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Аннотация. Обзор посвящен описанию одного из нейротрофических 
факторов мозга (BDNF) и его роли в физической активности человека.  
В работе говорится, что это белок, обнаруживаемый во многих областях 
мозга (например, кора гиппокамп). Приводятся доказательства участия 
этого белка в процессе развития (например, в дифференцировке клеток,  
их миграции к месту дислокации, росте дендритов, синаптогенезе), выживания 
и поддержания активности нейронов. Описываются механизмы синтеза 
BDNF. Показано, что этот нейротрофический фактор присутствует в клетка 
микроглии, лимфоцитах, моноцитах, в клетках скелетных мышц, он может 
преодолевать гематоэнцефалический барьер. Он является критическим 
компонентом в происхождении связанных с долговременной потенциацией 
изменений синапсов. BDNF помогает поддерживать высокий уровень 
концентрации и внимания и, возможно, играет роль в защите мозга  
от повреждений. Снижение уровня BDNF в крови у новорожденных может 
повышать риск развития РАС, СДВГ, посттравматического стрессового 
расстройства, биполярного расстройства. Процессы обучения и памяти 
связаны со структурными изменениями дендритных шипиков в гиппокампе, 
коре и миндалевидном теле, и BDNF модулирует количество и структуру 
дендритных шипиков как во время развития, так и во взрослом мозге. 
Физическая активность различными путями воздействует на повышение 
уровня BDNF. Один из таких механизмов связан с лактатом, который 
появляется вследствие физической активности человека, но одновременно 
представляет собой важнейшую сигнальную молекулу. Чем выше уровень 
лактата, тем выше уровень BDNF. Улучшение когнитивной функции после 
физической активности также объясняется высоким уровнем BDNF  
в сыворотке.

Ключевые слова: мозг, нейротрофические факторы, BDNF, физическая 
активность, онтогенез
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Нейротрофический фактор мозга (BDNF) — 
белок, один из нейротрофических факторов, 
экспрессируется в различных областях мозга, 
включая кору и гиппокамп, и оказывает влияние 
на развитие, выживание и поддержание нейро-
нов в центральной нервной системе (ЦНС) 
(Mizoguchi, Yao, Imamura et al. 2020; Numakawa, 
Odaka, Adachi 2018), в частности, в коре (An-
dreska, Rauskolb, Scheffler et al. 2020; Sbrini, Brivio, 
Fumagalli et al. 2020), гиппокампе (Egan, Kojima, 
Callicott et al. 2003).

Нейротрофины играют центральную роль  
во многих аспектах функции ЦНС, играя реша-
ющую роль в дифференцировке клеток, выжи-
вании нейронов, миграции, разветвлении  
дендритов, синаптогенезе и зависимых от актив-
ности формах синаптической пластичности.  
Из четырех нейротрофинов лучше всего оха-
рактеризовано действие BDNF в ЦНС (Greenberg, 
Xu, Lu, Hempstead 2009).

BDNF синтезируется в эндоплазматическом 
ретикулуме в виде пре-про-BDNF, который рас-
щепляется в аппарате Гольджи с образованием 
белка, называемого про-BDNF. Полученный 
предшественник может подвергаться дальней-
шему процессингу специфическими внутрикле-
точными и/или внеклеточными ферментами  
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Abstract. The review focuses on one of the brain-derived neurotrophic factors 
(BDNF) and its role in human physical activity. BDNF is a protein found  
in many areas of the brain including, e.g., the hippocampal cortex. The paper 
provides evidence that BDNF is instrumental in the development  
(e. g., in cell differentiation, cell migration to a specific location, growth  
of dendrites, synaptogenesis), survival and maintenance of neuron activity. 
The paper describes the mechanisms of BDNF synthesis. It is shown that this 
neurotrophic factor is present in microglial cells, lymphocytes, monocytes, 
and skeletal muscle cells. It can also cross the blood-brain barrier. It is a critical 
component in the origin of long-term potentiation-related changes in synapses. 
BDNF helps maintain high levels of concentration and attention and may play 
a role in protecting the brain from damage. Decreased blood levels of BDNF 
in newborns may increase the risk of developing ASD, ADHD, post-traumatic 
stress disorder, and bipolar disorder. Learning and memory processes are 
associated with structural changes in dendritic spines in the hippocampus, 
cortex, and amygdala, and BDNF modulates the number and structure  
of dendritic spines both during the development and in the adult brain. 
Physical activity increases the level of BDNF in several ways. One of these 
mechanisms is associated with lactate, which appears as a result of human 
physical activity, and is also the most important signaling molecule. The higher 
the lactate level, the higher the BDNF level. The improvement in cognitive 
function after physical activity has also been attributed to high serum levels 
of BDNF.

