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Niniejszy artykuł jest krótkim podsumowa-
niem tego, co dziś już wiemy na ten temat. 

Choroba Parkinsona (ang. Parkinson’s 
disease, PD) jest postępującą chorobą neu-
rodegeneracyjną ośrodkowego układu ner-
wowego (OUN), spowodowaną głównie przez 
degenerację neuronów dopaminergicznych 
istoty czarnej śródmózgowia, prowadzącej do 
80% utraty dopaminy w prążkowiu, zwłasz-
cza w skorupie (Galvan i Wichman 2008). 
Ta utrata dopaminy powoduje nieprawidło-
wości w aktywności układu pozapiramido-
wego i prowadzi do zaburzeń hipertonicz-
no-hipokinetycznych (spowolnienie ruchowe, 
sztywność, drżenie), zaburzeń funkcji po-
znawczych (dysfunkcja wykonawcza płata 
czołowego) i zaburzeń nastroju. U osób cho-
rujących na chorobę Parkinsona stwierdzo-
no również ilościowe i jakościowe problemy 
z przetwarzaniem informacji sensorycznej 
(Zhao i współaut. 2013), co w konsekwencji 
niesie ze sobą zaburzenia integracji senso-
motorycznej. Zhao i współaut. (2013) wyka-
zali spadek aktywności kory czołowej pod-
czas przetwarzania bodźców somatosenso-
rycznych, co świadczy o zaburzonej percepcji 
bodźców czuciowych docierających do kory 
mózgowej. Jest to prawdopodobnie spowo-
dowane zmianami organizacji wewnątrz ją-
der podstawy lub nieprawidłowym przetwa-
rzaniem informacji sensorycznej przez korę 
mózgu. Zaburzenia integracji sensomotorycz-
nej są tym większym problemem, że osoby 
cierpiące na chorobę Parkinsona w kontroli 
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Zaczynamy powszechnie pojmować, że 
ruch jest niewątpliwie bardzo istotny dla 
zdrowia w kontekście prewencji, ale również 
– co jest już znacznie mniej znane – odpo-
wiednio dozowany może mieć znaczenie te-
rapeutyczne. Już w XVI w. Wojciech Oczko 
(1537-1599), doktor medycyny i filozofii, na-
dworny lekarz królów polskich Stefana Ba-
torego i Zygmunta III Wazy, mawiał: „Ruch 
jest w stanie zastąpić prawie każdy lek, ale 
wszystkie leki razem wzięte nie zastąpią ru-
chu”. Stwierdzenie to nabiera mocy w świe-
tle wyników badań naukowych ostatnich 
kilkunastu lat nad mechanizmami pozytyw-
nego wpływu wysiłku fizycznego na funk-
cjonowanie niemalże wszystkich układów 
organizmu ludzkiego, wliczając również jego 
neuroprotekcyjny i neuronaprawczy wpływ 
na funkcjonowanie mózgu. Zatem, czy mo-
żemy sobie wyobrazić sytuację, że pacjent 
otrzymuje od lekarza zamiast recepty na 
leki, ściśle określone zalecenia, ile i jak po-
winien się ruszać/ćwiczyć? W jakim stopniu 
ruch jest lekiem? Czy może mieć zastosowa-
nie w bardzo ciężkiej chorobie Parkinsona? 
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2010). Prace na modelu zwierzęcego par-
kinsonizmu (Chalimoniuk i współaut. 2013, 
Langfort i współaut. 2013) wykazały, że 
cykl bardzo intensywnych ćwiczeń na bieżni 
ma neuroprotekcyjny wpływ na syntezę do-
paminy w zwojach podstawy mózgu, w tym 
w śródmózgowiu i prążkowiu, co było zwią-
zane z poprawą funkcji motorycznych u ćwi-
czonych szczurów. Było to pierwsze badanie 
na zwierzęcym modelu parkinsonizmu, które 
pokazało zmiany syntezy dopaminy w śród-
mózgowiu wywołane ćwiczeniami fizycznymi. 
Jednocześnie znane są badania na zwierzę-
tach wskazujące na modulacje transmisji 
dopaminy w prążkowiu (spadek aktywności 
transportera dopaminergicznego, wzrost eks-
presji receptorów dopaminergicznych dru-
giego typu, wzrost ilości kolców dendrytycz-
nych w prążkowiu) (Petzinger i współaut. 
2007, Toy i współaut. 2014). Dotychczas 
nie odkryto jednak dokładnych mechani-
zmów wpływu tych zmian na funkcjonowa-
nie regionów podkorowych i korowych oraz 
krytycznych dla nich zachowań motorycz-
nych i poznawczych u pacjentów cierpiących 
na PD. Również wcześniejsze wyniki badań 
na zwierzęcym modelu parkinsonizmu, do-
tyczące wzrostu syntezy dopaminy wywoła-
nego ćwiczeniami fizycznymi (Chalimoniuk i 
współaut. 2013, Langfort i współaut. 2013), 
nie zostały potwierdzone u ludzi z chorobą 
Parkinsona. Informacje o ewentualnym po-
zytywnym wpływie neuroplastycznym inten-
sywnych ćwiczeń fizycznych, prowadzących 
do poprawy funkcji motorycznych i poznaw-
czych u pacjentów z PD, były publikowane 
ostatnimi laty przez kilka zespołów badaw-
czych na świecie, wliczając również prace 
polskich badaczy (Fisher i współaut. 2008, 
2013; Ridgel i współaut. 2009; Alberts i 
współaut. 2011; Zoladz i współaut. 2014; 
Marusiak i współaut. 2015, 2019).

