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Wstęp

Aktywność fizyczna wywiera istotny wpływ na 
układ hormonalny, modulując syntezę i wydzie‑
lanie wielu hormonów. Trening fizyczny o umiar‑
kowanym nasileniu (od 35% do 70% VO2  max) 
wykonywany regularnie powoduje usprawnianie 
organizmu w aspekcie fizjologicznym i psychicz‑
nym [11]. Dzięki aktywności fizycznej nasila się 
dostarczanie tlenu do komórek, przez co wzra‑
sta ogólna wydolność organizmu, poprawia się 
ukrwienie mięśni, reguluje ciśnienie krwi. 

Wydatek energetyczny związany z  aktyw‑
nością ruchową determinuje jakość przemian 
metabolicznych podlegających kontroli hormo‑
nalnej. Wpływ na przemiany energetyczne prócz 
hormonu insuliny mają również katecholaminy, 
glukagon, glikokortykosteroidy i  hormon wzro‑
stu [3,11]. 

Cel pracy

Celem pracy jest przedstawienie wpływu wysiłku 
fizycznego na wydzielanie hormonów w  organi‑
zmie człowieka. 

Charakterystyka hormonów zależnych 
od wydatku energetycznego

Wydatek energetyczny podczas wysiłku zależny 
jest od intensywności i czasu trwania aktywno‑
ści [30]. Intensywność wysiłku przedstawiana 
jest za pomocą terminu zwanego pułapem tleno‑
wym VO2 max. Definiuje się go procentowo – ile 
tlenu w mililitrach pochłania organizm w trakcie 
wysiłku np. na kilogram masy ciała przez minutę. 
Podział ćwiczeń fizycznych wg intensywności 
energetycznej:
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−	 lekkie ćwiczenia aerobowe trwające dłużej niż 
30 minut – VO2 max<35%. Przykładem takich 
ćwiczeń jest m.in. jazda na rowerze czy marsz. 
Tętno w granicach 50% HR max;

−	 wysiłek umiarkowany trwający od 30 do 
180 minut – VO2 max 35% do70%. Przykładem 
jest szybki marsz, szybsza jazda na rowerze, 
spokojny bieg lub pływanie. Tętno poniżej 
75% HR max;

−	 wysiłek intensywny trwający mniej niż 
120 minut – VO2 max>70%. Przykład to biegi 
maratońskie, interwały tempowe, umiarko‑
wany trening siłowy, trening obwodowy, sta‑
cyjny. Tętno w granicach 80–90% HR max;

−	 wysiłek maksymalny trwający mniej niż 
15 min – 100% VO2 max. Przykłady to inter‑
wały biegowe, odbiegi, crossfit, ciężki tre‑
ning siłowy, podnoszenie ciężarów. Tętno 
90–100% HR max [11].

Hormon wzrostu (GH) 

Aktywność fizyczna powoduje zwiększenie stę‑
żenia hormonu wzrostu we krwi. Intensywność 
zmian zależy od czasu trwania wysiłku oraz jego 
natężenia, a także od wydolności fizycznej [6,7,45]. 
Wysiłek o  słabym obciążeniu praktycznie nie 

Tabela 1. Wpływ jednorazowego wysiłku fizycznego na równowagę hormonalną [31]

Hormon

Wysiłek jednorazowy

o wysokiej 
intensywności

krótkotrwały 
submaksymalny

długotrwały siłowy

Hormon wzrostu ↑↑ ↑ ↑↑ ↑↑

Prolaktyna ↑↑ ↑ ↑ ↑

ACTH ↑↑ ↑ ↑↑ ↑↑

Kortyzol ↑↑ ↑ ↑↑ ↑↑

TSH ↑ 0 ↑/0 ?

T3 i T4 0 ↑ ↑/0 0

ADH ↑↑ ↑ ↑↑ ?

Aldosteron ↑ ↑ ↑↑ ↑

ANP ↑ ↑ ↑↑ ?

FSH i LH ↑/0 ↑ ↑/0 ↑↑

Testosteron ↑ ↑ ↑/↓ ↑

Estrogeny ↑ ↑ ? ?

Progesteron ↑ ↑ ? ?

Parathormon ↑ ↑ ↑ ?

Aminy katecholowe ↑↑ ↑ ↑↑ ↑↑

Insulina ↓ ↓ ↓↓ ↑↑

Glukagon ↑ ↑ ↑↑ ?

Legenda: 

