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Streszczenie

Przez kilka milionów lat ewolucji homininów aktywność fizyczna (AF) związana z łowiecko-zbierackim 
trybem życia pobudzała rozwój mózgu i możliwości poznawczych, a rosnąca energochłonność mózgu wymu-
szała coraz większą aktywność. Współczesne obserwacje neurobiologiczne stanowią pośrednie potwierdzenie 
powyższych zależności. Zjawiska plastyczności mózgu, takie jak zmiany siły połączeń pomiędzy neuronami, 
tworzenie się nowych synaps, rozgałęzianie się dendrytów oraz powstawanie nowych neuronów u dorosłych 
osobników podlegają silnej stymulacji poprzez AF. Istnieje wiele mechanizmów biochemicznych, które sta-
nowią podłoże tych zjawisk, m.in. działanie neuronalnych i naczyniowych czynników wzrostu. Mózg również 
motywuje się do AF, o czym świadczy zjawisko tzw. euforii biegacza, wynikające z oddziaływania na układ 
nagrody wydzielanych w trakcie AF endogennych opioidów i kannabinoidów. Deficyty neuroplastyczności 
uczestniczą w patogenezie wielu zaburzeń psychicznych, ale najwięcej danych dotyczy depresji. Skuteczność 
AF w leczeniu tego zaburzenia jest zbliżona do farmakoterapii, a coraz więcej danych potwierdza efektywność 
ćwiczeń fizycznych w schizofrenii i innych chorobach psychicznych. Znaczące trudności sprawia zmotywo-
wanie pacjentów z zaburzeniami psychicznymi do AF, choć bierność i pasywny tryb życia stanowią również 
wyzwanie dla zdrowia osób z przewlekłymi chorobami somatycznymi podobnie jak u osób zdrowych. Pozna-
nie sposobów na zwiększenie AF i jej regularne podtrzymywanie jest sposobem na poprawę zdrowia mózgu, 
zarówno u pacjentów z zaburzeniami neuropsychiatrycznymi, jak i w populacji ogólnej. 

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 wyewoluowaliśmy aby biegać?
 
Człowiek jak wiele innych gatunków wykorzystu-

je (a właściwie wykorzystywał) aktywność fizyczną 
dla zdobywania pożywienia, rozmnażania oraz uni-
kania drapieżników. Jednakże nasz sukces ewolu-
cyjny jako jednego z gatunków homininów wynika 
z procesu dodatniego sprzężenia zwrotnego pomię-
dzy coraz większą aktywnością fizyczną, wymuszaną 

