zmiany sity potaczen pomie¢dzy neuronami,
tworzenie si¢ nowych synaps, rozgalezianie si¢ dendrytow oraz powstawanie nowych neuronéw u dorostych
osobnikéw podlegaja silnej stymulacji poprzez AF. Istnieje wiele mechanizmoéw biochemicznych, ktére sta-
nowig podtoze tych zjawisk, m.in. dziatanie neuronalnych i naczyniowych czynnikow wzrostu. Mo6zg réwniez
motywuje si¢ do AF, o czym $wiadczy zjawisko tzw. euforii biegacza, wynikajace z oddzialywania na uktad
nagrody wydzielanych w trakcie AF endogennych opioidéw i kannabinoidéw. Deficyty neuroplastycznosci
uczestnicza w patogenezie wielu zaburzen psychicznych, ale najwigcej danych dotyczy depresji. Skutecznosé
AF w leczeniu tego zaburzenia jest zblizona do farmakoterapii, a coraz wigcej danych potwierdza efektywnosé
¢wiczen fizycznych w schizofrenii i innych chorobach psychicznych. Znaczace trudnosci sprawia zmotywo-
wanie pacjentéw z zaburzeniami psychicznymi do AF, cho¢ biernos¢ i pasywny tryb zycia stanowig réwniez
wyzwanie dla zdrowia os6b z przewleklymi chorobami somatycznymi podobnie jak u oséb zdrowych. Pozna-
nie sposobow na zwigkszenie AF i jej regularne podtrzymywanie jest sposobem na poprawe zdrowia mozgu,
zarO6wno u pacjentdw z zaburzeniami neuropsychiatrycznymi, jak i w populacji ogdlne;.

Abstract

During several millions of years in hominins’ evolution, a physical activity (PA) related to hunter-gatherer
lifestyle stimulated the development of the brain and cognitive functions, and the growing energetically costly
brain forced the increasing activity. The current neurobiological observations are an indirect corroboration of
the above dependencies. The PA strongly stimulate the brain plasticity phenomena, such as the change of the
synaptic strength, emergence of the new synapses, arborization of the dendrites and adult de novo neurogene-
sis. Several biochemical mechanisms may explain those findings, i.e., the action of the neuronal and vascular
growth factors. The brain also motivates itself to the PA, which is supported by the runner’s high feeling resul-
ting from the stimulation of the reward system by endogenous opioids and cannabinoids. The deficits of neu-
roplasticity participate in the pathogenesis of many psychiatric disorders, but the majority of the data refers to
depression. The effectiveness of the PA in the treatment of this disorder is similar to the pharmacotherapy, but
a growing number of studies point to the efficacy in other psychiatric disorders. The motivation of psychiatric
patients to the PA is difficult. However, apathy and a sedentary lifestyle are also challenges observed in somatic
illnesses and healthy populations. The increase and maintenance of the regular PA is a way to improve brain
health, both in psychiatric patients and in the general population.

Czy wyewoluowali$my aby biegaé¢?

Czlowiek jak wiele innych gatunkow wykorzystu-
je (a wlasciwie wykorzystywat) aktywno$¢ fizyczng
dla zdobywania pozywienia, rozmnazania oraz uni-
kania drapieznikéw. Jednakze nasz sukces ewolu-
cyjny jako jednego z gatunkéw homininéw wynika
z procesu dodatniego sprzg¢zenia zwrotnego pomie-
dzy coraz wickszg aktywnoscia fizyczng, wymuszang