↑ – zwiększenie stężenia

↓ – zmniejszenie stężenia

0 – brak zmian

? – brak danych

↑↑ – znaczne zwiększenie stężenia

↓↓ – znaczne zmniejszenie stężenia
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wpływa na stężenie somatotropiny. Minimalne 
obciążenie, przy którym wzrost poziomu tego hor‑
monu jest zauważalny wynosi 30% VO2 max [32]. 
Długotrwała umiarkowana aktywność fizyczna 
powoduje stopniowy wzrost stężenia hormonu 
wzrostu. Natomiast krótkotrwały, intensywny 
wysiłek o charakterze anaerobowym prowadzi do 
zwiększenia sekrecji hormonu w stopniu znacznie 
większym w porównaniu do wysiłku o umiarko‑
wanej intensywności. Taki wysiłek zwiększa stę‑
żenie GH nawet kilkukrotnie [19]. Dzieje się tak, 
ponieważ w czasie wykonywania wysiłków beztle‑
nowych wydziela się więcej katecholamin (adre‑
nalina i noradrenalina), które wpływają na zwięk‑
szone wydzielanie hormonu wzrostu. Przyczyna 
zwiększonego wydzielania GH w  czasie długo‑
trwałych wysiłków fizycznych nie jest dotychczas 
dokładnie zbadana. Prawdopodobnie powodem 
jest zubażanie ustrojowych zasobów węglowoda‑
nowych, które stymulują wzrost sekrecji somato‑
tropiny we krwi. Potwierdzeniem takiego stanu 
rzeczy jest fakt, że dieta bogato węglowodanowa 
zmniejsza i opóźnia wydzielanie hormonu wzro‑
stu w  czasie wysiłku [49]. Z  kolei zwiększone 
wydzielanie GH ma miejsce, gdy mięśnie wraz 
z  wątrobą zawierają duże ilości glikogenu, nato‑
miast stężenie glukozy we krwi jest w granicach 
normy. Podczas długotrwałych wysiłków hor‑
mon wzrostu istotnie wpływa na podwyższenie 
rozpadu tłuszczy oraz ogranicza wyłapywanie 
glukozy przez mięśnie [22,53]. Somatotropina 
stymuluje wydzielanie czynników wzrostu zwa‑
nych somatomedynami, głównie insulinopodob‑
nego czynnika wzrostu 1 (IGF‑1). Nie stwierdzono 
dotychczas wzrostu stężenia IGF‑1 we krwi po 
wysiłku. Pamiętać należy, że stężenie IGF‑1 wzra‑
sta dopiero kilka godzin po podaniu hormonu 
wzrostu. Sporty wytrzymałościowe zwiększają 
spoczynkowe stężenie GH we krwi. Zwiększa się 
również stężenie insulinopodobnego czynnika 
wzrostu 1. Wzrost stężenia hormonu wzrostu 
we krwi po intensywnym wysiłku fizycznym 
jest mniejszy u  osób wytrenowanych niż u  osób 
sporadycznie wykonujących ćwiczenia fizyczne. 
Natomiast wzrost stężenia somatotropiny po 
intensywnej aktywności fizycznej (powyżej 80% 
VO

2  max) jest większy u  osób wytrenowanych 
w porównaniu z niewytrenowanymi [27].

Kortyzol

Hormon ten wspomaga metabolizm energetyczny 
podczas długotrwałych i intensywnych aktywno‑
ści fizycznych [47,57,65]. Podstawową funkcją 
tego hormonu jest rozpad białek po treningu. 
Kortyzol aktywuje też lipolizę oraz przyczynia się 
do hamowania reakcji zapalnych (np. mikrourazy 
powstałe w  mięśniach podczas intensywnego 
wysiłku). Badania dowodzą, że intensywność 
wysiłku fizycznego wpływa na poziom stężenia 
ACTH i  kortyzolu. Próg VO2  max przy którym 
wysiłek fizyczny aktywuje wydzielanie kortyzolu 
jest powyżej 50% [26, 54, 66]. Niska intensyw‑
ność aktywności fizycznej nie wpływa na wydzie‑
lanie kortyzolu w przeciwieństwie do spokojnych 
i  szybkich biegów. Co ciekawe, przy kolejnej 
aktywności fizycznej, gdy ciało nie jest jeszcze 
w  pełni zregenerowane, wydzielanie kortyzolu 
jest dużo mniejsze, ale wydzielanie hormonu 
wzrostu również znacząco spada. Długotrwałe 
wysiłki fizyczne sprzyjają nadmiernemu wydzie‑
laniu kortyzolu [36, 60, 76].

Kortykotropina (ACTH) 

Stężenie ACTH wzrasta we krwi w czasie aktyw‑
ności fizycznej o  charakterze lekkim (powyżej 
25% VO2 max) [13,14]. Dalsze wykonywanie ćwi‑
czeń o tej intensywności powoduje dalszy wzrost 
stężenia kortykotropiny. Takie czynniki jak hipo‑
insulinemia, hipoglikemia, czy podwyższenie cie‑
płoty ciała nasilają wysiłkowy wzrost stężenia 
ACTH w  czasie długotrwałej aktywności fizycz‑
nej. Wysiłek beztlenowy (o  obciążeniu powyżej 
100% VO2  max) powoduje zwiększenie kilku‑
krotne stężenia kortykotropiny, jednakże wysiłki 
takie są krótkotrwałe, zauważalny wzrost stężenia 
tego hormonu pojawia się zwykle po zakończeniu 
wysiłku [16]. Aktywność fizyczna o  charakterze 
siłowym zwiększa wydzielanie ACTH z proporcją 
im większe obciążenie fizyczne, tym większy jest 
wzrost wydzielania kortykotropiny [10, 20, 24]. 
Trening nie wpływa na spoczynkowe stężenie tego 
hormonu, natomiast powysiłkowe wydzielanie 
ACTH u osób wytrenowanych jest zwykle mniej‑
sze niż u osób niewytrenowanych [39–41 51]. 
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Hormon tyreotropowy (TSH)

Krótkotrwała aktywność fizyczna o  natężeniu 
powyżej 50% VO2  max zwiększa stężenie tyre‑
otropiny we krwi [72]. Stężenie to zwiększa się 
wraz ze wzrostem obciążenia. TSH jest jedy‑
nym hormonem wpływającym na wydzielanie 
hormonów tarczycy (T3 i  T4), dlatego badanie 
trójjodotyroniny i  tyroksyny powinno być prze‑
prowadzane z pewnym odstępem czasu po usta‑
niu wysiłku fizycznego [5]. Badania dowodzą, 
że długotrwały wysiłek fizyczny (np. jazda na 
nartach przez przynajmniej 5 godzin) powoduje 
wzrost stężenia zarówno tyreotropiny, tyroksyny 
jak i trójjodotyroniny. Znaczenie podwyższonego 
stężenia tych hormonów dopatruje się w  tym, 
że hormony tarczycy uczestniczą w  gospodarce 
cieplnej organizmu w  czasie wysiłku. Stężenia 
obu hormonów tarczycy nie ulegają istotnym 
zmianom w czasie wykonywania ćwiczeń krótko 
lub średnio dystansowych. Czas od momentu 
zaprzestania ćwiczeń do chwili pojawienia się 
zmian w stężeniu T3 wynosi kilka godzin, nato‑
miast T4 około 2 dni [69]. 