sposobem polowania a rozwojem mózgu i możliwo-
ści poznawczych. Zmiana warunków życia na afry-
kańskiej sawannie kilka milionów lat temu wymusi-
ła przejście od trybu życia charakterystycznego dla 
ostatniego wspólnego przodka i innych naczelnych 
(leśnych roślinożerców) do łowiectwa i zbieractwa. 
Największe znaczenie w tym procesie miało pojawie-
nie się dwunożności, a następnie adaptacji do szyb-
kiego przemieszczania się w postawie dwunożnej,  
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początkowo szybkiego chodu, a następnie biegu [3]. 
Nowy tryb życia wymagał rozwoju mózgu i możliwo-
ści poznawczych ze względu na konieczność nawi-
gowania, śledzenia zwierzyny, rozpoznawania jadal-
nych roślin w nowych środowiskach czy współpracy 
w grupie. Rozwój mózgu (narządu niezwykle ener-
gochłonnego) wiązał się z kolei z potrzebą pozyski-
wania coraz większej ilości zasobów, co wymuszało 
większą aktywność, a to domykało samonapędzający 
się mechanizm. Przez kilka milionów lat naszej hi-
storii aktywność fizyczna (bieg wytrzymałościowy)
pobudzała rozwój mózgu, a rosnąca energochłon-
ność mózgu wymuszała coraz większą aktywność. 
Współczesne obserwacje neurobiologiczne stanowią 
pośrednie potwierdzenie powyższych zależności. 
Niemal wszystkie rodzaje plastyczności mózgu, np. 
zmiany siły połączeń pomiędzy neuronami czy po-
wstawanie nowych neuronów są silnie pobudzane 
poprzez aktywność fizyczną. Istnieje wiele mechani-
zmów biochemicznych, które stanowią podłoże tych 
zjawisk, choć z pewnością najwięcej danych dotyczy 
wydzielanych w trakcie AF neuronalnych i naczy-
niowych czynników wzrostu [14]. W toku ewolucji 
powstało także inne przystosowanie do długotrwałej 
wytrzymałościowej AF, którą możemy utożsamiać  
z polowaniem. Liczne obserwacje sportowców i do-
świadczenia prowadzone na ochotnikach wskazują, 
że taki rodzaj AF wpływa na układ nagrody, a subiek-
tywnym przejawem tego zjawiska jest poczucie tzw. 
euforii biegacza, wywołanej  poprzez produkowane 
endogennie kannabinoidy i opioidy. Nie jest jasne, 
czy takie same mechanizmy neurobiochemiczne 
działają w przypadku krótkotrwałej i mniej intensyw-
nej aktywności, choć bez wątpienia nawet spacer pro-
wadzi do poprawy samopoczucia [4].

 
Czy wyewoluowaliśmy by się lenić? 

Jeśli aktywność fizyczna jest tak korzystna dla na-
szego mózgu, a dodatkowo powoduje lepszy nastrój, 
dlaczego tak niewiele osób regularnie ją uprawia? Po-
dobnie jak w przypadku korzyści mózgowych  wyni-
kających z AF, odpowiedzi powinniśmy poszukiwać 
w koncepcjach ewolucyjnych. Organizmy żywe wy-
korzystują energię do podtrzymania swojego funk-
cjonowania, rozmnażania, a także na różne formy 
aktywności. Sukces ewolucyjny mierzony jest zdol-
nością do rozprzestrzenienia materiału genetycznego, 
a zatem zużywanie energii na aktywność fizyczną 
zmniejsza jej zasoby konieczne do realizowania in-
nych celów biologicznych. Trudno zatem się dziwić, 
że u wszystkich zwierząt istnieją silne mechanizmy, 
których celem jest oszczędzanie energii i ograniczanie 

jej wydatkowania, gdy nie jest to niezbędne z bio-
logicznego punktu widzenia. A zatem pomimo, że 
przez długi okres ewolucyjnej historii Homo działała 
presja selekcyjna powodująca zwiększanie aktywno-
ści, to należy pamiętać, że ewolucyjne siły mające na 
celu oszczędzanie energii towarzyszą organizmom 
przez znacznie dłuższy czas. Zachowania oszczędza-
jące energię – unikanie aktywności fizycznej mogą 
dominować zwłaszcza w sytuacjach, gdy homeosta-
tyczne układy regulacyjne odbierają sygnały sytości, 
obfitości zasobów. Organizm odczytuje je jako stan 
niewymagający aktywności, ponieważ nie brakuje 
mu energii. A zatem nieco paradoksalnie do aktyw-
ności (w tym fizycznej) motywuje stan niedoboru 
energetycznego [8]. 

