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Streszczenie	
W miarę starzenia się społeczeństwa coraz więcej osób doświadcza związanego z wiekiem osłabienia pamięci i za-
burzeń innych funkcji poznawczych. Dla części tych osób zaburzenia te mogą być zwiastunem otępienia. Wiadomo, 
że jego najczęstszą przyczyną jest choroba Alzheimera (Alzheimer’s disease, AD). Stosowane obecnie metody far-
makologicznego zapobiegania i leczenia AD są mało skuteczne. Powoduje to, że podejmowane są próby terapii 
mających na celu spowolnienie przebiegu AD i opóźnienie początku objawowej fazy klinicznej choroby. Może to 
znacząco wpływać na zmniejszenie zapadalności na AD. Wyniki biologicznych, epidemiologicznych i randomizo-
wanych badań kontrolowanych wskazują na korzystny wpływ regularnej aktywności fizycznej na zapobieganie 
występowaniu zaburzeń poznawczych u osób w podeszłym wieku i spowolnienie przebiegu AD. Okazuje się, że 
aktywność fizyczna, szczególnie w połączeniu z aktywnością umysłową i intensywną aktywnością społeczną, może 
być użyteczną, a przy tym tańszą i bezpieczniejszą metodą zapobiegania AD niż profilaktyka farmakologiczna. 
Dalszych badań wymaga określenie precyzyjnych zaleceń dotyczących rodzaju, czasu trwania i intensywności tych 
form terapii. Istnieje jednak szansa, że w bliskiej przyszłości będziemy mogli stosować potwierdzone zasady zapo-
biegania AD dotyczące zachowań dietetycznych, aktywności społecznej, umysłowej i fizycznej. Wymienione wyżej 
rodzaje interwencji niefarmakologicznych wpływają również pozytywnie na codzienne funkcjonowanie i ogólną 
jakość życia osób w podeszłym wieku i pacjentów z AD.
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Summary	
To the extent of ageing society more and more people experience burdensome age associated cognitive impairment. 
Mild cognitive impairment (MCI) may be a precursor to dementia, at least in some cases. Alzheimer’s disease 
(AD) is the most common cause of dementia. There is still no pharmacological treatment of AD. At the present 
time efforts are focusing on the developing of more effective strategies to slow the progression of AD. If illness 
onset could be delayed we would see significant reduction in AD incidence. Biological research, epidemiologi-
cal studies and randomized controlled trials suggest that regular physical activity may contribute to prevention of 
cognitive decline in elderly subjects, to slow down the course of AD and to delay the onset of dementia. It seems 
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WSTĘP

W wielu krajach najbliższe lata będą charaktery-
zować się, pod względem demografii, najwięk-
szym przyrostem ludności w segmencie osób 