Hormony tarczycy

Trójjodotyronina (T3) i tyroksyna (T4) odpowia‑
dają za zwiększone zużycie tlenu przez komórki, 
zwiększają termogenezę i stymulują syntezę bia‑
łek w  organizmie. Za właściwe stężenie hor‑
monów tarczycy odpowiada hormon tyreotro‑
powy, którego stężenie wzrasta wraz ze wzrostem 
intensywności wysiłku. Wartość progowa przy 
której obserwuje się zmianę wynosi powyżej 
50% VO2 max. Badania nie określają bezpośred‑
niego wpływu tyroksyny i  trójjodotyroniny na 
organizm podczas wysiłku. Utrudnieniem jest 
utajone działanie T3 i T4 nawet 2 dni po wysiłku. 
Brak jest również jednoznacznych badań nad 
wpływem wysiłku na poziom kalcytoniny we 
krwi [12].

Aldosteron

Stężenie aldosteronu wzrasta już po wysiłkach 
o  niewielkiej intensywności, przy czym zwięk‑
szenie czasu trwania ćwiczeń oraz ich nasilenie 
powodują zwiększone wydzielanie tego hormonu. 
Okazuje się, że półtoragodzinny wysiłek przy 
obciążeniu 60% VO2  max zwiększa wydzielanie 
hormonu nawet 3 krotnie, natomiast maratoński 
bieg zwielokrotnia sekrecję nawet 10 krotnie [72]. 
Jeśli chodzi o  wysiłki krótkotrwałe, ale o  dużej 
intensywności, również powodują one wzrost 
wydzielania aldosteronu. Badania dowodzą, że 
podczas wysiłku dochodzi do aktywacji układu 
adrenergicznego, odpowiedzialnego za podwyż‑
szenie ciśnienia tętniczego krwi oraz rozszerze‑
nia oskrzeli i źrenic, powodując spadek objętości 
wody wewnątrznaczyniowej oraz spadek stężenia 
sodu przy jednoczesnym wzroście potasu we 
krwi [74]. Układ adrenergiczny zwiększa przez 
to wydzielanie reniny, która przyczynia się do 
zwiększonego wydzielania angiotensyny II, która 
z kolei powoduje zwiększone wydzielanie aldoste‑
ronu. W czasie aktywności fizycznej ma miejsce 
intensywne pocenie, które pobudza wydzielanie 
reniny co uruchamia powyższą kaskadę prze‑
mian. Jony potasu działają również bezpośrednio 
na korę nadnerczy odpowiedzialną za zwiększone 
wydzielanie aldosteronu. Aldosteron zwiększa 
wchłanianie zwrotne potasu i  powoduje zwięk‑
szone wydzielanie potasu w nerkach [43].

Hormon folikulotropowy (FSH) 
i luteinizujący (LH)

Stwierdza się wzrost wydzielania hormonu foli‑
kulotropowego i  luteinizującego po wysiłkach 
krótkotrwałych lub siłowych. Krótkotrwały wysi‑
łek, przede wszystkim o  zwiększonym obciąże‑
niu, powoduje zwiększone stężenie tych hormo‑
nów. Takiego stanu rzeczy upatruje się w fakcie, 
że wzrost stężenia FSH i LH może być spowodo‑
wany zmniejszonym ich metabolizmem w wątro‑
bie, przez co ich koncentracja we krwi rośnie 
[31]. Większość badań potwierdza, że trening 
wytrzymałościowy zwiększa poziom LH we krwi 
w spoczynku [58].
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Hormony wydzielane przez żeńskie 
gruczoły płciowe – progesteron 
i estradiol

Umiarkowany trening fizyczny o  intensywności 
50% VO2 max powoduje zmniejszenie wydziela‑
nia progesteronu i  estradiolu przez jajniki [35]. 
W wyniku regularnego wysiłku fizycznego obser‑
wuje się zmiany w cyklu miesiączkowym, zwłasz‑
cza u kobiet uprawiających sporty o intensywno‑
ści powyżej 60% VO2  max, niezależnie od typu 
uprawianej aktywności fizycznej [50]. Zmiany 
w cyklu dotyczą najczęściej kobiet z niską masą 
ciała i małą zawartością tkanki tłuszczowej: bie‑
gaczek, gimnastyczek, tancerek. W  mniejszym 
zakresie zmiany w cyklu menstruacyjnym doty‑
czą kobiet o  większej masie ciała. Jednorazowe 
aktywności fizyczne zwiększają stężenie estra‑
diolu we krwi w folikularnej fazie cyklu. W fazie 
lutealnej wysiłek fizyczny zwiększa stężenie 
zarówno estradiolu jak i  progesteronu we krwi. 
Obciążenia submaksymalne zwiększają przyrost 
stężenia obu hormonów. 