Zjawisko oszczędzania energii w sytuacjach,  
w których jej wydatkowanie nie jest biologicznie uza-
sadnione, odnosi się nie tylko do ograniczania aktyw-
ności ruchowej, ale także do wygaszania czynności 
narządów niepotrzebnych do funkcjonowania. Kla-
sycznym i szczegółowo opisanym przykładem tego 
zjawiska jest gospodarka kostna. Dla utrzymywania 
aktywności ruchowej koniecznej dla przetrwania nasi 
przodkowie musieli dysponować odpornym na ura-
zy i wytrzymałym szkieletem. Jednakże, gdy możli-
we jest przeżycie i funkcjonowanie bez aktywności 
fizycznej, utrzymywanie „ciężkiego i energochłon-
nego” układu kostnego wydaje się nieuzasadnione.  
Z tego względu we współczesnych społeczeństwach 
zachodnich coraz częściej obserwuje się zjawisko 
stopniowej utraty „gęstości” kości, prowadzące do 
osteoporozy. Pamiętając, że przez kilka milionów 
lat aktywność łowiecko-zbieracka Homo wymuszała 
plastyczność mózgu, można podejrzewać, że współ-
czesny bierny tryb życia będzie ograniczał neuropla-
styczność, zgodnie z zasadami oszczędzania energii. 
Innymi słowy brak aktywności fizycznej prowadzi do 
fizjologicznego zmniejszenia plastyczności mózgu. 
Wskazuje się, że intensywny wysiłek intelektualny 
może działać podobnie do AF, choć możliwość po-
budzania produkcji takich regulatorów plastyczności 
jak neurotrofiny czy naczyniowe czynniki wzrostu jest  
w przypadku aktywności poznawczej istotnie mniejsza. 

Jednorazowe działanie AF – wpływ na  układy 
neuroprzekaźnikowe

Korzystne działanie jednorazowej aktywności fi-
zycznej na poprawę samopoczucia i nastroju, zmniej-
szenie lęku oraz dolegliwości bólowych było znane od 
Starożytności, a w latach 80. XX wieku udokumento-
wano je licznymi doświadczeniami [18]. Powyższe su-
biektywne oddziaływania jednorazowej AF wynikają 

 26    	       			                           TYDZIEŃ MÓZGU                           Wszechświat, t. 120, nr 1–3/2019



prawdopodobnie ze zwiększenia wyrzutu amin bio-
gennych, w tym serotoniny i dopaminy. Wskazuje się, 
że zależne od dopaminy pobudzenie układy nagrody 
poprzez AF zależne jest od uprzednich doświadczeń, 
tj. pobudzenie dopaminergiczne i zwiększenie moty-
wacji po AF występuje głównie u osób wytrenowa-
nych [27]. Inne badania wskazują także na rolę endo-
gennych opioidów i kannabinoidów. Te dwa rodzaje 
substancji wytwarzane podczas długotrwałego wysił-
ku fizycznego wytrzymałościowego powodują poja-
wienie się tzw. euforii biegacza [2], [4]. Z ewolucyjne-
go punktu widzenia możemy traktować oddziaływanie 
endogennych kannabinoidów i opioidów jako metodę 
podtrzymywania AF, pomimo rosnącego zmęczenia  
i nasilających się odchyleń homeostatycznych spowo-
dowanych wysiłkiem. 

Adaptacja – działanie miokin 

Aktywność fizyczna o odpowiedniej intensywności 
powoduje nie tylko natychmiastowe zmiany w mię-
śniach szkieletowych, np. gromadzenie się mleczanu 
oraz w narządach odpowiedzialnych za dostarczanie 
do mięśni tlenu, np. rozszerzenie oskrzeli i naczyń, 
ale także pobudza produkcję czynników mających na 
celu przygotowanie organizmu do późniejszych wy-
zwań. Taka antycypacja przyszłych obciążeń doko-
nuje się za sprawą czynników wzrostu, np. insulino-
podobnego czynnika wzrostu typu 1, naczyniowego 
śródbłonkowego czynnika wzrostu czy testosteronu, 
których oddziaływanie na narządy docelowe jest 
podstawą adaptacji uzyskiwanej poprzez trening. Po-
wyższe substancje o działaniu anabolicznym, a także 
działające bardziej swoiście  na mózg neurotrofiny 
np. czynnik wzrostu neuronów pochodzenia mózgo-
wego – BDNF – są produkowane w mięśniach i na-
błonku naczyń w trakcie AF. Korzystne działanie na 
plastyczność mózgu może być adaptacją do sytuacji, 
w której polowanie było związane z licznymi zadania-
mi poznawczymi – tropieniem zwierzyny, orientacją 
w terenie i współpracą w grupie [23]. Inna hipoteza 
zakłada, że neuroplastyczność związana z AF może 
wynikać z plejotropowego oddziaływania czynników 
troficznych, a działanie na mózg dokonuje się niejako 
przy okazji działania na inne narządy [25]. 

