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Streszczenie |

Summary |

W miare starzenia si¢ spoleczefistwa coraz wigcej osob doSwiadcza zwigzanego z wiekiem ostabienia pamigci i za-
burzen innych funkceji poznawczych. Dla czeSci tych osob zaburzenia te moga by¢ zwiastunem otepienia. Wiadomo,
7Ze jego najczgstsza przyczyng jest choroba Alzheimera (Alzheimer’s disease, AD). Stosowane obecnie metody far-
makologicznego zapobiegania i leczenia AD sg malo skuteczne. Powoduje to, ze podejmowane sg proby terapii
majacych na celu spowolnienie przebiegu AD i opdznienie poczatku objawowej fazy klinicznej choroby. Moze to
znaczgco wptywac na zmniejszenie zapadalnosci na AD. Wyniki biologicznych, epidemiologicznych i randomizo-
wanych badan kontrolowanych wskazujg na korzystny wptyw regularnej aktywnosci fizycznej na zapobieganie
wystepowaniu zaburzei poznawczych u 0s6b w podeszlym wieku i spowolnienie przebiegu AD. Okazuje sig, ze
aktywnos¢ fizyczna, szczegdlnie w potaczeniu z aktywnoscia umysiowa i intensywna aktywnoscia spofeczng, moze
by¢ uzyteczna, a przy tym tafiszq i bezpieczniejszq metoda zapobiegania AD niz profilaktyka farmakologiczna.
Dalszych badan wymaga okreslenie precyzyjnych zaleceni dotyczacych rodzaju, czasu trwania i intensywnosci tych
form terapii. Istnieje jednak szansa, ze w bliskiej przysziosci b¢dziemy mogli stosowac potwierdzone zasady zapo-
biegania AD dotyczace zachowan dietetycznych, aktywnosci spotecznej, umystowej i fizycznej. Wymienione wyzej
rodzaje interwencji niefarmakologicznych wplywaja rowniez pozytywnie na codzienne funkcjonowanie i 0ogdlna
jakos¢ zycia os6b w podeszlym wieku i pacjentow z AD.

Stowa kluczowe: aktywnos¢ fizyczna, stymulacja umystowa, funkcje poznawcze, otgpienie, choroba Alzheimera

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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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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wielu krajach najblizsze lata beda charaktery-
s ;\ / zowac si¢, pod wzgledem demografii, najwigk-
szym przyrostem ludnoSci w segmencie 0sob
65-letnich i starszych. W tej populacji bardzo cze¢sto wy-
stepuja zwigzane z wiekiem zaburzenia funkcji poznaw-
czych iistotnie rosnie ryzyko wystapienia otepienia. Naj-
czestsza przyczyng otepienia jest choroba Alzheimera.
Najnowsze dane epidemiologiczne dotyczace Standw
Zjednoczonych Ameryki pokazuja, ze w 2010 roku liczba
0sOb 65-letnich i starszych z rozpoznana AD wynosita
4.7 mIn, a w 2050 roku moze wzrosng¢ do 13,8 min®.
Zgodnie z tymi szacunkami jezeli nie zostang odkryte
1 zastosowane skuteczne Srodki zapobiegawcze, w ciagu
najblizszych 40 lat liczba oséb z AD wzroSnie drama-
tycznie — prawie trzykrotnie. W populacji Swiatowej liczba
0s0b z AD moze osiggna¢ 106,2 mIn®. Niestety, ponie-
waz ciggle nie ma skutecznego, przyczynowego lecze-
nia farmakologicznego AD, podejmowane sg intensywne
proby znalezienia modyfikowalnych pozytywnych i nega-
tywnych czynnikow ryzyka AD. Wiadomo, ze choroba ta
rozpoczyna si¢ na wiele lat przed jej manifestacja kli-
niczna w postaci otepienia. Proces przyspieszonego za-
nikania wielu typow neuronow — gtéwnie cholinergicz-
nych z kory mozgowej — moze zaczynac si¢ 20-30 lat
przed ujawnieniem si¢ klinicznych objawow ot¢pienia.
Dzigki mechanizmowi plastycznosci mozg diugo potrafi
kompensowac konsekwencje utraty neurondw i traci t¢
zdolnoS$¢ dopiero przy zaniku dwoch trzecich do trzech
czwartych neuronow. Giownymi sprawcami procesu neu-
rozwyrodnieniowego sa biatko beta-amyloidu, hiperfos-
forylowane biatko tau oraz odczyny zapalne w mozgu,
w ktorych wazng role odgrywaja wolne rodniki tlenowe,
wytwarzane rowniez w wyniku dziafania zlogow beta-
-amyloidu.
Zapobieganie pogarszaniu si¢ sprawnosci funkcji poznaw-
czych i opOZnienie wystapienia ot¢pienia w przebiegu AD
moze znaczaco zmniejszy¢ zapadalno$¢ na AD. Dwuna-
stomiesi¢gczne opoznienie poczatku objawowej fazy Kli-
nicznej AD oznacza 9,2 mln mniej rozpoznan AD w ogol-
nej populacji Swiatowej®. Okazuje si¢, ze na obecnym
etapie wiedzy terapie niefarmakologiczne moga by¢ sku-
tecznymi formami zapobiegania AD, a przy tym bezpiecz-
niejszymi i tafiszymi od profilaktyki farmakologicznej®.
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W licznych badaniach wykazano skuteczno$¢ szczegolnie
trzech metod: stymulacji intelektualnej, intensywnej ak-
tywnosci spolecznej i aktywnosci fizycznej.