Testosteron 

Stężenie testosteronu we krwi wzrasta podczas 
aktywności fizycznej o  charakterze wytrzyma‑
łościowym lub siłowym. Natomiast po wysiłku 
wytrzymałościowym poziom tego hormonu spada 
w  porównaniu z  poziomem testosteronu przed 
wysiłkiem. Krótkotrwała aktywność fizyczna 
również zwiększa stężenie testosteronu, które 
jest wprost proporcjonalne do intensywności 
wysiłku fizycznego [31]. 

W  czasie długotrwałej aktywności fizycznej 
stwierdzano wzrost stężenia testosteronu jak 
i jego spadek. Taka aktywność fizyczna powoduje, 
że powysiłkowy poziom testosteronu najczęściej 
się obniża i trwa to nawet kilka dni [4,61].

Po zakończeniu wysiłku fizycznego o charak‑
terze maksymalnym lub supramaksymalnym, 
poziom testosteronu wzrasta, ale jest zwykle 
krótkotrwały. Badania dowodzą, że aktywność 
fizyczna siłowa zawsze zwiększa stężenie tego 

hormonu [33,73]. Wpływ na poziom stężenia ma 
również intensywność wysiłku, obciążenie oraz 
sumaryczna masa zaangażowanych w  wysiłek 
mięśni. Zmiany obserwuje się u obu płci, z tym, 
że u  kobiet są to zmiany procentowo mniejsze. 
Literatura przedstawia badania wskazujące na 
to, że trening fizyczny zmniejsza spoczynkowe 
stężenie hormonu nawet o 75%. Zmiany te mogą 
być zależne od powysiłkowych zmian wydziela‑
nia hormonu luteininzującego [62]. 

Hormon antydiuretyczny  
(ADH, wazopresyna)

Krótkotrwała aktywność fizyczna nie wywiera 
znaczącego wpływu na wydzielanie wazopresyny. 
Natomiast zwiększenie czasu trwania wysiłku 
powyżej 20 minut o  umiarkowanej intensyw‑
ności, powoduje zwiększenie wydzielania ADH 
wraz ze wzrostem obciążenia organizmu [42]. 
Obserwuje się najbardziej intensywny wzrost 
stężenia tego hormonu podczas wysiłków dłu‑
gotrwałych. Badania dowodzą, że dzieje się tak 
dlatego, że wraz z  utratą wody i  zagęszczaniu 
krwi podczas wysiłku następuje wzrost wydzie‑
lania ADH. 

Insulina

W większości przypadków stężenie insuliny jest 
obniżone w wyniku wysiłku fizycznego. Wyjątek 
mogą stanowić aktywności krótkotrwałe, o małej 
bądź bardzo małej intensywności. Wzrost inten‑
sywności wysiłku fizycznego powyżej 40% 
VO2  max nieznacznie obniża stężenie insuliny 
w  czasie trwania wysiłku fizycznego [44,64]. 
Natomiast wydłużanie czasu trwania aktyw‑
ności fizycznej powoduje spadek poziomu insu‑
liny. Wydaje się, że układ adrenergiczny hamuje 
wydzielanie insuliny podczas wysiłku fizycznego. 
Dzieje się to przez działanie tego układu na 
receptory alfa, które są obecne w błonach komór‑
kowych komórek beta trzustki, przez co trzustka 
produkuje mniejsze ilości insuliny [31, 67, 68].
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Glukagon

Badania dowodzą, że wysiłki o  małej intensyw‑
ności znacząco nie zmieniają poziomu stężenia 
glukagonu we krwi. Natomiast umiarkowana 
aktywność fizyczna powoduje wzrost stężenia 
glukagonu z  reguły po pewnym czasie od roz‑
poczęcia wysiłku i przyrost stężenia jest zauwa‑
żalny w  miarę kontynuowania wysiłku. Wysiłki 
fizyczne o  charakterze maksymalnym i  supra‑
maksymalnym powodują zwiększenie stężenia 
glukagonu we krwi [29, 30].

Trening wytrzymałościowy powoduje zmniej‑
szenie wysiłkowego wydzielania glukagonu 
poprzez mechanizm opóźnionego występowa‑
nia hipoglikemii powysiłkowej. Podczas długo‑
trwałego uprawiania sportu, glukagon powo‑
duje zwiększoną produkcję glukozy w  wątrobie 
poprzez aktywację glikogenolizy jak i  glukone‑
ogenezy. Glukagon zwiększa również rozkład 
tkanki tłuszczowej na potrzeby zwiększonego 
zapotrzebowania na substraty energetyczne [78].

Adrenalina, noradrenalina

Hormony katecholowe zwiększają swoje stężenie 
we krwi podczas umiarkowanego, maksymal‑
nego i  supramaksymalnego wysiłku fizycznego. 
Im większy i  dłuższy jest wysiłek fizyczny, tym 
większe stężenie tych hormonów obserwuje się 
we krwi. Aminy te odgrywają zasadniczą rolę 
w  dostosowaniu czynności układu krążenia do 
wydatku energetycznego, zwiększają glikogeno‑
lizę w  wątrobie i  mięśniach szkieletowych oraz 
lipolizę. Niewielki wzrost stężenia noradrenaliny 
zaobserwować można już w  czasie wysiłków 
o  małej intensywności. Natomiast wzrost stę‑
żenia adrenaliny we krwi obserwuje się dopiero 
podczas wysiłków o  obciążeniu powyżej 40% 
VO2  max [25]. Adrenalina i  noradrenalina są 
hormonami, których stężenie wzrasta propor‑
cjonalnie do długości czasu trwania wysiłku 
i  jego intensywności. Stwierdzono, że wysiłek 
trwający 20 minut z obciążeniem 60% VO2 max 
zwiększa poziom noradrenaliny dwukrotnie, 
natomiast adrenaliny trzykrotnie. Zwiększenie 
intensywności aktywności fizycznej do 80% przy 