Keywords: brain, neurotrophic factors, BDNF, physical activity, ontogeny

с образованием зрелой формы, хотя сам про-
BDNF может действовать как активный лиганд 
при его высвобождении во внеклеточное про-
странство (Bathina, Das 2015; Hing, Sathyaputri, 
Potash 2017). BDNF присутствует в пресинап-
тических окончаниях и на постсинаптической 
мембране, а высвобождение BDNF происходит 
в синапсах (Niculescu, Michaelsen-Preusse, Güner 
et al. 2018), на пре- и постсинаптической мем-
бране (Lin, Kavalali, Monteggia 2018), только 
постинаптической мембране (Harward, Hedrick, 
Hall et al. 2016).

BDNF секретируется не только в мозге. Клет-
ки микроглии, лимфоциты, моноциты и клетки 
скелетных мышц могут синтезировать и вы-
свобождать BDNF. Тромбоциты не могут син-
тезировать, но связываются и сохраняют BDNF 
посредством рецептор-опосредованного эндо-
цитоза. BDNF может преодолевать гематоэнце-
фалический барьер, и около 75% уровня пери-
ферического BDNF в плазме происходит  
из головного мозга (Dougherty, Dreyfus, Black, 
2000; Müller, Duderstadt, Lessmann, Müller 2020; 
Walsh, Tschakovsky 2018). По этой причине 
уровни BDNF в плазме крови (и сыворотке) 
считаются косвенным показателем высвобож-
дения BDNF в головном мозге (Klein, Williamson, 
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Santini et al. 2010; Müller, Duderstadt, Lessmann, 
Müller 2020). При синтезе BDNF сохраняется  
в секреторных гранулах, в зависимости от типа 
клеток доставляется к дендритам, чтобы моду-
лировать архитектуру шипиков и, таким образом, 
синаптическую пластичность; транспортирует-
ся по аксонам для координации стабилизации 
пресинаптического участка и роста/ветвления 
окончаний аксона (Kowiański, Lietzau, Czuba  
et al. 2018). 

Большое количество данных свидетельству-
ет о том, что про-BDNF и BDNF взаимодейству-
ют с различными рецепторными/сигнальными 
системами, вызывая противоположные эффек-
ты выживаемости и пластичности нейронов. 
Зрелая форма BDNF связывается с высокоаф-
финным тропомиозинкиназным рецептором B 
(TrkB) и способствует росту синапсов и укре-
плению нейронов в развивающемся и взрослом 
мозге, усиливая синаптическую передачу и си-
наптическую пластичность. Рецептор TrkB на-
ходится пре- и постсинаптических структурах. 
С другой стороны, про-BDNF связывается  
с членом семейства рецепторов фактора не-
кроза опухоли, низкоаффинным нейротрофи-
новым рецептором p75 и активирует пути ней-
ронального апоптоза, аксонального прунинга  
и долговременной депрессии (Frühauf-Perez, 
Temp, Pillat et al. 2018; Greenberg, Xu, Lu, Hemp-
stead 2009).

Низкочастотная стимуляция приводит к вы-
свобождению про-BDNF, который связывается 
с рецептором p75, что способствует долговре-
менной депрессии (Zagrebelsky, Tacke, Korte 
2020).

Предполагается, что зрелые дендритные 
шипики развиваются из филоподий, длинных 
тонких и очень подвижных дендритных выростов 
при их контакте с аксоном. Процесс созревания 
дендритных шипиков включает прогрессивное 
увеличение их плотности, уменьшение длины  
и подвижности, что происходит при помощи 
BDNF. BDNF является критическим компонен-
том в происхождении связанных с долговре-
менной потенциацией изменений цитоскелета 
дендритных шипиков (Zagrebelsky, Tacke, Korte 
2020).

BDNF поддерживает долговременную по-
тенциацию, которая является основной формой 
синаптической пластичности и связана с об-
разованием новых синапсов, изменением коли-
чества и морфологии дендритных шипиков,  
что связано с улучшением памяти и когни- 
тивных функций (Camuso, La Rosa, Fiorenza,  
Canterini 2022).