65-letnich i starszych. W tej populacji bardzo często wy-
stępują związane z wiekiem zaburzenia funkcji poznaw-
czych i istotnie rośnie ryzyko wystąpienia otępienia. Naj-
częstszą przyczyną otępienia jest choroba Alzheimera. 
Najnowsze dane epidemiologiczne dotyczące Stanów 
Zjednoczonych Ameryki pokazują, że w 2010 roku liczba 
osób 65-letnich i starszych z rozpoznaną AD wynosiła 
4,7 mln, a w 2050 roku może wzrosnąć do 13,8 mln(1).  
Zgodnie z  tymi szacunkami jeżeli nie zostaną odkryte 
i zastosowane skuteczne środki zapobiegawcze, w ciągu 
najbliższych 40 lat liczba osób z AD wzrośnie drama-
tycznie – prawie trzykrotnie. W populacji światowej liczba 
osób z AD może osiągnąć 106,2 mln(2). Niestety, ponie-
waż ciągle nie ma skutecznego, przyczynowego lecze-
nia farmakologicznego AD, podejmowane są intensywne 
próby znalezienia modyfikowalnych pozytywnych i nega-
tywnych czynników ryzyka AD. Wiadomo, że choroba ta 
rozpoczyna się na wiele lat przed jej manifestacją kli-
niczną w postaci otępienia. Proces przyspieszonego za-
nikania wielu typów neuronów – głównie cholinergicz-
nych z kory mózgowej – może zaczynać się 20–30 lat 
przed ujawnieniem się klinicznych objawów otępienia. 
Dzięki mechanizmowi plastyczności mózg długo potrafi 
kompensować konsekwencje utraty neuronów i traci tę 
zdolność dopiero przy zaniku dwóch trzecich do trzech 
czwartych neuronów. Głównymi sprawcami procesu neu-
rozwyrodnieniowego są białko beta-amyloidu, hiperfos-
forylowane białko tau oraz odczyny zapalne w mózgu, 
w których ważną rolę odgrywają wolne rodniki tlenowe, 
wytwarzane również w wyniku działania złogów beta-
-amyloidu.
Zapobieganie pogarszaniu się sprawności funkcji poznaw-
czych i opóźnienie wystąpienia otępienia w przebiegu AD 
może znacząco zmniejszyć zapadalność na AD. Dwuna-
stomiesięczne opóźnienie początku objawowej fazy kli-
nicznej AD oznacza 9,2 mln mniej rozpoznań AD w ogól-
nej populacji światowej(2). Okazuje się, że na obecnym 
etapie wiedzy terapie niefarmakologiczne mogą być sku-
tecznymi formami zapobiegania AD, a przy tym bezpiecz-
niejszymi i tańszymi od profilaktyki farmakologicznej(3). 

W licznych badaniach wykazano skuteczność szczególnie 
trzech metod: stymulacji intelektualnej, intensywnej ak-
tywności społecznej i aktywności fizycznej.
Od dawna wiadomo, że aktywność umysłowa chroni 
mózg przed procesami neurozwyrodnieniowymi. Praca 
intelektualna stymuluje uwalnianie się z zakończeń ner-
wowych acetylocholiny, która w synapsie pobudza róż-
nego typu receptory cholinergiczne. Wśród tych recepto-
rów są receptory muskarynowe związane z sygnalizacją 
poprzez kaskadę fosfatydyloinozytoli, która prowadzi do 
pobudzenia kinazy białkowej C. Kinaza ta aktywuje różne 
enzymy, między innymi alfa-sekretazę, która hamuje ak-
tywności beta-sekretazy i w konsekwencji zmniejsza po-
wstawanie patologicznego białka beta-amyloidu(4).
W procesie ujawniania się objawów klinicznych otępienia 
duże znaczenie mają umysłowe potencjały poznawcze, 
które w znacznej mierze zależą od poziomu nabytego 
wykształcenia. Ucząc się, rozwijamy zdolności pamięciowe, 
rozumowania, abstrakcji. W codziennym życiu wykorzy-
stujemy jedynie część naszych zasobów poznawczych. 
Zgromadzona w nich „rezerwa poznawcza” uruchamia-
na jest, kiedy proces starzenia się lub inne mechanizmy 
patologiczne zaczynają upośledzać nasze możliwości in-
telektualne. Osoby z dużą rezerwą umysłową mogą dłu-
żej kompensować pojawiające się deficyty poznawcze. 
Trzy czynniki – a mianowicie potencjał wrodzony, wcze-
sna edukacja i nieustająca aktywność intelektualna połą-
czona z intensywną aktywnością społeczną – sprzyjają 
powstaniu rezerwy poznawczej, która gwarantuje zacho-
wanie dobrego funkcjonowania poznawczego do późnej 
starości i stanowi barierę opóźniającą ujawnienie się otę-
pienia(5).
Wiadomo też, że ćwiczenia fizyczne związane są ze zmniej-
szoną zapadalnością na wiele przewlekłych chorób, takich 
jak choroba wieńcowa, cukrzyca typu II, choroba nowo-
tworowa, nadciśnienie, otyłość. W ostatnich latach prze-
prowadzono wiele badań, które miały odpowiedzieć na 
pytanie, czy podobnie zjawisko zachodzi w przypadku za-
burzeń funkcji poznawczych związanych z wiekiem i w AD.
Na podstawie analizy dużej liczby kontrolowanych, ran-
domizowanych badań oceniających związek ćwiczeń 
fizycznych i  sprawności funkcji poznawczych w  po-
deszłym wieku można stwierdzić, że w grupach osób 
aktywnie ćwiczących obserwuje się niewielką, ale istot-
ną poprawę uwagi, szybkości przetwarzania, funkcji 