tym samym czasie trwania wysiłku zwiększa 
trzykrotnie poziom noradrenaliny, zaś adrena‑
liny około 5 krotnie [18]. Najbardziej stężenie 
tych hormonów podnoszą wysiłki maksymalne 
i supramaksymalne. Przy sportach wytrzymało‑
ściowych, u  osób wytrenowanych obserwuje się 
zmniejszone stężenie noradrenaliny o  połowę, 
a  adrenaliny o  70% w  porównaniu z  osobami 
niewytrenowanymi. Natomiast wzrost poziomu 
obu katecholamin po wysiłku do wyczerpania 
jest wyższy u wytrenowanych osób niż niewytre‑
nowanych [80].

Prolaktyna

Stężenie hormonu prolaktyny we krwi wzrasta 
w  czasie aktywności fizycznej. Z  reguły obser‑
wuje się proporcjonalny wzrost do intensywno‑
ści wysiłku fizycznego oraz czasu jego trwania. 
Stwierdzono również, że dopiero w czasie wysił‑
ków powyżej progu mleczanowego obserwuje się 
wydzielanie tego hormonu. Natomiast wzrost 
stężenia prolaktyny po wysiłkach krótkotrwa‑
łych, ale o bardzo dużej intensywności obserwuje 
się po okresie powysiłkowym. Wyniki badań nad 
wpływem umiarkowanego wysiłku fizycznego na 
wydzielanie prolaktyny są niejednoznaczne [34].

Erytropoetyna

Badania dowodzą, że powysiłkowe przyrosty stę‑
żenia erytropoetyny we krwi są znacząco bardzo 
małe i głównie powodowane przez zagęszczenie 
krwi, a  nie tak jak oczekiwano przez wzrost 
wydzielania tego hormonu [21,23,31]. Wzrost 
stężenia erytropoetyny można zaobserwować 
dopiero po około 30 godzinach po zakończonym 
długotrwałym wysiłku fizycznym. Całkiem praw‑
dopodobne jest więc to, że wysiłek długotrwały 
stymuluje sekrecję tego hormonu, natomiast 
reakcja wydzielnicza jest na tyle opóźniona, że 
na razie brak jest przekonujących dowodów na 
istnienie korelacji między treningiem fizycznym 
a  wydzielaniem erytropoetyny w  organizmie 
[46,48,70].
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Leptyna

Na stężenie hormonu leptyny nie wpływa wysiłek 
fizyczny niezależnie od jego czasu trwania czy 
intensywności. Potwierdzają to liczne badania 
w których dowiedziono m.in. że bieg na dystansie 
30 km nie wpłynął w żaden sposób na stężenie 
omawianego hormonu [8,59].

Parathormon i kalcytonina

Zauważono niewielki wzrost stężenia para‑
thormonu po wysiłku fizycznym o  charaktery‑
styce submaksymalnej. Natomiast krótkotrwałe 
aktywności fizyczne nie wpływają na poziom 
parathormonu we krwi [12]. 

Peptydy opioidowe

Hormony opioidowe uwalniane podczas wysiłku 
wskazują na zwiększone stężenie beta‑endorfin 
we krwi w  sportach o  obciążeniu powyżej 50% 
VO2  max. Czas trwania wysiłku fizycznego jak 
i zwiększenie intensywności powoduje proporcjo‑
nalny wzrost stężenia peptydów opioidowych we 
krwi. Po długotrwałych aktywnościach fizycznych 
stwierdza się nawet kilkukrotny wzrost poziomu 
tych hormonów. Natomiast wzrost stężenia pep‑
tydów opioidowych obserwuje się zwykle po tre‑
ningach wytrzymałościowych maksymalnych 
i supramaksymalnych oraz siłowych. Przedłużony 
wysiłek fizyczny powoduje wzmożone wydzielanie 
endorfin objawiające się m.in. euforią biegacza [29].

Adaptacja hormonalna do wysiłku – 
procesy przystosowawcze organizmu

Aktywność fizyczna wiąże się zawsze z  wydat‑
kiem energetycznym, jaki organizm ponosi 
w  związku z  wykonaniem pracy fizycznej przez 
wszystkie narządy. Wydatek ten, zarówno w spo‑
czynku jak i podczas wykonywanej pracy fizycz‑
nej jest wartością zmienną. Metabolizm spoczyn‑
kowy zależny m.in. od masy ciała, temperatury, 
poziomu stresu, stanu zdrowia czy powierzchni 

skóry. Natomiast sam wydatek energetyczny 
w  czasie wysiłku jest zależny przede wszystkim 
od rodzaju wysiłku fizycznego, stopnia wytreno‑
wania, wieku, płci, wzrostu czy wagi [17, 64]. 