Активация TrKB приводит в итоге к актива-
ции факторов транскрипции белков, формиру-
ющих цитоскелет дендритного шипика (Luine, 
Frankfurt 2013).

Активированный TrkB способствует экс-
прессии генов, способствующих выживанию, 
посредством факторов транскрипции. Рецеп-
торы TrkB, которые запускают программы транс-
крипции в ядрах, могут иметь свое происхож-
дение в дистальных нейритах, где они 
связывают BDNF, подвергаются эндоцитозу  
и перемещаются ретроградно, принося сигнал 
TrkB локально в ядро (Johnstone, Mobley 2020).

Постоянно растущий объем данных указы-
вает на участие BDNF в широком спектре ней-
рофизиологических процессов. Это можно 
объяснить существованием нескольких био-
логически активных изоформ BDNF, которые 
взаимодействуют с разными рецепторами, тем 
самым контролируя многочисленные сигнальные 
пути.

Нокаутирующая мутация в промотере IV Bdnf 
приводит к нарушению индукции экспрессии 
Bdnf в коре, зависящая от сенсорного опыта. 
Нейроны этих животных образуют меньше 
тормозных синапсов (Greenberg, Xu, Lu, Hemp-
stead 2009). Большинство мышей с нокаутом 
bdnf умирают вскоре после рождения (Zagre- 
belsky, Tacke, Korte 2020; Sakata, Woo, Martinowich 
et al. 2009). Хронический стресс снижает уровень 
BDNF в гиппокампе и префронтальной коре,  
но повышает его экспрессию в миндалевидном 
теле на животных моделях. Снижение BDNF  
в гиппокампе коррелирует с развитием повы-
шенной тревожности при социальном стрессе 
у животных (Miao, Wang, Sun 2020).

BDNF помогает поддерживать высокий уро-
вень концентрации и внимания и, возможно, 
играет роль в защите мозга от повреждений 
(Brattico, Bonetti, Ferretti et al. 2021; Kowiański, 
Lietzau, Czuba et al. 2017). BDNF играет роль  
в патофизиологии развития и эволюции РАС 
(Barbosa, Pratesi, Paz et al. 2020).

У новорожденных более низкий уровень 
BDNF в крови значительно связан с повышенным 
риском развития РАС (Skogstrand, Hagen, Borbye-
Lorenzen, et al. 2019). Новорожденные с диа-
гнозом РАС в более позднем возрасте имеют 
сниженные уровни BDNF в крови (Liu, Gao,  
Jin et al. 2021).

BDNF может быть связан с развитием СДВГ 
(Liang-Jen, Wu, Lee et al. 2019; Luo, Jiang, Cao  
et al. 2020; Zhang, Luo, Li et al. 2018). Была най-
дена связь у семилетних детей между более 
низкой доступностью BDNF, уязвимостью  
к стрессу и более низким IQ (Chau, Cepeda, 
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Devlin et al. 2017). Существует влияние доступ-
ности DBNF на процессы памяти и исполни-
тельных функций, но требуются дополнительные 
исследования (Toh, Ng, Tan et al. 2018).

Обнаружены пониженные уровни BDNF  
и про-BDNF в группе детей и подростков  
с посттравматическим стрессовым расстрой-
ством (Aksu, Unlu, Kardesler et al. 2018; Zhao, 
Zhu, Li et al. 2022).

Подростки, начавшие употреблять алкоголь 
до 15 лет, демонстрируют более низкие уровни 
BDNF и про-BDNF (Miguez, Bueno, Espinoza  
et al. 2020).

Cуществует связь между биполярным рас-
стройством и уровнем BDNF (Baykara, Koc, 
Resmi et al. 2020). Патофизиология большого 
депрессивного расстройства связана с BDNF 
(Kishi, Yoshimura, Ikuta, Iwata 2018). Уменьшение 
синтеза BDNF может быть связано с социальной 
тревожностью (Li, Jing, Dellarco et al. 2021).

В одном исследовании у пожилых людей без 
деменции более низкие уровни BDNF были 
связаны с меньшим размером гиппокампа  
и ухудшенной памятью (Erickson, Prakash, Voss 
et al. 2010).