Od dawna wiadomo, ze aktywno$¢ umystowa chroni
mozg przed procesami neurozwyrodnieniowymi. Praca
intelektualna stymuluje uwalnianie si¢ z zakoficzen ner-
wowych acetylocholiny, ktéra w synapsie pobudza roz-
nego typu receptory cholinergiczne. Wsrdd tych recepto-
row sa receptory muskarynowe zwigzane z sygnalizacja
poprzez kaskade fosfatydyloinozytoli, ktora prowadzi do
pobudzenia kinazy biatkowej C. Kinaza ta aktywuje rozne
enzymy, mi¢dzy innymi alfa-sekretaze, ktdra hamuje ak-
tywnosci beta-sekretazy 1 w konsekwencji zmniejsza po-
wstawanie patologicznego biatka beta-amyloidu®.

W procesie ujawniania si¢ objawow klinicznych otepienia
duze znaczenie maja umystowe potencjaly poznawcze,
ktére w znacznej mierze zalezg od poziomu nabytego
wyksztafcenia. Uczac si¢, rozwijamy zdolnoSci pamigciowe,
rozumowania, abstrakcji. W codziennym zyciu wykorzy-
stujemy jedynie cz¢SC naszych zasobow poznawczych.
Zgromadzona w nich ,rezerwa poznawcza” uruchamia-
na jest, kiedy proces starzenia si¢ lub inne mechanizmy
patologiczne zaczynaja upoSledza¢ nasze mozliwosci in-
telektualne. Osoby z duzg rezerwa umystowa mogg dfu-
zej kompensowac pojawiajace si¢ deficyty poznawcze.
Trzy czynniki — a mianowicie potencjal wrodzony, wcze-
sna edukacja i nieustajaca aktywnos¢ intelektualna pota-
czona z intensywng aktywnoscig spolteczng — sprzyjaja
powstaniu rezerwy poznawczej, ktora gwarantuje zacho-
wanie dobrego funkcjonowania poznawczego do pozne;j
staroSci 1 stanowi barier¢ opdZniajaca ujawnienie si¢ ote-
pienia®.