Substancje hormonalne przygotowują ciało 
do wysiłku fizycznego oraz zmieniają swoje stę‑
żenia w  czasie treningu i  bezpośrednio po nim. 
Zmiany te dotyczą m.in. podnoszenia ciśnienia 
krwi podczas wysiłku, przyspieszenia akcji serca 
czy zwiększenia reakcji zmierzających do spa‑
lania glukozy czy uwalniania tłuszczu z  tkanki 
tłuszczowej. Hormony regulują przemiany meta‑
boliczne podstawowych składników energetycz‑
nych takich: jak cukry, tłuszcze i  białka oraz 
bilansują gospodarkę wodno‑elektrolitową [28]. 

Regulacja metabolizmu glukozy 
w czasie wysiłku

Podczas wysiłku fizycznego stężenie glukozy 
we krwi wzrasta pod wpływem działania takich 
hormonów jak: glukagon, adrenalina, noradre‑
nalina i  glikokortykosteroidy. Glukagon i  kate‑
cholaminy aktywują rozpad glikogenu zawartego 
w  mięśniach i  wątrobie na glukozę. Glukagon 
i  glikokortykosteroidy nasilają proces glukone‑
ogenezy dzięki czemu podczas wysiłku fizycznego 
następuje resynteza glukozy z  prekursorów nie‑
cukrowych. Dzięki insulinie mięśnie wychwytują 
glukozę z krwi. Ćwiczenia fizyczne powodują, że 
insulina łatwiej wiąże się z receptorami w komór‑
kach mięśniowych przez co zmniejsza się insu‑
linooporność. Poziom insuliny we krwi zaczyna 
spadać po 10 minutach ćwiczeń aerobowych, 
natomiast trening siłowy zwiększa wrażliwość 
na insulinę w  spoczynku [69]. Badania wyka‑
zały, że wykorzystanie glikogenu mięśniowego 
było determinowane zarówno typem włókien, jak 
i specyficznym natężeniem wysiłku. Przy niskich 
intensywności ćwiczeń (30–45% VO2 max) wyko‑
rzystanie glikogenu ogranicza się głównie do włó‑
kien mięśniowych typu 1 (powolnych).  Jednak 
wraz ze wzrostem intensywności ćwiczeń wzrasta 
również wykorzystanie glikogenu we włóknach 
typu 2 (szybkich). Podczas bardzo wysokich inten‑
sywności ćwiczeń tempo wykorzystania glikogenu 
jest również przyspieszane w włóknach typu 1[52]. 
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Regulacja metabolizmu trójglicerydów 
w czasie ćwiczeń

Metabolizm trójglicerydów odgrywa kluczową 
rolę wtedy, gdy kończą się rezerwy glukozy. 
Podczas wysiłku fizycznego, organizm wydziela 
kortyzol dzięki, któremu następuje aktywacja 
enzymu lipazy lipoproteinowej, który warun‑
kuje rozpad trójglicerydów do wolnych kwasów 
tłuszczowych i  glicerolu. Z  drugiej strony beta 
oksydacja kwasów tłuszczowych nasilana jest 
przez kortyzol, katecholaminy i  somatotropinę. 
W  czasie przedłużającego się wysiłku, poziom 
kortyzolu w osoczu spada, a  jego rolę przejmują 
katecholaminy i GH [52,69]. 

Równowaga wodno‑elektrolitowa 
przed wysiłkiem, w czasie trwania i po 
wysiłku

Zachowanie bilansu wodno‑elektrolitowego 
w  organizmie podczas ćwiczeń fizycznych jest 
bardzo istotne z punktu widzenia układu sercowo- 
-naczyniowego i  układu termoregulacji. Podczas 
wysiłku woda przemieszcza się z osocza do płynu 
między i wewnątrzkomórkowego. Proces ten jest 
możliwy, ponieważ gromadzące się we włóknach 
mięśniowych metabolity zwiększają ciśnienie 
osmotyczne w tej przestrzeni. Przez ubytek oso‑
cza spowodowanego intensywniejszym poceniem 
się, dodatkowo zwiększa się ciśnienie tętnicze 
i zmniejsza perfuzja mięśni i  skóry, co prowadzi 
bezpośrednio do mniejszej sprawności mięśni 
[42]. Dzięki układowi renina‑angiotensyna‑aldo‑
steron oraz wazopresynie bilans pozostaje w rów‑
nowadze. Renina jest enzymem wydzielanym 
w nerkach, w aparacie przykłębuszkowym i odpo‑
wiedzialna jest za przekształcenie białka oso‑
czowego zwanego angiotensynogenem do angio‑
tensyny I  a  następnie do angiotensyny II. Ta 
ostatnia powoduje kurczenie naczyń tętniczych, 
przez co następuje wzrost oporu obwodowego 
i ciśnienia tętniczego. Angiotensyna II nasila rów‑
nież wydzielanie aldosteronu z  kory nadnerczy. 
Aldosteron powoduje zwiększenie resorpcji sodu, 
retencję wody i  wydalanie potasu w  dalszych 

kanalikach nerkowych. Wazopresyna czyli hor‑
mon antydiuretyczny produkowana jest w  pod‑
wzgórzu, a uwalniania z tylnego płata przysadki 
mózgowej pod wpływem zwiększonego ciśnienia 
osmotycznego krwi [43]. Podczas aktywności 
fizycznej następuje zmniejszenie się objętości 
osocza. Krew staje się bardziej skoncentrowana 
i  rośnie jej osmolalność. Wzrost osmolalności 
uruchamia znajdujące się w  podwzgórzu osmo‑
receptory, które zwiększają wydzielanie wazo‑
presyny z  tylnego płata przysadki mózgowej. 
Płynąca z  prądem krwi wazopresyna dostaje się 
do kanalików nerkowych i tam zwiększa resorp‑
cję wody. W przebiegu procesów metabolicznych, 
nasilonych w czasie wysiłku fizycznego, powstaje 
dodatkowo woda metaboliczna. Uzupełnienie 
deficytu wody zwiększa objętość osocza, a  tym 
samym ciśnienie tętnicze krwi [74].