that physical activity and other lifestyle nonpharmacological interventions, as intense social activity or cognitive 
stimulation may be effective, safe and less expensive preventive treatment strategy than pharmacological therapy. 
Further research is necessary to define precise recommendations in terms of type, duration and intensity of phys-
ical exercises, but there is a chance that in the near future a prevention of AD may be based on principles govern-
ing lifestyle habits such as diet, cognitive and physical activity. Moreover, these nonpharmacological interventions 
might positively influence general functioning, and overall quality of life in the elderly population and AD patients.

Key words: physical activity, cognitive stimulation, cognitive functions, dementia, Alzheimer’s disease 
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wykonawczych i pamięci(6). Istotne wyniki o praktycznym 
znaczeniu przyniosło prospektywne badanie czynników ry-
zyka w AD, w którym zrekrutowano do oceny 6434 oso-
by bez zaburzeń poznawczych, w wieku 65 lat i więcej. Po 
pięciu latach obserwacji przebadano 4615 osób. U 194 ba-
danych rozpoznano AD. Czynnikami ryzyka AD okaza-
ły się dwa niemodyfikowalne czynniki – zaawansowany 
wiek i nosicielstwo apolipoproteiny e4 (APOE e4) i jeden  
modyfikowalny – słabsze wykształcenie. Czynnikami pro-
tekcyjnymi były używanie niesterydowych leków przeciw-
zapalnych, picie wina, picie kawy oraz regularna aktyw-
ność fizyczna(7).
Przyjrzyjmy się jednemu z wymienionych w tym badaniu 
czynników protekcyjnych – czerwonemu winu. Zawarta 
jest w nim substancja grzybobójcza o nazwie resweratrol, 
która gromadzi się w skórkach winogron – w produkcji 
czerwonego wina winogrona poddawane są fermentacji 
razem ze skórką. Resweratrol jest polifenolem o silnych 
właściwościach antyoksydacyjnych. Znane są korzyści 
dla starzejącego się organizmu wynikające z profilaktyki 
przeciwrodnikowej, prowadzone są również badania ma-
jące na celu potwierdzenie zdolności resweratrolu do ob-
niżania poziomu beta-amyloidu – patologicznego białka, 
które ma istotne znaczenie w powstawaniu AD – w mó-
zgu. Wynika z tego, że picie umiarkowanych ilości czer-
wonego wina odgrywa istotną rolę w  profilaktyce AD. 
Potwierdzają to wyniki licznych badań pokazujących ko-
rzyści wynikające ze stosowania diety śródziemnomor-
skiej w protekcji zaburzeń funkcji poznawczych i AD – 
składnikiem tej diety, jak wiadomo, jest czerwone wino(8).