sposobem polowania a rozwojem mozgu i mozliwo-
$ci poznawczych. Zmiana warunkow zycia na afry-
kanskiej sawannie kilka milionow lat temu wymusi-
fa przejscie od trybu zycia charakterystycznego dla
ostatniego wspolnego przodka i innych naczelnych
(lesnych roslinozercow) do towiectwa i zbieractwa.
Najwicksze znaczenie w tym procesie miato pojawie-
nie si¢ dwunozno$ci, a nastepnie adaptacji do szyb-
kiego przemieszczania si¢ w postawie dwunoznej,
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poczatkowo szybkiego chodu, a nastgpnie biegu [3].
Nowy tryb zycia wymagal rozwoju mozgu i mozliwo-
$ci poznawczych ze wzgledu na konieczno$¢ nawi-
gowania, $ledzenia zwierzyny, rozpoznawania jadal-
nych roslin w nowych srodowiskach czy wspotpracy
w grupie. Rozwdj moézgu (narzadu niezwykle ener-
gochlonnego) wiazat si¢ z kolei z potrzeba pozyski-
wania coraz wigkszej ilosci zasobow, co wymuszato
wickszg aktywnos$¢, a to domykato samonapedzajacy
si¢ mechanizm. Przez kilka milionow lat naszej hi-
storii aktywnos¢ fizyczna (bieg wytrzymatos$ciowy)
pobudzata rozwdj moézgu, a rosnaca energochton-
no$¢ mozgu wymuszata coraz wigksza aktywnosc¢.
Wspolczesne obserwacje neurobiologiczne stanowia
posrednie potwierdzenie powyzszych zaleznosci.
Niemal wszystkie rodzaje plastyczno$ci mozgu, np.
zmiany sily potaczen pomigdzy neuronami czy po-
wstawanie nowych neuronéw sg silnie pobudzane
poprzez aktywno$¢ fizyczna. Istnieje wiele mechani-
zméw biochemicznych, ktore stanowig podloze tych
zjawisk, cho¢ z pewnoscig najwigcej danych dotyczy
wydzielanych w trakcie AF neuronalnych i naczy-
niowych czynnikoéw wzrostu [14]. W toku ewolucji
powstato takze inne przystosowanie do dlugotrwatej
wytrzymalosciowej AF, ktora mozemy utozsamiac
z polowaniem. Liczne obserwacje sportowcow i do-
$wiadczenia prowadzone na ochotnikach wskazuja,
ze taki rodzaj AF wptywa na uklad nagrody, a subiek-
tywnym przejawem tego zjawiska jest poczucie tzw.
euforii biegacza, wywolanej poprzez produkowane
endogennie kannabinoidy i opioidy. Nie jest jasne,
czy takie same mechanizmy neurobiochemiczne
dziatajag w przypadku krotkotrwatej i mniej intensyw-
nej aktywnosci, cho¢ bez watpienia nawet spacer pro-
wadzi do poprawy samopoczucia [4].

Czy wyewoluowaliSmy by si¢ leni¢?

Jesli aktywno$¢ fizyczna jest tak korzystna dla na-
szego mozgu, a dodatkowo powoduje lepszy nastroj,
dlaczego tak niewiele osob regularnie jg uprawia? Po-
dobnie jak w przypadku korzysci moézgowych wyni-
kajacych z AF, odpowiedzi powinni§my poszukiwac
w koncepcjach ewolucyjnych. Organizmy zywe wy-
korzystuja energi¢ do podtrzymania swojego funk-
cjonowania, rozmnazania, a takze na rézne formy
aktywnosci. Sukces ewolucyjny mierzony jest zdol-
noscig do rozprzestrzenienia materiatu genetycznego,
a zatem zuzywanie energii na aktywno$¢ fizyczna
zmniejsza jej zasoby konieczne do realizowania in-
nych celéw biologicznych. Trudno zatem si¢ dziwic,
ze u wszystkich zwierzat istnieja silne mechanizmy,
ktorych celem jest oszczedzanie energii i ograniczanie

jej wydatkowania, gdy nie jest to niezbedne z bio-
logicznego punktu widzenia. A zatem pomimo, zZe
przez dtugi okres ewolucyjnej historii Homo dziatata
presja selekcyjna powodujgca zwigkszanie aktywno-
$ci, to nalezy pamigtac, ze ewolucyjne sity majace na
celu oszczedzanie energii towarzyszg organizmom
przez znacznie dluzszy czas. Zachowania oszczedza-
jace energi¢ — unikanie aktywnosci fizycznej moga
dominowa¢ zwlaszcza w sytuacjach, gdy homeosta-
tyczne uktady regulacyjne odbierajg sygnaty sytosci,
obfitosci zasobdw. Organizm odczytuje je jako stan
niewymagajacy aktywnosci, poniewaz nie brakuje
mu energii. A zatem nieco paradoksalnie do aktyw-
nosci (w tym fizycznej) motywuje stan niedoboru
energetycznego [8].