Powysiłkowa aktywność iryzyny

Iryzyna to nowo odkryty hormon wydzielany 
przez mięśnie szkieletowe podczas wysiłku 
fizycznego i  bezpośrednio po nim. Naukowcy 
wykazali, że hormon ten indukuje proces prze‑
miany białych adipocytów w  brązową tkankę 
tłuszczową i hamuje powstawanie niekorzystnej 
białej tkanki tłuszczowej. Iryzyna zwiększa ter‑
mogenezę przez nasilanie ekspresji genu odpo‑
wiedzialnego za tworzenie białka termogeniny, 
nasilającej komórkowy metabolizm. Iryzyna 
powoduje 5‑krotny wzrost liczby komórek klu‑
czowych dla spalania tłuszczu oraz zmniejsza 
o  20–60% liczbę dojrzałych komórek tłuszczo‑
wych [37, 38, 79]. Dodatkowo dzięki zmniejsza‑
niu białej tkanki tłuszczowej hormon ten ma 
pozytywny wpływ na profil metaboliczny i insu‑
linowrażliwość [55, 75].

Odpowiedź neuro‑endokrynologiczna 
na ćwiczenia fizyczne – oś 
podwzgórze‑przysadka‑nadnercza

Układ współczulno‑nadnerczowy (oś podwzgó‑
rze‑przysadka‑nadnercza) uwalnia adrenalinę, 
noradrenalinę i kortyzol. Ćwiczenia o odpowied‑
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niej intensywności to silny bodziec do wydzielenia 
kortyzolu. Glukokortykosteroidy wywierają wiele 
korzystnych działań przez ćwiczenia fizyczne, 
powodując zwiększenie dostępności substratów 
metabolicznych na potrzeby energetyczne mięśni, 
utrzymywanie prawidłowej integralności naczyń 
krwionośnych czy reakcje obronne organizmu 
przed nadmiernym działaniem układu odpor‑
nościowego [9]. Podczas intensywnego wysiłku 
oś podwzgórze‑przysadka‑nadnercza reguluje 
liczne funkcje integracyjne systemu homeostazy 
reagując m.in. przez chemoreceptory, barorecep‑
tory i  osmorecepotry na zmieniające się stęże‑
nia glukozy, leptyny, przedsionkowego hormonu 
natriuretycznego czy sygnały zapalne takie, jak 
interleukiny lub TNF‑alfa [56]. 

Mineralokortykoidy takie, jak aldosteron 
mogą utrzymywać się przez kilka dni po zakoń‑
czeniu ćwiczeń, w  zależności od spożycia wody 
i sodu. 

Badania sugerują, że poziom krążących 
endorfin może być intensyfikowany ćwiczeniami 
powyżej 60% VO2  max. Inne badania wyka‑
zują, że takie czynniki jak dieta, rodzaj treningu 
i  odporność organizmu może również wpływać 
na stężenie hormonów opioidowych [29]. 

Ćwiczenia fizyczne indukują wzrost amin kate‑
cholowych. Wzrost ten jest niższy u wyszkolonych 
osób w  porównaniu z  osobami niewytrenowa‑
nymi. Wywołany wysiłkiem wzrost katecholamin 
jest wystarczający do stymulowania glikogenolizy 
w wątrobie i mięśniach szkieletowych. Ćwiczenia 
fizyczne zmniejszają krążącą insulinę we krwi 
a tempo wzrostu glukozy we krwi może wzrosnąć 
nawet 10‑krotnie. Ćwiczenia prowadzą również do 
zwiększania produkcji i uwalniania GH, testoste‑
ronu, hormonu adrenokortykotropowego, korty‑
zolu i prolaktyny. Podsumowując wpływ ćwiczeń 
na uwalnianie katecholamin należy stwierdzić, że 
ćwiczenia indukują wzrost katecholamin w szero‑
kim zakresie uprawianych ćwiczeń [71].

Wpływ wysiłku na procesy poznawcze 
w wieku starczym 

Regularne ćwiczenia fizyczne powodują wiele 
zmian adaptacyjnych nie tylko w układzie krąże‑

nia i przemianie materii, ale także w kształtowa‑
niu funkcji poznawczych. Możliwe jest to poprzez 
zwiększenie przepływu krwi przez mózg, jak rów‑
nież angiogenezę czyli proces tworzenia naczyń 
włosowatych i  neurogenzę czyli proces powsta‑
wania nowych komórek nerwowych [1]. Wysiłek 
fizyczny zwiększa objętość istoty szarej w korze 
czołowej i skroniowej, pobudza wydzielanie czyn‑
ników troficznych takich jak czynnik troficzny 
pochodzenia mózgowego (BDNF) i  insulinopo‑
dobny czynnik wzrostowy. Związki te wpływają 
na proliferację, przeżywanie, migrację i  różni‑
cowanie komórek. Poprawa szlaków transdukcji 
sygnałów pod wpływem czynników troficznych 
w  komórkach jest obecnie najpopularniejszą 
hipotezą wyjaśniającą korzystny wpływ wysiłku 
na zdolności poznawcze. Czynniki te są kluczowe 
dla poprawy procesów poznawczych mózgu, pla‑
styczności synaptycznej czy poprawy szlaków 
sygnałowych i funkcji naczyniowych w mózgu. 