WPŁYW AKTYWNOŚCI FIZYCZNEJ  
NA ZWIĄZANE Z WIEKIEM  

OSŁABIENIE PAMIĘCI I NA ŁAGODNE 
ZABURZENIA POZNAWCZE

Stan kliniczny określany terminem łagodne zaburzenia po-
znawcze (mild cognitive impairment, MCI) charakteryzu-
je się osłabieniem funkcji poznawczych – zazwyczaj pa-
mięci, ale nie o nasileniu takim jak w otępieniu. Osoby 
z MCI zaniepokojone są pogorszaniem się pamięci i/lub 
innych funkcji poznawczych, lecz ciągle funkcjonują sa-
modzielnie i ich codzienna aktywność życiowa jest zacho-
wana, chociaż mogą występować w tym obszarze niewiel-
kie zaburzenia. Nasilenie zaburzeń funkcji poznawczych 
w MCI jest większe niż w związanym z wiekiem osłabie-
niu pamięci (age-associated memory impairment, AAMI) 
i  w  subiektywnych zaburzeniach poznawczych (subjective 
cognitive impairment, SCI). Wykazano, że prawdopodo-
bieństwo rozwinięcia się otępienia u osób z rozpoznaniem 
MCI jest większe(9). W  najnowszych kryteriach diagno-
stycznych MCI z 2011 roku zdefiniowano alzheimerow-
skie MCI, które jest de facto objawową, przedkliniczną 
fazą AD(10).
Mimo że dysponujemy niewielką liczbą badań przeprowa-
dzonych u osób z MCI, wyniki kilku z nich są obiecujące. 

Na przykład w prospektywnym, trwającym 36 miesięcy, 
randomizowanym i kontrolowanym badaniu osób powy-
żej 50. roku życia z rozpoznaniem MCI wykazano istotną 
poprawę funkcji poznawczych związaną z aktywnością 
fizyczną(11). Poprawa tych funkcji była widoczna już po  
6 miesiącach ćwiczeń i utrzymywała się do końca obserwa-
cji. Ćwiczenia trwały przez 20 minut dziennie (140 mi-
nut tygodniowo). Poprawę mierzono przy pomocy skali 
ADAS-Cog (Alzheimer’s Disease Assessment Scale – co-
gnitive subscale). W  innym badaniu, obejmującym 1324 
osoby z  MCI stwierdzono związek aktywności fizycznej 
ze zmniejszonym ryzykiem występowania amnestycznego 
MCI(12). Z kolei w randomizowanym i kontrolowanym 
badaniu osób z MCI Scherder raportował zauważalną 
poprawę funkcji wykonawczych po 6 tygodniach ćwiczeń, 
które były prowadzone przez 30 minut 3 razy tygodnio-
wo(13). Wyniki dużego, prospektywnego badania, w którym 
wzięło udział ponad 18 tysięcy kobiet w wieku 71–80 lat, 
pokazały, że nawet średnio intensywny wysiłek podczas re-
gularnych ćwiczeń fizycznych wpływa korzystnie na funk-
cje poznawcze(14).