Stres i układ HPA

AF jest bodźcem silnie aktywującym oś streso-
wą – podwzgórze-przysadka-nadnercza (PPN). Ze 
względu na współczesne rozumienie stresu, głównie  
w kontekście stresogennego oddziaływania czynników 
psychospołecznych, niemal zapomina się, że głównym 

celem pobudzenia osi PPN jest mobilizacja zaso-
bów i możliwości organizmu do wysiłku fizycznego  
(w tym do reakcji ucieczki lub walki). U osób upra-
wiających regularnie sport, w spoczynku nie obser-
wuje się wyznaczników nadmiernego pobudzenia 
kory nadnerczy. Reaktywność osi PPN pozostaje 
podobna jak w przypadku osób nieuprawiających 
sportu, jednak obserwuje się wiele mechanizmów 
zmniejszających działanie kortyzolu na tkanki doce-
lowe. Jednym z proponowanych mechanizmów jest 
zmniejszenie wrażliwości receptorów glikokortyko-
idowych, zarówno w podwzgórzu, jak i w innych ob-
szarach układu limbicznego i kory mózgu [9]. Ozna-
cza to, że u osób wytrenowanych oś HPA zachowuje 
swoją reaktywność pomimo pobudzania jej przy sto-
sowaniu różnych bodźców, ale także, że w przypadku 
stresu psychospołecznego szkodliwe oddziaływanie 
kortyzolu na mózg jest znacząco ograniczone  [19]. 

Stres oksydacyjny, wolne rodniki i mleczan

AF opiera się o skurcze mięśni szkieletowych, 
które czerpią energię ze spalania glukozy i kwasów 
tłuszczowych. Oczywiste jest, że podczas jednora-
zowej aktywności fizycznej powstaje wiele wolnych 
rodników tlenowych, których szkodliwe oddziały-
wanie na komórki organizmu zostało wielokrotnie 
opisane. Wskazuje się jednak, że wielokrotnie po-
wtarzana AF (trening) jest związana z produkcją sub-
stancji o działaniu endogennych przeciwutleniaczy. 
Zapobieganie stresowi oksydacyjnemu w neuronach 
kory mózgu wydaje się głównym mechanizmem od-
powiedzialnym za ochronne działanie AF w otępieniu 
w przebiegu choroby Alzheimera [11]. W przypadku 
bardzo intensywnej AF, którą organizm może tolero-
wać zaledwie przez kilka do kilkunastu minut, spala-
nie glukozy dokonuje się bez udziału tlenu, ponieważ 
układ sercowo-naczyniowy nie nadąża z jego dostar-
czaniem. Ten sposób produkcji energii nie jest zbyt 
wydajny, a produktem końcowym takich przemian 
jest kwas mlekowy. Niegdyś nadawano duże znacze-
nie kwasowi mlekowemu, jako istotnemu związkowi 
powodującemu zmęczenie mięśni, choć obecnie teo-
ria ta traci na znaczeniu. Bardziej interesujące wydają 
się obserwacje wskazujące na możliwość przenikania 
mleczanu przez barierę krew-mózg i jego działanie 
przeciwdepresyjne [16].