Obecnie BDNF jest uznawany za główną sub‑
stancję odpowiedzialną za plastyczność mózgu, 
w tym procesy rozwoju aksonów i funkcji synap‑
tycznych. Jego ekspresja na synapsach dodatkowo 
nasilona pod wpływem aktywności fizycznej pro‑
wadzi do usprawnienia połączeń i stymulacji pro‑
cesów transkrypcji genów oraz wzmaga elastycz‑
ność neuronu. Badania wykazują, że pojedyncza 
4‑godzinna sesja wysiłkowa na ergometrze powo‑
duje wzrost stężenia BDNF we krwi. BDNF jest 
białkowym przekaźnikiem, który bierze udział 
w dojrzewaniu, przechowywaniu informacji i pla‑
styczności mózgu. Ponadto BDNF wpływa na 
regulację uwalniania neuroprzekaźników m.in. 
dopaminy i  serotoniny. Produkcja BDNF jest 
ściśle związana z  produkcją hormonu wzrostu 
i insulinopodobnego czynnika wzrostu – te same 
ćwiczenia, które podnoszą poziomy tych hormo‑
nów, również zwiększają ilość BDNF. Aktywność 
fizyczna o  charakterze intensywnym może sty‑
mulować te hormony do wzrostu mięśni przy 
podnoszeniu poziomu BDNF, co może poprawić 
funkcje poznawcze [63]. 

Wykazano protekcyjny wpływ aktywno‑
ści fizycznej w  odniesieniu do utraty funkcji 
poznawczych postępującej wraz z  wiekiem. 
Przeanalizowano wyniki 66 prac, w których obser‑
wacje prowadzono przez 2–25 lat. Stwierdzono 
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obniżenie ryzyka upośledzenia funkcji poznaw‑
czych o  50% u  osób regularnie uprawiających 
aktywność fizyczną o  charakterze tlenowym 
(50–70% VO2  max). Istotną informacją jest, 
że opisane wyżej osiągnięcia uzyskuje się przy 
umiarkowanym lub wysokim poziomem aktyw‑
ności ruchowej (30–60 min dziennie). Jak suge‑
rują badania umiarkowany wysiłek fizyczny 
może usprawniać czynności poznawcze w  okre‑
sie rozwojowym. Trening oporowy wg badań nie 
poprawia wydolności układu krążenia, ale może 
korzystnie kształtować wybrane cechy związane 
z funkcjami poznawczymi, poprawiać koncentra‑
cję i pamięć krótkoterminową – efekt ten da się 
prawdopodobnie osiągnąć przez wzrost obwo‑
dowego stężenia insulinopodobnego czynnika 
wzrostu 1 (IGF‑1) [28].

Wybrane warunki zdrowia psychicznego 
i stany związane z wysokim poziomem lęku i nie‑
pokoju mogą prowadzić do zwiększonej aktywno‑
ści współczulnego układu nerwowego i  osi pod‑
wzgórze‑przysadka‑nadnercza. Prowadzi to, do 
podwyższenia katecholamin we krwi, hormonu 
adrenokortykotropowego i kortyzolu. Natomiast 
osoby, które doświadczają depresji mają niskie 
poziomy hormonu uwalniającego tyreotrpinę, 
T3 i  T4. Dzięki wysiłkowi fizycznemu można 
zwiększyć wydzielanie hormonów opioidowych 
oraz TSH i  serotoniny [77]. Serotonina jest hor‑
monem tkankowym, którego obecność stwierdza 
się w  ośrodkowym układzie nerwowym, błonie 
śluzowej jelit i tkance płucnej. Hormon ten sty‑
muluje dobowe jak i  doraźne wydzielanie hor‑
monów nadnerczy (ACTH, kortyzolu). Regularne 

ćwiczenia fizyczne pobudzają produkcję sero‑
toniny i  innych neuroprzekaźników takich jak 
dopamina [2,15]. 

Podsumowanie i wnioski

W  organizmie podczas ćwiczeń fizycznych, 
zachodzi wiele zmian, które zależą od czasu 
trwania i  intensywności aktywności fizycznej. 
Zdecydowana większość tych zmian przyczy‑
nia się do poprawy gospodarki hormonalnej, 
energetycznej i  wydolności organizmu. Zmiany 
u osoby niewyćwiczonej podczas jednorazowego 
wysiłku fizycznego są większe, ale mają charak‑
ter zaburzenia homeostazy organizmu i dążenia 
do szybkiego wyrównania zaburzonego stanu. 
Natomiast zmiany hormonalne osoby wytreno‑
wanej nie są już wynikiem dążenia organizmu do 
wyrównania równowagi homeostatycznej lecz do 
zachowania poprawy funkcji.

Regularny wysiłek fizyczny zwiększa wraż‑
liwość tkanek obwodowych na insulinę i sprzyja 
pozbyciu się nadmiaru tkanki tłuszczowej. 

Układ hormonalny słabnie wraz z  wiekiem 
i  wolniej reaguje na zmiany wywołane środowi‑
skiem zewnętrznym. Wraz z wiekiem zmniejsza 
się poziom hormonów tarczycy, hormonu wzro‑
stu, testosteronu, insuliny, androgenów, aldoste‑
ronu i  melatoniny. Dlatego tak ważne jest, aby 
aktywnością fizyczną opóźnić procesy starzenia 
i cieszyć się zdrowiem psychicznym i  fizycznym 
do późnej starości.
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