Wiadomo tez, ze cwiczenia fizyczne zwigzane sg ze zmniej-
szong zapadalnoscia na wiele przewleklych chorob, takich
jak choroba wieficowa, cukrzyca typu II, choroba nowo-
tworowa, nadcisSnienie, otytoS¢. W ostatnich latach prze-
prowadzono wiele badan, ktore mialy odpowiedzie¢ na
pytanie, czy podobnie zjawisko zachodzi w przypadku za-
burzef funkcji poznawczych zwiazanych z wiekiem i w AD.
Na podstawie analizy duzej liczby kontrolowanych, ran-
domizowanych badafn oceniajacych zwiazek ¢wiczen
fizycznych 1 sprawnosci funkcji poznawczych w po-
desztym wieku mozna stwierdzi¢, ze w grupach osob
aktywnie ¢wiczacych obserwuje si¢ niewielka, ale istot-
na popraw¢ uwagi, szybkoSci przetwarzania, funkcji
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wykonawczych i pamigci®. Istotne wyniki o praktycznym
znaczeniu przyniosto prospektywne badanie czynnikow ry-
zyka w AD, w ktorym zrekrutowano do oceny 6434 oso-
by bez zaburzen poznawczych, w wieku 65 lat i wigcej. Po
picciu latach obserwacji przebadano 4615 osob. U 194 ba-
danych rozpoznano AD. Czynnikami ryzyka AD okaza-
ty si¢ dwa niemodyfikowalne czynniki — zaawansowany
wiek i nosicielstwo apolipoproteiny e4 (APOE e4) i jeden
modyfikowalny — stabsze wyksztatcenie. Czynnikami pro-
tekcyjnymi byly uzywanie niesterydowych lekow przeciw-
zapalnych, picie wina, picie kawy oraz regularna aktyw-
nos¢ fizyczna®.

Przyjrzyjmy si¢ jednemu z wymienionych w tym badaniu
czynnikow protekcyjnych — czerwonemu winu. Zawarta
jest w nim substancja grzybobojcza o nazwie resweratrol,
ktora gromadzi si¢ w skorkach winogron — w produkc;ji
czerwonego wina winogrona poddawane sg fermentacji
razem ze skorka. Resweratrol jest polifenolem o silnych
wlaSciwosciach antyoksydacyjnych. Znane sg korzysci
dla starzejacego si¢ organizmu wynikajace z profilaktyki
przeciwrodnikowej, prowadzone sa rowniez badania ma-
jace na celu potwierdzenie zdolnosci resweratrolu do ob-
nizania poziomu beta-amyloidu — patologicznego biatka,
ktore ma istotne znaczenie w powstawaniu AD — w mo-
zgu. Wynika z tego, ze picie umiarkowanych ilosci czer-
wonego wina odgrywa istotng rol¢ w profilaktyce AD.
Potwierdzaja to wyniki licznych badan pokazujacych ko-
rzy$ci wynikajace ze stosowania diety Srodziemnomor-
skiej w protekeji zaburzen funkcji poznawczych i AD —
sktadnikiem tej diety, jak wiadomo, jest czerwone wino®.

WPLYW AKTYWNOSCI FIZYCZNEJ
NA ZWIAZANE Z WIEKIEM
OSEABIENIE PAMIECI I NA EAGODNE
ZABURZENIA POZNAWCZE

Stan kliniczny okreSlany terminem fagodne zaburzenia po-
znawcze (mild cognitive impairment, MCI) charakteryzu-
je si¢ osfabieniem funkcji poznawczych — zazwyczaj pa-
migci, ale nie o nasileniu takim jak w ot¢pieniu. Osoby
z MCI zaniepokojone sg pogorszaniem si¢ pamigci i/lub
innych funkcji poznawczych, lecz ciagle funkcjonuja sa-
modzielnie i ich codzienna aktywnos¢ zyciowa jest zacho-
wana, chociaz mogg wystepowac¢ w tym obszarze niewiel-
kie zaburzenia. Nasilenie zaburzefi funkcji poznawczych
w MCI jest wigksze niz w zwigzanym z wiekiem ostabie-
niu pamicci (age-associated memory impairment, AAMI)
i w subiektywnych zaburzeniach poznawczych (subjective
cognitive impairment, SCI). Wykazano, ze prawdopodo-
biefstwo rozwinigcia si¢ otgpienia u 0sob z rozpoznaniem
MCT jest wigksze”. W najnowszych kryteriach diagno-
stycznych MCI z 2011 roku zdefiniowano alzheimerow-
skie MCI, ktore jest de facto objawowa, przedkliniczng
fazg AD",