Układ odpornościowy

W patogenezie wielu zaburzeń neuropsychiatrycz-
nych istotną rolę może odgrywać aktywacja układu 
odpornościowego. W przypadku depresji najwięcej 
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doniesień dotyczy zwiększenia stężeń w surowicy 
cytokin prozapalnych, np. interleukiny 6 (Il-6), czy 
czynnika martwicy guzów alfa (TNF-alfa), a także 
prodepresyjnego działania powyższych substancji  
w mózgu, które określa się mianem „zachowania cho-
robowego” [6]. Klasyczny model zwierzęcy pobu-
dzenia układu odpornościowego pod wpływem anty-
genu LPS obejmuje aktywację komórek mikrogleju, 
co doprowadza do hamowania neurogenezy w OUN, 
natomiast AF poprzedzająca immunostymulację po-
woduje zahamowanie tego zjawiska [17]. Intensywna 
aktywność fizyczna prowadzi do niemal 100-krotne-
go zwiększenia stężenia Il-6, która wydzielana jest 
przez kurczące się mięśnie szkieletowe. Paradoksal-
nie to gwałtowne zwiększenie stężenia cytokiny nie 
prowadzi do aktywacji układu immunologicznego,  
a raczej do zmniejszenia nasilenia przewlekłego sta-
nu zapalnego. Zjawisko to uwarunkowane jest sty-
mulacją wielu cytokin przeciwzapalnych, m.in. anta-
gonisty receptora dla IL-1 oraz interleukiny 10 [22].     

Badania neuroobrazowe

W zbiorczej analizie badań z wykorzystaniem 
rezonansu magnetycznego wykazano, że w trakcie 
aktywności fizycznej pobudzeniu ulega ponad 80% 
kory mózgowej [1]. Pomimo, że sposób przeprowa-
dzenia powyższej analizy może budzić zastrzeżenia 
metodologiczne, to niewątpliwie potwierdza ona, 
że AF może wpływać na wiele regionów mózgu.  
Trwający ponad rok program regularnej aktywności 
fizycznej wiązał się z poprawą funkcjonalności isto-
ty białej w płacie czołowym i skroniowym u osób  
w starszym wieku [26]. W badaniu przekrojowym po-
nad stu zdrowych osób w wieku ok. 65 lat wydolność 
fizyczna wiązała się ze zdolnością do prawidłowego 
wykonania testów funkcji wykonawczych, a zmien-
ną pośredniczącą była objętość kory przedczołowej 
[28]. Podsumowując badania neuroobrazowe wydają 
się potwierdzać, że AF poprawia plastyczność mózgu 
i może zapobiegać związanemu ze starzeniem się po-
gorszeniu funkcji poznawczych. 

Działanie w depresji i  w schizofrenii

Współczesne koncepcje patogenetyczne chorób 
psychicznych, takich jak schizofrenia czy depresja, 
przypisują znaczącą rolę zjawiskom zaburzonej neu-
roplastyczności. Z tego względu interwencje terapeu-
tyczne obejmujące regularną AF, która w różnorodny 
sposób poprawia plastyczność mózgu i może stano-
wić cenne uzupełnienie klasycznych metod lecze-
nia, takich jak farmako- czy psychoterapia. Ponadto  

badania nad wpływem AF na budowę i czynność mó-
zgu u pacjentów z zaburzeniami psychicznymi mogą 
umożliwić poznanie nowych mechanizmów etiolo-
gicznych prowadzących do zachorowania. 