Zjawisko oszczedzania energii w sytuacjach,
w ktorych jej wydatkowanie nie jest biologicznie uza-
sadnione, odnosi si¢ nie tylko do ograniczania aktyw-
nosci ruchowej, ale takze do wygaszania czynnos$ci
narzadow niepotrzebnych do funkcjonowania. Kla-
sycznym i szczegotowo opisanym przyktadem tego
zjawiska jest gospodarka kostna. Dla utrzymywania
aktywnosci ruchowej koniecznej dla przetrwania nasi
przodkowie musieli dysponowa¢ odpornym na ura-
zy 1 wytrzymalym szkieletem. Jednakze, gdy mozli-
we jest przezycie i funkcjonowanie bez aktywnosci
fizycznej, utrzymywanie ,,ci¢zkiego i energochion-
nego” uktadu kostnego wydaje si¢ nieuzasadnione.
Z tego wzgledu we wspolczesnych spoteczenstwach
zachodnich coraz czesciej obserwuje si¢ zjawisko
stopniowej utraty ,.gestosci” kosci, prowadzace do
osteoporozy. Pamigtajac, ze przez kilka milionow
lat aktywno$¢ fowiecko-zbieracka Homo wymuszata
plastyczno$¢ mozgu, mozna podejrzewac, ze wspot-
czesny bierny tryb zycia bedzie ograniczat neuropla-
styczno$¢, zgodnie z zasadami oszczedzania energii.
Innymi stowy brak aktywnosci fizycznej prowadzi do
fizjologicznego zmniejszenia plastycznosci mozgu.
Wskazuje sig¢, ze intensywny wysitek intelektualny
moze dziata¢ podobnie do AF, cho¢ mozliwo$¢ po-
budzania produkcji takich regulatorow plastycznosci
jak neurotrofiny czy naczyniowe czynniki wzrostu jest
w przypadku aktywno$ci poznawczej istotnie mniejsza.

Jednorazowe dzialanie AF — wplyw na uklady
neuroprzekaznikowe

Korzystne dziatanie jednorazowej aktywnosci fi-
Zycznej na poprawe samopoczucia i nastroju, zmniej-
szenie leku oraz dolegliwo$ci bolowych byto znane od
Starozytnosci, a w latach 80. XX wieku udokumento-
wano je licznymi doswiadczeniami [18]. Powyzsze su-
biektywne oddziatywania jednorazowej AF wynikaja




Wszechswiat, t. 120, nr 1-3/2019

TYDZIEN MOZGU

prawdopodobnie ze zwigkszenia wyrzutu amin bio-
gennych, w tym serotoniny i dopaminy. Wskazuje sig,
ze zalezne od dopaminy pobudzenie uktady nagrody
poprzez AF zalezne jest od uprzednich do$wiadczen,
tj. pobudzenie dopaminergiczne i zwigkszenie moty-
wacji po AF wystepuje gtéwnie u osob wytrenowa-
nych [27]. Inne badania wskazuja takze na role endo-
gennych opioidéw i1 kannabinoidow. Te dwa rodzaje
substancji wytwarzane podczas dlugotrwatego wysit-
ku fizycznego wytrzymatosciowego powoduja poja-
wienie si¢ tzw. euforii biegacza [2], [4]. Z ewolucyjne-
go punktu widzenia mozemy traktowac¢ oddziatywanie
endogennych kannabinoidow i opioidow jako metode
podtrzymywania AF, pomimo rosngcego zmegczenia
i nasilajacych si¢ odchylen homeostatycznych spowo-
dowanych wysitkiem.