Mimo ze dysponujemy niewielka liczba badan przeprowa-

58 dzonych u 0s6b z MCI, wyniki kilku z nich sa obiecujace.
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Na przyktad w prospektywnym, trwajacym 36 miesi¢cy,
randomizowanym i kontrolowanym badaniu 0s6b powy-
z€j 50. roku zycia z rozpoznaniem MCI wykazano istotng
poprawe funkcji poznawczych zwigzang z aktywnoScig
fizyczng"Y. Poprawa tych funkcji byta widoczna juz po
6 miesigcach ¢wiczefi i utrzymywata si¢ do kofica obserwa-
cji. Cwiczenia trwaly przez 20 minut dziennie (140 mi-
nut tygodniowo). Poprawe mierzono przy pomocy skali
ADAS-Cog (Alzheimer’s Disease Assessment Scale — co-
gnitive subscale). W innym badaniu, obejmujacym 1324
osoby z MCI stwierdzono zwigzek aktywnoSci fizycznej
ze zmniejszonym ryzykiem wyst¢powania amnestycznego
MCI®. Z kolei w randomizowanym i kontrolowanym
badaniu osob z MCI Scherder raportowat zauwazalng
poprawe funkcji wykonawczych po 6 tygodniach ¢wiczef,
ktore byty prowadzone przez 30 minut 3 razy tygodnio-
wo'¥. Wyniki duzego, prospektywnego badania, w ktdrym
wzigto udzial ponad 18 tysi¢ey kobiet w wieku 71-80 lat,
pokazaly, ze nawet Srednio intensywny wysitek podczas re-
gularnych ¢wiczen fizycznych wplywa korzystnie na funk-
cje poznawcze'?.

WPLYW AKTYWNOSCI FIZYCZNEJ
NA CHOROBE ALZHEIMERA

Mamy coraz wigcej dowodow na to, ze aktywnoS¢ fi-
zyczna moze mie¢ wpltyw na spowolnienie przebiegu AD
i opdznienie poczatku wystapienia objawowej fazy kli-
nicznej choroby, czyli otgpienia. Na podstawie analizy
20 dtugofalowych badan epidemiologicznych z okresu
od 1991 do 2006 roku wykazano, ze aktywnoS¢ fizyczna
chroni przed zaburzeniami funkcji poznawczych u oséb
w podeszlym wieku i spowalnia przebieg AD, opdzniajac
poczatek otgpienia®®.

Wiadomo, ze ¢wiczenia fizyczne wplywaja na poprawe
funkcjonowania moézgu osob w podeszlym wieku. Po-
woduja zachowanie plastycznoSci mozgu i usprawnia-
ja prace neurondw, takze w tych czgSciach mozgu, ktore
sa odpowiedzialne za pamigC i inne funkcje poznawcze.
Pobudzaja uwalnianie czynnikéw hormonalnych dziafaja-
cych na neurony, takich jak czynnik wzrostu pochodzenia
mozgowego (brain-derived neurotrophic factor, BDNF)
czy epinefryna®.

Cwiczenia fizyczne sa rodzajem terapii niefarmakolo-
gicznej, ktora moze by¢ tanig i mato ryzykowna forma
postepowania w AD. Przy braku lekow dzialajacych przy-
czynowo nawet niewielki efekt spowalniajacy i modyfi-
kujacy obraz choroby znaczaco wptywa na zmniejsze-
nie kosztow spotecznych i ekonomicznych zwigzanych
z rosnacg gwalttownie liczba pacjentow z AD. Dodatko-
wo aktywnos¢ fizyczna pomaga zapobiec roznym kom-
plikacjom w przebiegu AD, takim jak upadki, zaburzenia
zachowania, upoSledzenie ruchowe, utrata wagi. Wyniki
serii najnowszych, randomizowanych i kontrolowanych
badan pacjentow z AD potwierdzily korzystny wplyw
¢wiczen fizycznych, wyrazajacy si¢ poza polepszeniem
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sprawnoSci fizycznej takze poprawa wykonywania co-
dziennych czynnoSci zyciowych i spowolnieniem nara-
stania zaburzen poznawczych albo ich poprawg!>!7-1%,
W badaniach tych stosowano rozne zestawy ¢wiczefl ru-
chowych, wytrzymatoSciowych i aerobik.