Более высокие уровни BDNF у пожилых лю-
дей связаны с более низким риском снижения 
когнитивных функций (Yoshinori, Kazushige, 
Mitsugu et al. 2021). Нарушения передачи сиг-
налов BDNF/TrkB сильно коррелируют с когни-
тивными нарушениями и изменениями дендрит-
ных шипов во время старения (Zagrebelsky, Tacke, 
Korte 2020).

Хронический стресс связан со снижением 
уровня BDNF и уменьшением объема гиппокам-
па (Murakami, Imbe, Morikawa et al. 2005). Из-
менение уровня BDNF способствует улучшению 
течения болезни Альцгеймера, в том числе 
увеличение уровня когнитивных функций (Amid-
far, de Oliveira, Kucharska et al. 2020; Caffino, 
Mottarlini, Fumagalli 2020; Choi, Bylykbashi, Cha-
tila et al. 2018).

BDNF в онтогенезе
Мозг новорожденного способен воспринимать 

окружающую среду и интерпретировать сигна-
лы из внешнего мира без предварительного 
опыта. Эта ранняя сенсорная обработка требу-
ет, чтобы мозговые цепи были точно подклю-
чены до рождения. Базовое расположение  
нейронных связей сначала устанавливается  
с помощью молекулярных факторов, которые 
направляют аксоны к их целевым областям. За-
тем эти синаптические связи уточняются за счет 
спонтанно генерируемой активности нейронов, 

прежде чем сенсорный опыт адаптирует сети 
мозга к преобладающим условиям окружающей 
среды (Winnubst, Cheyne, Niculescu, Lohmann 
2015).

Паттернированная спонтанная активность 
генерируется в развивающихся сетях в виде 
синхронизированных вспышек потенциалов 
действия в больших популяциях нейронов.

Судьба отдельных синапсов зависит от со-
вместной активности с их соседями: синапсы, 
которые демонстрируют низкий уровень  
синхронизации с соседними синапсами, стано-
вятся менее активными, тогда как синапсы  
с высоким уровнем локальной коактивности 
демонстрируют стабильные показатели актив-
ности.

Спонтанная активность формирует синап-
тическую связность во время развития с суб-
клеточной точностью посредством механизма 
пластичности «не синхронизируешь — теряешь 
связь», опосредованного передачей сигналов 
про-BDNF/p75. Асинхронная стимуляция от-
дельных синапсов запускает про-BDNF/p75-
зависимую синаптическую депрессию.

Депрессия десинхронизированных синапсов 
оказалась очень эффективной, так как всего 
несколько активаций с низкой синхронностью 
за короткое время (4–7 активаций за 3 мин) 
могут вызвать депрессию. Локальная синапти-
ческая депрессия возникает как в гиппокампе, 
так и в коре при одном и том же пороге (коак-
тивность < 20%), что может являться повсемест-
ным и фундаментальным механизмом пластич-
ности (Winnubst, Cheyne, Niculescu, Lohmann 
2015). Снижение синаптической надежности 
синапсов с низкой коактивностью и долговре-
менная депрессия могут привести к синаптиче-
скому прунингу (Orefice, Shih, Xu et al. 2016; 
Wiegert, Oertner 2013; Winnubst, Cheyne, Nicules-
cu, Lohmann 2015).

Предполагается, что нарушение локальной 
трансляции дендритной мРНК Bdnf приводит 
к дефициту дендритного прунинга у мышей, что 
может говорить о нарушении ремоделирования 
дендритных шипиков в более позднем постна-
тальном развитии (Greenberg, Xu, Lu, Hempstead 
2009).

Был обнаружен двухтактный механизм пла-
стичности, обусловленный спонтанной актив-
ностью и активацией рецептора NMDA, где 
передача сигналов BDNF/TrkB усиливает сгруп-
пированные синапсы, передача сигналов про-
BDNF/p75 подавляет несинхронизированные 
синапсы (Niculescu, Michaelsen-Preusse, Güner 
et al. 2018). Гигантские деполяризующие потен-
циалы (GDP) представляют собой типичный 
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паттерн спонтанной активности в незрелом 
гиппокампе (Delmotte, Diabira, Belaidouni et al. 
2020; Griguoli, Cherubini 2017; Lombardi, Jedlicka, 
Luhmann, Kilb 2018). GDP состоят из больших 
деполяризаций, связанных со вспышкой по-
тенциалов действия. Эти деполяризации  
длятся несколько сотен миллисекунд, распро-
страняются посредством синаптических взаи-
модействий в виде волн через развивающийся 
гиппокамп и возникают на низкой частоте 
(0,003–0,06 Гц) у грызунов в течение первой  
недели постнатальной жизни (Brigadski, Leßmann, 
2020).