Adaptacja — dzialanie miokin

Aktywno$¢ fizyczna o odpowiedniej intensywnos$ci
powoduje nie tylko natychmiastowe zmiany w mie-
$niach szkieletowych, np. gromadzenie si¢ mleczanu
oraz w narzadach odpowiedzialnych za dostarczanie
do migs$ni tlenu, np. rozszerzenie oskrzeli i naczyn,
ale takze pobudza produkcj¢ czynnikow majacych na
celu przygotowanie organizmu do p6zniejszych wy-
zwan. Taka antycypacja przysztych obcigzen doko-
nuje si¢ za sprawa czynnikow wzrostu, np. insulino-
podobnego czynnika wzrostu typu 1, naczyniowego
srodbtonkowego czynnika wzrostu czy testosteronu,
ktorych oddzialywanie na narzady docelowe jest
podstawa adaptacji uzyskiwanej poprzez trening. Po-
wyzsze substancje o dziataniu anabolicznym, a takze
dziatajagce bardziej swoiScie na moézg neurotrofiny
np. czynnik wzrostu neuronéw pochodzenia mozgo-
wego — BDNF — sg produkowane w migéniach i na-
btonku naczyn w trakcie AF. Korzystne dzialanie na
plastyczno$¢ mozgu moze by¢ adaptacja do sytuacji,
w ktorej polowanie bylo zwigzane z licznymi zadania-
mi poznawczymi — tropieniem zwierzyny, orientacjg
w terenie 1 wspotpraca w grupie [23]. Inna hipoteza
zaktada, ze neuroplastycznos¢ zwigzana z AF moze
wynika¢ z plejotropowego oddzialywania czynnikow
troficznych, a dziatanie na mozg dokonuje si¢ niejako
przy okazji dziatania na inne narzady [25].

Stres i uklad HPA

AF jest bodzcem silnie aktywujacym o§ streso-
wa — podwzgorze-przysadka-nadnercza (PPN). Ze
wzgledu na wspolczesne rozumienie stresu, gtownie
wkonteks$cie stresogennego oddziatywaniaczynnikow
psychospotecznych, niemal zapominassig, ze glownym

celem pobudzenia osi PPN jest mobilizacja zaso-
bow 1 mozliwosci organizmu do wysitku fizycznego
(w tym do reakcji ucieczki lub walki). U osob upra-
wiajacych regularnie sport, w spoczynku nie obser-
wuje si¢ wyznacznikow nadmiernego pobudzenia
kory nadnerczy. Reaktywno$¢ osi PPN pozostaje
podobna jak w przypadku oséb nieuprawiajacych
sportu, jednak obserwuje si¢ wiele mechanizmow
zmniejszajacych dziatanie kortyzolu na tkanki doce-
lowe. Jednym z proponowanych mechanizmow jest
zmniejszenie wrazliwosci receptorow glikokortyko-
idowych, zar6wno w podwzgorzu, jak i w innych ob-
szarach uktadu limbicznego i kory mézgu [9]. Ozna-
cza to, ze u 0sob wytrenowanych o§ HPA zachowuje
swoja reaktywno$¢ pomimo pobudzania jej przy sto-
sowaniu r6znych bodzcow, ale takze, ze w przypadku
stresu psychospotecznego szkodliwe oddziatywanie
kortyzolu na mézg jest znaczaco ograniczone [19].

Stres oksydacyjny, wolne rodniki i mleczan

AF opiera si¢ o skurcze migsni szkieletowych,
ktore czerpig energi¢ ze spalania glukozy i kwasow
thuszczowych. Oczywiste jest, ze podczas jednora-
zowej aktywnosci fizycznej powstaje wiele wolnych
rodnikow tlenowych, ktorych szkodliwe oddziaty-
wanie na komorki organizmu zostalo wielokrotnie
opisane. Wskazuje si¢ jednak, ze wielokrotnie po-
wtarzana AF (trening) jest zwiazana z produkcja sub-
stancji o dzialaniu endogennych przeciwutleniaczy.
Zapobieganie stresowi oksydacyjnemu w neuronach
kory mézgu wydaje si¢ gtdwnym mechanizmem od-
powiedzialnym za ochronne dziatanie AF w otgpieniu
w przebiegu choroby Alzheimera [11]. W przypadku
bardzo intensywnej AF, ktorg organizm moze tolero-
wac zaledwie przez kilka do kilkunastu minut, spala-
nie glukozy dokonuje si¢ bez udziatu tlenu, poniewaz
uktad sercowo-naczyniowy nie nadaza z jego dostar-
czaniem. Ten sposob produkcji energii nie jest zbyt
wydajny, a produktem koncowym takich przemian
jest kwas mlekowy. Niegdy$ nadawano duze znacze-
nie kwasowi mlekowemu, jako istotnemu zwiazkowi
powodujacemu zmeczenie migs$ni, cho¢ obecnie teo-
ria ta traci na znaczeniu. Bardziej interesujace wydaja
si¢ obserwacje wskazujace na mozliwos¢ przenikania
mleczanu przez barier¢ krew-moézg i jego dzialanie
przeciwdepresyjne [16].