Jak juz weczeSniej wspomniano, nosicielstwo APOE e4
jest jednym z czynnikow ryzyka w AD. Wyniki badan
dotyczacych zwigzkow aktywnosci fizycznej, APOE e4,
funkcji poznawczych i ot¢pienia sg sprzeczne. W prospek-
tywnym badaniu obejmujacym okres obserwacji 5,4 roku
uzyskano wyniki, ktore potwierdzity hipoteze, ze zaan-
gazowanie w rozne formy aktywnosci fizycznej zmniej-
sza ryzyko wystepowania otgpienia, ale protekcyjne dzia-
tanie aktywnosci fizycznej dotyczyto jedynie osob, ktore
nie byly nosicielami APOE e4?%. Z kolei w innym bada-
niu z tego samego 2005 roku wptyw aktywnosci fizycznej
na spowolnienie poczatku klinicznej fazy objawowej AD
byt silniejszy wsrod osob obcigzonych genetycznie, czyli
nosicieli APOE e4©V. By¢ moze osoby z e4, czyli genoty-
pem wyzszego ryzyka AD maja mniej skuteczne mecha-
nizmy protekcji neuronalnej i sg przez to bardziej podat-
ne na czynniki zwigzane ze stylem zycia. Wyjasnienie tej
kwestii wymaga dalszych badan.

RODZAJE AKTYWNOSCI FIZYCZNEJ

Jaka forma aktywnoSci fizycznej jest najbardziej skutecz-
na? Jak czesto i z jakg intensywnoscig prowadzic¢ ¢wicze-
nia? W wigkszosci diugoterminowych badan arbitralnie
wyznaczano warunki roznicujace ¢wiczacych od nie¢wi-
czacych. Nie ma odpowiednich, standaryzowanych skal
mierzacych nasilenie i czas trwania aktywnosci fizycz-
nej, z progiem wyznaczajacym parametry aktywnosci,
ktora bedzie dziata¢ protekcyjnie przeciw zaburzeniom
poznawczym i AD. W niektorych badaniach zastosowa-
no punkty odciecia z réznych rekomendacji propagu-
jacych zdrowotne korzySci wynikajace z aktywnoSci fi-
zycznej. Podstawowym pytaniem jest, czy aktywnoS¢
o niewielkim nasileniu w formie spacerdw, jazdy na ro-
werze, ptywania, acrobiku dziafa protekcyjnie, czy tez ko-
nieczne sg bardziej specjalistyczne i intensywne Cwicze-
nia. W ro6znych badaniach zakres czasu trwania ¢wiczef
wynosit od 20 minut 2-3 razy w tygodniu do 150 minut
5 razy w tygodniu. Cho¢ nawet proste programy opar-
te na aerobiku i spacerach stosowane regularnie 2 razy
w tygodniu spowalnialy poczatek klinicznej fazy objawo-
wej AD®, wydaje sie, ze lepszy efekt protekcyjny zwia-
zany jest z bardziej forsownymi ¢wiczeniami®®. Abbott
1 wsp. stwierdzili, ze w obserwowanym okresie szeScio-
letnim me¢zczyzna, ktory chodzil przynajmniej 3,2 km
dziennie, miat 1,8 razy mniejsze ryzyko rozwini¢cia si¢
otgpienia niz me¢zezyzna o siedzacym trybie zycia??.
Wprawdzie w duzym, prospektywnym badaniu, w kto-
rym wzi¢to udziat 18 766 kobiet w wieku 71-80 lat, wy-
kazano, ze nawet Srednio intensywny wysilek podczas
regularnych spaceréw — czyli przynajmniej 1,5 godziny
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tygodniowo z tempem chodzenia 1,6 kilometra w czasie
20-30 minut — wplywa korzystnie na funkcje poznawcze,
ale lepszy efekt wigzal si¢ ze wzrostem intensywnosci wy-
sitku. W badaniu tym poréwnywano aktywnosc fizycz-
ng mierzong kwantylami aktywnoSci metabolicznej. Ko-
biety w najwyzszym kwantylu aktywnosci mialy o 20%
lepsze wyniki w testach poznawczych niz w kwantylu naj-
nizszym. Kobiety, ktorych aktywnos¢ byta bardziej inten-
sywna, osiggaly wyniki takie jak osoby miodsze o 3 lata
i mialy o 20% mniejsze ryzyko wystapienia zaburzefi po-
znawczych. W innym badaniu wykazano zwiazek wigkszej
intensywnosci ¢wiczefi z pozytywnym efektem poznaw-
czym, rekomendujac przynajmniej 30 minut ¢wiczen ae-
robiku stosowanych 3 razy tygodniowo®. Nalezy jednak
pamigtac, ze u starszych osob z ot¢pieniem intensyw-
ne ¢wiczenia mogg by¢ z réznych powodow trudne do
przeprowadzenia. W przypadku chorych z AD warun-
kiem powodzenia programow ¢wiczeniowych jest dobra
wspotpraca i cheC przestrzegania zalecefi przez pacjen-
tow. Co istotne, protekcyjny efekt aktywnoSci fizycznej
wystepuje rowniez u tych osob, ktore zaczely cwiczyC do-
piero w zaawansowanym wieku 262",