GDP опосредуются ГАМКергическими  
и глутаматергическими синаптическими входа-
ми, и для их инициации требуется возбуждаю-
щее ГАМКергическое действие, типичное для 
незрелых нейронов из-за их повышенной вну-
триклеточной концентрации Cl-. Такие GDP 
также наблюдались в незрелом неокортексе, 
таламусе и эмбриональном спинном мозге 
(Lombardi, Jedlicka, Luhmann, Kilb 2018). Было 
показано высвобождение BDNF при повторной 
деполяризации при GDP, что важно для пра-
вильного формирования синаптических цепей 
гиппокампа (Brigadski, Leßmann). Процессы 
обучения и памяти связаны со структурными 
изменениями дендритных шипиков в гиппокам-
пе, коре и миндалевидном теле, и BDNF моду-
лирует количество и структуру дендритных 
шипиков как во время развития, так и во взрос-
лом мозге (Zagrebelsky, Tacke, Korte 2020).

Физическая активность  
и когнитивные функции

Уже более двух десятилетий известно, что 
физическая активность заметно увеличивает 
экспрессию гена Bdnf в головном мозге, что 
может привести к улучшению обучения и памя-
ти, зависящих от упражнений (Beltran-Valls, 
Adelantado-Renau, Moliner-Urdiales 2018; Sleiman, 
Henry, Al-Haddad et al. 2016). Вероятно, суще-
ствует множество механизмов, которые уча-
ствуют в эффектах упражнений на увеличение 
экспрессии трофических факторов. Сложность 
гена BDNF, его альтернативных промоторов  
и событий сплайсинга указывает на то, что 
должно существовать несколько регуляторных 
механизмов, объясняющих его многочисленные 
функции в синаптической передаче и выживании 
нейронов. Ниже будут приведены возможные 
механизмы.

Количество эндогенных молекул кетонового 
тела (D-B-гидроксибутирата, DBHB), которые 
преодолевает гематоэнцефалический барьер, 

увеличивается при физических упражнениях. 
Упражнения индуцируют синтез DBHB в печени. 
DBHB транспортируется кровотоком к перифе-
рическим органам, включая головной мозг.  
В гиппокампе DBHB индуцирует экспрессию 
Bdnf посредством механизма ингибирования 
HDAC (деацетилазы гистонов, вызывающих 
гипоацетилирование и вследствие, репрессию 
генов). Увеличение BDNF, в свою очередь, опос-
редует положительное влияние упражнений  
на память, познание и синаптическую актив-
ность (Di Raimondo, Rizzo, Musiari et al. 2020; 
Sleiman, Henry, Al-Haddad et al. 2016).

При недостаточном уровне кислорода  
в клетке, как при высокоинтенсивной физической 
нагрузке, организм переключается на менее 
эффективное производство энергии (анаэробное) 
путем расщепления пирувата с образованием 
АТФ во внутриклеточном пространстве вне 
митохондрии. Лактат является основным про-
дуктом этого анаэробного процесса.

По сравнению с окислительным фосфори-
лированием анаэробный гликолиз значительно 
менее эффективен, обеспечивая чистое произ-
водство только 2 АТФ на молекулу глюкозы  
(по сравнению с 32 АТФ на молекулу глюкозы, 
образующихся при окислительном фосфорили-
ровании). Анаэробный гликолиз происходит 
примерно в 100 раз быстрее, чем окислительное 
фосфорилирование, что позволяет достигать 
текущих энергетических целей при физической 
нагрузке (Melkonian, Schury 2021).

Лактат — это продукт клеточного метабо-
лизма, производная молочной кислоты. Более 
высокие концентрации лактата связаны с повы-
шенным уровнем BDNF в плазме и/или сыво-
ротке.