Uklad odpornosciowy
W patogenezie wielu zaburzen neuropsychiatrycz-

nych istotng role moze odgrywac¢ aktywacja uktadu
odpornosciowego. W przypadku depresji najwigcej
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doniesien dotyczy zwigkszenia stezen w surowicy
cytokin prozapalnych, np. interleukiny 6 (Il-6), czy
czynnika martwicy guzow alfa (TNF-alfa), a takze
prodepresyjnego dzialania powyzszych substancji
w mozgu, ktore okresla si¢ mianem ,,zachowania cho-
robowego” [6]. Klasyczny model zwierzecy pobu-
dzenia uktadu odpornosciowego pod wptywem anty-
genu LPS obejmuje aktywacje komorek mikrogleju,
co doprowadza do hamowania neurogenezy w OUN,
natomiast AF poprzedzajagca immunostymulacj¢ po-
woduje zahamowanie tego zjawiska [17]. Intensywna
aktywno$¢ fizyczna prowadzi do niemal 100-krotne-
go zwickszenia stezenia I11-6, ktora wydzielana jest
przez kurczace si¢ migsnie szkieletowe. Paradoksal-
nie to gwattowne zwickszenie stezenia cytokiny nie
prowadzi do aktywacji uktadu immunologicznego,
a raczej do zmniejszenia nasilenia przewlektego sta-
nu zapalnego. Zjawisko to uwarunkowane jest sty-
mulacjg wielu cytokin przeciwzapalnych, m.in. anta-
gonisty receptora dla IL-1 oraz interleukiny 10 [22].

Badania neuroobrazowe

W zbiorczej analizie badan z wykorzystaniem
rezonansu magnetycznego wykazano, ze w trakcie
aktywnosci fizycznej pobudzeniu ulega ponad 80%
kory mézgowej [1]. Pomimo, ze sposob przeprowa-
dzenia powyzszej analizy moze budzi¢ zastrzezenia
metodologiczne, to niewatpliwie potwierdza ona,
ze AF moze wplywa¢ na wiele regionéw mozgu.
Trwajacy ponad rok program regularnej aktywnos$ci
fizycznej wiazat si¢ z poprawa funkcjonalnosci isto-
ty bialej w placie czotowym i skroniowym u os6b
w starszym wieku [26]. W badaniu przekrojowym po-
nad stu zdrowych osob w wieku ok. 65 lat wydolnos¢
fizyczna wiazata si¢ ze zdolnoscig do prawidtowego
wykonania testow funkcji wykonawczych, a zmien-
ng posredniczacg byla objetos¢ kory przedczotowej
[28]. Podsumowujac badania neuroobrazowe wydaja
si¢ potwierdzac, ze AF poprawia plastyczno$¢ mozgu
1 moze zapobiega¢ zwigzanemu ze starzeniem si¢ po-
gorszeniu funkcji poznawczych.

Dzialanie w depresji i w schizofrenii

Wspolczesne koncepcje patogenetyczne chordb
psychicznych, takich jak schizofrenia czy depresja,
przypisuja znaczacg role zjawiskom zaburzonej neu-
roplastycznosci. Z tego wzgledu interwencje terapeu-
tyczne obejmujace regularng AF, ktoéra w réoznorodny
sposob poprawia plastyczno$¢ mozgu i moze stano-
wi¢ cenne uzupetnienie klasycznych metod lecze-
nia, takich jak farmako- czy psychoterapia. Ponadto

badania nad wplywem AF na budowg i czynnos¢ mo-
zgu u pacjentdéw z zaburzeniami psychicznymi moga
umozliwi¢ poznanie nowych mechanizmoéow etiolo-
gicznych prowadzacych do zachorowania.