WPŁYW AKTYWNOŚCI FIZYCZNEJ  
NA CHOROBĘ ALZHEIMERA

Mamy coraz więcej dowodów na to, że aktywność fi-
zyczna może mieć wpływ na spowolnienie przebiegu AD 
i opóźnienie początku wystąpienia objawowej fazy kli-
nicznej choroby, czyli otępienia. Na podstawie analizy 
20 długofalowych badań epidemiologicznych z okresu 
od 1991 do 2006 roku wykazano, że aktywność fizyczna 
chroni przed zaburzeniami funkcji poznawczych u osób 
w podeszłym wieku i spowalnia przebieg AD, opóźniając 
początek otępienia(15).
Wiadomo, że ćwiczenia fizyczne wpływają na poprawę 
funkcjonowania mózgu osób w  podeszłym wieku. Po-
wodują zachowanie plastyczności mózgu i  usprawnia-
ją pracę neuronów, także w tych częściach mózgu, które 
są odpowiedzialne za pamięć i inne funkcje poznawcze. 
Pobudzają uwalnianie czynników hormonalnych działają-
cych na neurony, takich jak czynnik wzrostu pochodzenia 
mózgowego (brain-derived neurotrophic factor, BDNF) 
czy epinefryna(16).
Ćwiczenia fizyczne są rodzajem terapii niefarmakolo-
gicznej, która może być tanią i mało ryzykowną formą 
postępowania w AD. Przy braku leków działających przy-
czynowo nawet niewielki efekt spowalniający i modyfi-
kujący obraz choroby znacząco wpływa na zmniejsze-
nie kosztów społecznych i ekonomicznych związanych 
z rosnącą gwałtownie liczbą pacjentów z AD. Dodatko-
wo aktywność fizyczna pomaga zapobiec różnym kom-
plikacjom w przebiegu AD, takim jak upadki, zaburzenia 
zachowania, upośledzenie ruchowe, utrata wagi. Wyniki 
serii najnowszych, randomizowanych i kontrolowanych 
badań pacjentów z AD potwierdziły korzystny wpływ 
ćwiczeń fizycznych, wyrażający się poza polepszeniem 
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sprawności fizycznej także poprawą wykonywania co-
dziennych czynności życiowych i  spowolnieniem nara-
stania zaburzeń poznawczych albo ich poprawą(15,17–19). 
W badaniach tych stosowano różne zestawy ćwiczeń ru-
chowych, wytrzymałościowych i aerobik.
Jak już wcześniej wspomniano, nosicielstwo APOE e4 
jest jednym z  czynników ryzyka w  AD. Wyniki badań 
dotyczących związków aktywności fizycznej, APOE e4, 
funkcji poznawczych i otępienia są sprzeczne. W prospek-
tywnym badaniu obejmującym okres obserwacji 5,4 roku 
uzyskano wyniki, które potwierdziły hipotezę, że zaan-
gażowanie w różne formy aktywności fizycznej zmniej-
sza ryzyko występowania otępienia, ale protekcyjne dzia-
łanie aktywności fizycznej dotyczyło jedynie osób, które 
nie były nosicielami APOE e4(20). Z kolei w innym bada-
niu z tego samego 2005 roku wpływ aktywności fizycznej 
na spowolnienie początku klinicznej fazy objawowej AD 
był silniejszy wśród osób obciążonych genetycznie, czyli 
nosicieli APOE e4(21). Być może osoby z e4, czyli genoty-
pem wyższego ryzyka AD mają mniej skuteczne mecha-
nizmy protekcji neuronalnej i są przez to bardziej podat-
ne na czynniki związane ze stylem życia. Wyjaśnienie tej 
kwestii wymaga dalszych badań.

RODZAJE AKTYWNOŚCI FIZYCZNEJ

Jaka forma aktywności fizycznej jest najbardziej skutecz-
na? Jak często i z jaką intensywnością prowadzić ćwicze-
nia? W większości długoterminowych badań arbitralnie 
wyznaczano warunki różnicujące ćwiczących od niećwi-
czących. Nie ma odpowiednich, standaryzowanych skal 
mierzących nasilenie i czas trwania aktywności fizycz-
nej, z progiem wyznaczającym parametry aktywności, 
która będzie działać protekcyjnie przeciw zaburzeniom 
poznawczym i AD. W niektórych badaniach zastosowa-
no punkty odcięcia z  różnych rekomendacji propagu-
jących zdrowotne korzyści wynikające z aktywności fi-
zycznej. Podstawowym pytaniem jest, czy aktywność 
o niewielkim nasileniu w formie spacerów, jazdy na ro-
werze, pływania, aerobiku działa protekcyjnie, czy też ko-
nieczne są bardziej specjalistyczne i intensywne ćwicze-
nia. W różnych badaniach zakres czasu trwania ćwiczeń 
wynosił od 20 minut 2–3 razy w tygodniu do 150 minut 
5 razy w  tygodniu. Choć nawet proste programy opar-
te na aerobiku i spacerach stosowane regularnie 2 razy 
w tygodniu spowalniały początek klinicznej fazy objawo-
wej AD(22), wydaje się, że lepszy efekt protekcyjny zwią-
zany jest z bardziej forsownymi ćwiczeniami(23). Abbott 
i wsp. stwierdzili, że w obserwowanym okresie sześcio-
letnim mężczyzna, który chodził przynajmniej 3,2 km 
dziennie, miał 1,8 razy mniejsze ryzyko rozwinięcia się 
otępienia niż mężczyzna o  siedzącym trybie życia(24). 
Wprawdzie w dużym, prospektywnym badaniu, w któ-
rym wzięło udział 18 766 kobiet w wieku 71–80 lat, wy-
kazano, że nawet średnio intensywny wysiłek podczas 
regularnych spacerów – czyli przynajmniej 1,5 godziny 