MECHANIZM PROTEKCYJNEGO
DZIALANIA CWICZEN FIZYCZNYCH

Nie wiemy na pewno, w jaki sposob wsrdd osob w pode-
sztym wieku zagrozonych otepieniem aktywnoSc fizyczna
poprawia funkcje poznawcze. W badaniach eksperymen-
talnych wykazano, ze ¢wiczenia fizyczne ulatwiaja ucze-
nie si¢ poprzez zwigkszenie ekspresji genow zwigzanych
ze stymulacja neurogenezy i plastycznosci neuronalnej®@®.
Prawdopodobnie najwazniejsza rolg, ze wzgledu na wptyw
na integralnoS¢ struktury neuronalnej i ochrong neuro-
now, odgrywa czynnik wzrostu pochodzenia mozgowego —
BDNE ktorego poziomy sa obnizone w hipokampach
chorych z AD"9. Biatko BDNF odgrywa kluczowg rol¢
przy rozwoju mozgu, wpltywajac mi¢dzy innymi na ksztat-
towanie si¢ pamieci i poprawe tacznosci miedzy neurona-
mi. Poza tym to samo biaitko poprawia metabolizm, spo-
walnia bicie serca, zwigksza wydajnoS¢ mitochondriow
w mozgu oraz obniza zapadalno$¢ na cukrzyce typu II
1 otytos¢. Wiadomo, ze wysitek fizyczny wptywa stymulu-
jaco na tworzenie si¢ w mozgu BDNF®,

Biologiczne badania wplywu aktywnosci fizycznej na or-
ganizm naczelnych wykazaty skuteczno$¢ redukowania
wielu pozytywnych czynnikow ryzyka zaburzen poznaw-
czych i otgpienia — przede wszystkim sercowo-naczy-
niowych, poprzez: obnizenie ciSnienia krwi, wzrost tole-
rancji glukozy i opornosci insulinowej, poprawe profilu
lipidowego wskutek podwyzszenia poziomu cholestero-
lu o duzej gestosci (high-density lipoproteins, HDL), ob-
nizenie nadwagi®?.