Korzystne oddziatywanie AF na nastrdj obserwo-
wano na dlugo przed tym, gdy w oficjalnych klasy-
fikacjach psychiatrycznych wprowadzono formalne
kryteria depresji. Obecnie skutecznos¢ AF w lecze-
niu zaburzen depresyjnych nie budzi watpliwosci.
W zbiorczej analizie 37 randomizowanych badan
klinicznych wykazano, ze AF jest metoda leczenia
depresji porownywalng pod wzgledem skutecznosci
z farmakoterapig i psychoterapia [5]. Wskazuje sig,
ze AF moze prowadzi¢ do zwigkszenia objetosci
struktur mézgu, ktore ulegaja zmniejszeniu w prze-
biegu zaburzen depresyjnych, m.in. przedniej czgsci
zakretu obregczy, hipokampa, kory przedczolowej
oraz prazkowia [12]. W przekrojowym badaniu oce-
niajgcym zalezno$¢ zaburzen funkcji poznawczych
od objawow depresyjnych wykazano, ze umiarkowa-
na do intensywnej AF powodowata, Zze u 0sob z de-
presja nie wystgpowaly zaburzenia poznawcze [15].
W prospektywnym badaniu ponad 30 tys. zdrowych
dorostych w $rednim wieku obserwowanych przez 11
lat stwierdzono, ze AF wigzala si¢ z mniejszym ryzy-
kiem wystapienia pierwszego epizodu depresji [13].
Wedlug autoréw zaledwie 1 godzina AF w tygodniu
zmniejsza o 12% liczbe przypadkéw depresji. W in-
nej analizie 11 badan prowadzonych u mtodziezy za-
obserwowano, ze aktywno$¢ fizyczna moze by¢ sku-
teczng metodg zapobiegania pierwszemu epizodowi
zaburzen depresyjnych u adolescentow [21].

W przeciwienstwie do badan w depresji, liczba
prac oceniajacych skuteczno$¢ AF w schizofrenii nie
jest imponujaca. Niemniej jednak w ostatnim czasie
pojawito si¢ kilka analiz podsumowujacych dotych-
czasowe doniesienia, ktore wskazuja, ze interwencje
obejmujace regularng AF sg skuteczne zaréwno wo-
bec objawow klinicznych psychozy [7], jak i wobec
zaburzen funkcji poznawczych [10]. W jednym z ba-
dan wykazano, ze AF powodowata zwigkszenie ob-
jetosci hipokampa u pacjentéw ze schizofrenig, ktore
korelowato z poprawg dysfunkcji poznawczych [20].
Zwigkszenie objetosci hipokampa obserwowano
rowniez u pacjentdow ze schizofrenig oporng na lecze-
nie, u ktorych dotaczenie AF do rutynowego sposobu
postepowania spowodowalo znaczaca poprawe kli-
niczng [29]. Wstepne obserwacje moga wskazywacé
rowniez na skuteczno$¢ AF w zapobieganiu wysta-
pieniu psychozy, jednak obserwacyjny charakter
dotychczasowych badan nie pozwala na wyciaganie
wnioskow przyczynowo-skutkowych. W prospek-
tywnym badaniu prowadzonym w populacji finskiej
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wykazano, ze niski poziom aktywnos$ci fizycznej
w wieku 9 do 18 lat wigzat si¢ z wigkszym ryzykiem
wystgpienia psychozy w dorostosci [24].

Aktywno$¢ fizyczna, szczegodlnie o charakterze
dlugotrwatego wysitku wytrzymatosciowego, byla
przez miliony lat czynnikiem ksztattujacym historig
gatunku ludzkiego. W tym czasie dokonata si¢ row-
niez radykalna zmiana w budowie i czynnosci ludz-
kiego mozgu, ktora pozwolita na sukces ewolucyjny
gatunku Homo sapiens. Wspotczesne obserwacje
neurobiologiczne pozwalaja podejrzewac, ze AF jest

w patogenezie wielu zaburzen neuropsychiatrycz-
nych. Radykalne zmniejszenie si¢ ilosci AF we wspot-
czesnych spoteczenstwach moze wigzaé si¢ z wigk-
szym ryzykiem wystgpowania depresji, a by¢ moze
réowniez psychoz. Utrzymywanie AF na poziomie
niezbednym do stymulowania neuroplastycznosci
mozgu pozwala na zapobieganie wystgpowaniu wielu
przypadkom zaburzen psychicznych. Natomiast gdy
dojdzie do ich wystapienia, wdrozenie odpowiednio
dobranej AF moze przyczyni¢ si¢ do zmniejszenia
nasilenia objawdw i poprawy rokowania.

jednym z najsilniejszych bodzcow modulujacych neu-
roplastyczno$¢ mozgu, ktérej zaburzenia uczestnicza
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