tygodniowo z tempem chodzenia 1,6 kilometra w czasie 
20–30 minut – wpływa korzystnie na funkcje poznawcze, 
ale lepszy efekt wiązał się ze wzrostem intensywności wy-
siłku(14). W badaniu tym porównywano aktywność fizycz-
ną mierzoną kwantylami aktywności metabolicznej. Ko-
biety w najwyższym kwantylu aktywności miały o 20% 
lepsze wyniki w testach poznawczych niż w kwantylu naj-
niższym. Kobiety, których aktywność była bardziej inten-
sywna, osiągały wyniki takie jak osoby młodsze o 3 lata 
i miały o 20% mniejsze ryzyko wystąpienia zaburzeń po-
znawczych. W innym badaniu wykazano związek większej 
intensywności ćwiczeń z pozytywnym efektem poznaw-
czym, rekomendując przynajmniej 30 minut ćwiczeń ae-
robiku stosowanych 3 razy tygodniowo(25). Należy jednak 
pamiętać, że u starszych osób z otępieniem intensyw-
ne ćwiczenia mogą być z  różnych powodów trudne do 
przeprowadzenia. W przypadku chorych z AD warun-
kiem powodzenia programów ćwiczeniowych jest dobra 
współpraca i chęć przestrzegania zaleceń przez pacjen-
tów. Co istotne, protekcyjny efekt aktywności fizycznej 
występuje również u tych osób, które zaczęły ćwiczyć do-
piero w zaawansowanym wieku(26,27).

MECHANIZM PROTEKCYJNEGO 
DZIAŁANIA ĆWICZEŃ FIZYCZNYCH

Nie wiemy na pewno, w jaki sposób wśród osób w pode-
szłym wieku zagrożonych otępieniem aktywność fizyczna 
poprawia funkcje poznawcze. W badaniach eksperymen-
talnych wykazano, że ćwiczenia fizyczne ułatwiają ucze-
nie się poprzez zwiększenie ekspresji genów związanych 
ze stymulacją neurogenezy i plastyczności neuronalnej(28). 
Prawdopodobnie najważniejszą rolę, ze względu na wpływ 
na integralność struktury neuronalnej i ochronę neuro-
nów, odgrywa czynnik wzrostu pochodzenia mózgowego –  
BDNF, którego poziomy są obniżone w hipokampach 
chorych z AD(16). Białko BDNF odgrywa kluczową rolę 
przy rozwoju mózgu, wpływając między innymi na kształ-
towanie się pamięci i poprawę łączności między neurona-
mi. Poza tym to samo białko poprawia metabolizm, spo-
walnia bicie serca, zwiększa wydajność mitochondriów 
w mózgu oraz obniża zapadalność na cukrzycę typu II 
i otyłość. Wiadomo, że wysiłek fizyczny wpływa stymulu-
jąco na tworzenie się w mózgu BDNF(29). 
Biologiczne badania wpływu aktywności fizycznej na or-
ganizm naczelnych wykazały skuteczność redukowania 
wielu pozytywnych czynników ryzyka zaburzeń poznaw-
czych i  otępienia – przede wszystkim sercowo-naczy-
niowych, poprzez: obniżenie ciśnienia krwi, wzrost tole-
rancji glukozy i oporności insulinowej, poprawę profilu 
lipidowego wskutek podwyższenia poziomu cholestero-
lu o dużej gęstości (high-density lipoproteins, HDL), ob-
niżenie nadwagi(30).
Korzystny efekt protekcyjny i poznawczy może być zwią-
zany również z poprawą działania naczyń mózgowych, 
wzrostem przepływu mózgowego krwi i zmniejszeniem 
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akumulacji białek uszkodzonych przez wolne rodniki 
tlenowe(31,32). W  badaniach na modelu zwierzęcym wy-
kazano, że już po 3–4 tygodniach ćwiczenia fizyczne 
mogą powodować poprawę angiogenezy i perfuzji móz
gowej(33). W  badaniach prowadzonych u  ludzi stwier-
dzono, że aktywność fizyczna wpływa na wzrost perfu-
zji krwi w obszarach mózgu, które wiążą się z procesami 
poznawczymi(34).
Inny możliwy mechanizm jest związany z korzystnym 
działaniem czynników środowiskowych towarzyszących 
aktywności fizycznej(35). Wyniki badań podstawowych 
wskazują, że aktywność socjalno-środowiskowa wpływa 
na poprawę plastyczności mózgu poprzez rozwój po-
łączeń synaptycznych oraz poprawia odporność ukła-
du nerwowego na stres(36,37). Aktywność fizyczna może 
również wpływać na rozwój układu nerwowego przez 
zwiększenie wytwarzania czynnika wzrostu fibroblastów, 
czynnika wzrostu insulinopodobnego 1, czynnika wzro-
stu naczyniowo-śródbłonkowego i zwiększenie produk-
cji endorfin(38). Aktywność fizyczna sprzyja też bogatszej 
aktywności społecznej i lepszej stymulacji intelektualnej, 
które również działają pozytywnie na sprawność proce-
sów poznawczych.