Долгое время лактат просто считался от-
ходами анаэробного метаболизма. Однако  
в настоящее время ясно, что лактат является 
важной сигнальной молекулой, участвующей  
в метаболических процессах (Müller, Duderstadt, 
Lessmann, Müller 2020). Лактат высвобождает-
ся в кровь и поглощается печенью, где он снова 
превращается в пируват, а затем в глюкозу или 
гликоген в зависимости от клеточных потреб-
ностей. Лактат также проникает через гемато-
энцефалический барьер и служит источником 
энергии для мозга (El Hayek, Khalifeh, Zibara 
2019). Лактат в нейроне может индуцировать 
путь PGC1α/FNDC5/BDNF посредством акти-
вации SIRT1, что приводит к улучшению про-
странственного обучения и сохранению памяти 
(Müller, Duderstadt, Lessmann, Müller 2020). 
PGC1α является коактиватором факторов транс-
крипции, который сохраняет и защищает  
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нейроны от разрушения (Wrann, White, Salogi-
annnis et al. 2013).

PGC1α регулирует белок FNDC5. Уровень 
белка FNDC5 повышается при выполнении 
физических упражнений в гиппокампе. FNDC5 
может увеличивать экспрессию нейротрофиче-
ского фактора BDNF в гиппокампе (Jodeiri 
Farshbaf, Ghaedi, Megraw et al. 2015).

Физическая активность связана с повышен-
ным уровнем циркулирующего BDNF. В част-
ности, систематические обзоры и метаанализы 
показали, что острая физическая активность 
временно увеличивает периферический BDNF. 
Также существуют убедительные доказательства 
того, что постоянная физическая активность 
может способствовать улучшению когнитивных 
функций. Эти улучшения, вероятно, будут опос-
редованы повторяющимся временным увели-
чением циркулирующего BDNF, вызванным 
физической нагрузкой (Walsh, Smith, Northey  
et al. 2020). Как острые, так и хронические упраж-
нения улучшают функцию медиальной височной 
доли одновременно с повышением концентра-
ции BDNF в сыворотке, что указывает на воз-
можную функциональную роль этого нейротро-
фического фактора в вызванном физической 
нагрузкой улучшении когнитивных функций  
у людей (Griffin, Mullally, Foley et al. 2011).

У молодых людей обнаружена значительная 
связь между моторной памятью и увеличением 
BDNF после тренировок (Skriver, Roig, Lundbye-
Jensen et al. 2014).

В другом исследовании у молодых людей 
была обнаружена взаимосвязь между улучше-
нием когнитивных функций (тормозного кон-
троля и когнитивной гибкости), зависящих  
от префронтальной области, и увеличением 
BDNF в ответ на интенсивную физическую на-
грузку (Hwang, Brothers, Castelli et al. 2016). По-
вышение уровня BDNF после высокоинтенсивной 
тренировки связано с увеличением объема ра-
бочей памяти (Martínez-Díaz, Escobar-Muñoz, 

Carrasco 2020). Более высокая аэробная вынос-
ливость связана с большими объемами пре-
фронтальной коры и гиппокампа у пожилых 
людей (Erickson, Leckie, Weinstein 2014) и более 
эффективной нейронной обработкой (Voss, 
Chaddock, Kim et al. 2011) у детей (Chaddock-
Heyman, Erickson, Holtrop et al. 2014; Dinoff, 
Herrmann, Swardfager, Lanctôt 2017). Аэробные 
упражнения, выполняемые с умеренной или 
высокой интенсивностью, могут способствовать 
повышению уровня BDNF у подростков  
(de Azevedo, de Oliveira, de Medeiros 2020). Фи-
зическая активность способствует улучшению 
эпизодической памяти (Moore, Loprinzi 2020). 
Даже короткий период физической активности 
может улучшить функции, связанные с гиппо-
кампом на моделях животных (Ferreira, Real, 
Rodrigues et al. 2011; Vaynman, Ying, Gomez- 
Pinilla 2004). Но в некоторых исследованиях 
существенных изменений не обнаруживается 
(Goda, Ohgi, Kinpara et al. 2013; Schiffer, Schulte, 
Hollmann et al. 2008; Sheikhzadeh, Etemad, Khosh-
ghadam et al. 2015).

Заключение
BDNF — один из важных нейротрофических 

факторов, участвующих во многих значимых 
процессах в мозге. Он проходит через гемато-
энцефалический барьер, поэтому может вклю-
чаться и в процессы вне мозга. Он является 
посредником, благодаря которому физическая 
активность человека способствует повышению 
его когнитивных способностей.
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