Korzystny efekt protekcyjny i poznawczy moze by¢ zwia-
zany rowniez z poprawg dziatania naczyf mozgowych,
wzrostem przeptywu mézgowego krwi i zmniejszeniem
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akumulacji biatek uszkodzonych przez wolne rodniki
tlenowe®*2. W badaniach na modelu zwierzecym wy-
kazano, ze juz po 3-4 tygodniach ¢wiczenia fizyczne
moga powodowac poprawe¢ angiogenezy i perfuzji moz-
gowej®¥. W badaniach prowadzonych u ludzi stwier-
dzono, ze aktywnos¢ fizyczna wptywa na wzrost perfu-
zji krwi w obszarach mozgu, ktore wiaza si¢ z procesami
poznawczymi®®.

Inny mozliwy mechanizm jest zwigzany z korzystnym
dziataniem czynnikow Srodowiskowych towarzyszacych
aktywnosci fizycznej®>. Wyniki badan podstawowych
wskazuja, ze aktywnoS¢ socjalno-Srodowiskowa wplywa
na poprawe plastycznoSci moézgu poprzez rozwoj po-
taczen synaptycznych oraz poprawia odpornoS¢ ukfa-
du nerwowego na stres®¢37. Aktywno$¢ fizyczna moze
rowniez wptywac na rozwdj ukfadu nerwowego przez
zwigkszenie wytwarzania czynnika wzrostu fibroblastow,
czynnika wzrostu insulinopodobnego 1, czynnika wzro-
stu naczyniowo-Srddbtonkowego i zwigkszenie produk-
cji endorfin®®. Aktywnos¢ fizyczna sprzyja tez bogatszej
aktywnoSci spolecznej i lepszej stymulacji intelektualne;,
ktore rowniez dzialajg pozytywnie na sprawnosS¢ proce-
sOW poznawczych.

PODSUMOWANIE

Na podstawie dostepnej literatury mozna stwierdzic, ze
w zaleceniach profilaktycznych dotyczacych zaburzen
poznawczych i1 AD istotne znaczenie maja takie elementy
stylu zycia, jak dieta, aktywno§¢ umystowa i aktywnoS§¢
fizyczna. Wyniki licznych badan pokazuja, ze ¢wiczenia
fizyczne maja korzystny wplyw na funkcjonowanie po-
znawcze i 0golng sprawnos¢ osob w podeszlym wieku
oraz pacjentow z AD. Wyrazem tego jest poprawa w wy-
konywaniu codziennych czynnoSci zyciowych, lepsze
samopoczucie, wzrost aktywnosci spofecznej i w konse-
kwencji polepszenie ogodlnej jakosci zycia®*3¥. Najnow-
sze doniesienia wskazuja, ze najbardziej skuteczng me-
toda interwencji niefarmakologicznej w zaburzeniach
poznawczych wieku podesziego jest terapia multimodal-
na, czyli potaczenie stymulacji intelektualnej, aktywnoSci
spofecznej i Ewiczen fizycznych®*404D,

Wypada wspomnie¢ o badaniach, ktore nie potwierdzity
zwigzku aktywnosci fizycznej z poprawa funkcji poznaw-
czych u oséb w podesztym wieku“?. Sa one jednak
w zdecydowanej mniejszoSci, w porOwnaniu z tymi,
ktore wykazaly pozytywny zwiazek. Dalszych, dtugoter-
minowych badan wymaga okreslenie precyzyjnych zale-
cen dotyczacych rodzaju, czasu trwania i intensywnosci
opisanych w artykule form terapii niefarmakologiczne;.
Oprocz innych korzysci wynikajacych z systematycznej
aktywnoSci fizycznej jej pozytywny wplyw na zachowanie
sprawnoSci mozgu jest silnym argumentem utatwiaja-
cym popularyzacje¢ prozdrowotnych zachowan w spote-
czefistwie. Regularna aktywnos¢ fizyczna moze by¢ klu-

60 | czem do pomyslnego starzenia si¢. Termin ten oznacza

dobra adaptacj¢ do zmian zwigzanych z wiekiem, utrzy-
manie aktywnosci i satysfakcjonujacg jakoS¢ zycia. Aby
osiagnac ten stan, niezbedne jest prawidlowe funkcjono-
wanie poznawcze.
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