Korzystne oddziaływanie AF na nastrój obserwo-
wano na długo przed tym, gdy w oficjalnych klasy-
fikacjach psychiatrycznych wprowadzono formalne 
kryteria depresji. Obecnie skuteczność AF w lecze-
niu zaburzeń depresyjnych nie budzi wątpliwości.  
W zbiorczej analizie 37 randomizowanych badań 
klinicznych wykazano, że AF jest metodą leczenia 
depresji porównywalną pod względem skuteczności  
z farmakoterapią i psychoterapią [5]. Wskazuje się, 
że AF może prowadzić do zwiększenia objętości 
struktur mózgu, które ulegają zmniejszeniu w prze-
biegu zaburzeń depresyjnych, m.in. przedniej części 
zakrętu obręczy,  hipokampa, kory przedczołowej 
oraz prążkowia [12]. W przekrojowym badaniu oce-
niającym zależność zaburzeń funkcji poznawczych 
od objawów depresyjnych wykazano, że umiarkowa-
na do intensywnej AF powodowała, że u osób z de-
presją nie występowały zaburzenia poznawcze [15]. 
W prospektywnym badaniu ponad 30 tys. zdrowych 
dorosłych w średnim wieku obserwowanych przez 11 
lat stwierdzono, że AF wiązała się z mniejszym ryzy-
kiem wystąpienia pierwszego epizodu depresji [13]. 
Według autorów zaledwie 1 godzina AF w tygodniu 
zmniejsza o 12% liczbę przypadków depresji. W in-
nej analizie 11 badań prowadzonych u młodzieży za-
obserwowano, że aktywność fizyczna może być sku-
teczną metodą zapobiegania pierwszemu epizodowi 
zaburzeń depresyjnych u adolescentów [21]. 

W przeciwieństwie do badań w depresji, liczba 
prac oceniających skuteczność AF w schizofrenii nie 
jest imponująca. Niemniej jednak w ostatnim czasie 
pojawiło się kilka analiz podsumowujących dotych-
czasowe doniesienia, które wskazują, że interwencje 
obejmujące regularną AF są skuteczne zarówno wo-
bec objawów klinicznych psychozy [7], jak i wobec 
zaburzeń funkcji poznawczych [10]. W jednym z ba-
dań wykazano, że AF powodowała zwiększenie ob-
jętości hipokampa u pacjentów ze schizofrenią, które 
korelowało z poprawą dysfunkcji poznawczych [20].  
Zwiększenie objętości hipokampa obserwowano 
również u pacjentów ze schizofrenią oporną na lecze-
nie, u których dołączenie AF do rutynowego sposobu 
postępowania spowodowało znaczącą poprawę kli-
niczną [29]. Wstępne obserwacje mogą wskazywać 
również na skuteczność AF w zapobieganiu wystą-
pieniu psychozy, jednak obserwacyjny charakter 
dotychczasowych badań nie pozwala na wyciąganie 
wniosków przyczynowo-skutkowych. W prospek-
tywnym badaniu prowadzonym w populacji fińskiej 
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wykazano, że niski poziom aktywności fizycznej  
w wieku 9 do 18 lat wiązał się z większym ryzykiem 
wystąpienia psychozy w dorosłości [24]. 

Aktywność fizyczna, szczególnie o charakterze 
długotrwałego wysiłku wytrzymałościowego, była 
przez miliony lat czynnikiem kształtującym historię 
gatunku ludzkiego. W tym czasie dokonała się rów-
nież radykalna zmiana w budowie i czynności ludz-
kiego mózgu, która pozwoliła na sukces ewolucyjny 
gatunku Homo sapiens. Współczesne obserwacje 
neurobiologiczne pozwalają podejrzewać, że AF jest 
jednym z najsilniejszych bodźców modulujących neu-
roplastyczność mózgu, której zaburzenia uczestniczą  

w patogenezie wielu zaburzeń neuropsychiatrycz-
nych. Radykalne zmniejszenie się ilości AF we współ-
czesnych społeczeństwach może wiązać się z więk-
szym ryzykiem występowania depresji, a być może 
również psychoz. Utrzymywanie AF na poziomie 
niezbędnym do stymulowania neuroplastyczności 
mózgu pozwala na zapobieganie występowaniu wielu 
przypadkom zaburzeń psychicznych. Natomiast gdy 
dojdzie do ich wystąpienia, wdrożenie odpowiednio 
dobranej AF może przyczynić się do zmniejszenia 
nasilenia objawów i poprawy rokowania. 
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