PODSUMOWANIE

Na podstawie dostępnej literatury można stwierdzić, że 
w zaleceniach profilaktycznych dotyczących zaburzeń 
poznawczych i AD istotne znaczenie mają takie elementy 
stylu życia, jak dieta, aktywność umysłowa i aktywność 
fizyczna. Wyniki licznych badań pokazują, że ćwiczenia 
fizyczne mają korzystny wpływ na funkcjonowanie po-
znawcze i ogólną sprawność osób w podeszłym wieku 
oraz pacjentów z AD. Wyrazem tego jest poprawa w wy-
konywaniu codziennych czynności życiowych, lepsze 
samopoczucie, wzrost aktywności społecznej i w konse-
kwencji polepszenie ogólnej jakości życia(15,34). Najnow-
sze doniesienia wskazują, że najbardziej skuteczną me-
todą interwencji niefarmakologicznej w zaburzeniach 
poznawczych wieku podeszłego jest terapia multimodal-
na, czyli połączenie stymulacji intelektualnej, aktywności 
społecznej i ćwiczeń fizycznych(39,40,41).
Wypada wspomnieć o badaniach, które nie potwierdziły 
związku aktywności fizycznej z poprawą funkcji poznaw-
czych u  osób w  podeszłym wieku(42). Są one jednak 
w  zdecydowanej mniejszości, w  porównaniu z  tymi, 
które wykazały pozytywny związek. Dalszych, długoter-
minowych badań wymaga określenie precyzyjnych zale-
ceń dotyczących rodzaju, czasu trwania i intensywności 
opisanych w artykule form terapii niefarmakologicznej.
Oprócz innych korzyści wynikających z  systematycznej 
aktywności fizycznej jej pozytywny wpływ na zachowanie 
sprawności mózgu jest silnym argumentem ułatwiają-
cym popularyzację prozdrowotnych zachowań w społe-
czeństwie. Regularna aktywność fizyczna może być klu-
czem do pomyślnego starzenia się. Termin ten oznacza 

dobrą adaptację do zmian związanych z wiekiem, utrzy-
manie aktywności i satysfakcjonującą jakość życia. Aby 
osiągnąć ten stan, niezbędne jest prawidłowe funkcjono-
wanie poznawcze.
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