Jednym z ważniejszych doniesień nauko-
wych związanych z zastosowaniem intensyw-
nego wysiłku fizycznego u ludzi chorujących 
na chorobę Parkinsona jest praca zespołu 
Fisher i współaut. (2008) z University of 
Suthern California (Los Angeles, CA, USA). 
W pracy tej stwierdzono, że 8-tygodniowy 
intensywny cykl treningowy na bieżni elek-
trycznej spowodował obniżenie patologicznie 
podwyższonej w PD pobudliwości kory mó-
zgowej (w badaniu z wykorzystaniem prze-
zczaszkowej stymulacji mózgu), co może 
świadczyć o neuroplastycznym wpływie tego 
treningu. Dzięki temu pacjenci mogli po-
ruszać się szybciej, co potwierdziły testy 
chodu i wstawania z krzesła. Kluczowym 
elementem eksperymentu było zwiększenie 
intensywności ćwiczeń powyżej 3,0 ekwiwa-
lentów metabolicznych (MET). Jeden MET 
odpowiada przeciętnemu wydatkowi energe-

ruchu polegają bardziej na kontroli opartej 
na sprzężeniu zwrotnym (ang. feedback) niż 
na sprzężeniu w przód (ang. feedforward). 
W wielu publikacjach porównujących ak-
tywność poszczególnych obszarów korowych 
i podkorowych u osób zdrowych i chorych 
na PD, stwierdzono różnice w sposobie ra-
dzenia sobie z wykonywaniem zadań rucho-
wych, planowaniem ruchu i przetwarzaniem 
informacji sensorycznej (głównie taktylnej). 
U pacjentów z chorobą Parkinsona stwier-
dzono m.in. zmniejszoną aktywność dodat-
kowego pola ruchowego, przy jednoczesnym 
wzroście aktywności kory przedruchowej, 
kory ciemieniowej i móżdżku (Wu i współ-
aut. 2010, Zhao i współaut. 2013, Herz i 
współaut. 2014). Zaobserwowano również 
zmiany siły funkcjonalnych połączeń 
między poszczególnymi ośrodkami mózgu w 
spoczynku (Helmich i współaut. 2010) i ru-
chu. Odnotowana większa spójność połączeń 
korowo-móżdżkowych jest prawdopodobnie 
formą kompensacji zaburzeń połączeń po-
między korą mózgową a jądrami podstawy 
(Wu i współaut. 2010), która pozwala oso-
bom chorym poprawnie wykonywać mniej 
skomplikowane czynności ruchowe. Jednak 
stwierdzony spadek zdolności tworzenia no-
wych połączeń i ich siły przy uczeniu się 
nowych ruchów i trudności z automatyzacją 
czynności ruchowych (Wu i współaut. 2010), 
skutkuje problemami z egzekucją bardziej 
złożonych czynności ruchowych. Ich przykła-
dem są czynności manipulacyjne oburęczne, 
a w szczególności te wykonywane w prze-
ciw fazie (Wu i współaut. 2010). Powyższe 
czynności są zależne od prawidłowego dzia-
łania szlaków dopaminergicznych i dlatego 
zaburzenia w ich wykonywaniu korelują z 
postępem PD ocenianym przy zastosowaniu 
ujednoliconej skali oceny choroby Parkinso-
na (ang. Unified Parkinson’s Disease Rating 
Scale, UPDRS) (Wu i współaut. 2010).

Złotym standardem w leczeniu choroby 
Parkinsona jest farmakoterapia: podawanie 
lewodopy (prekursora dopaminy) i/lub ago-
nistów receptorów dopaminy, które jest jed-
nak jedynie leczeniem objawowym i nie po-
wstrzymuje procesu neurodegeneracyjnego 
oraz ma ujemne skutki uboczne (Watts i 
współaut. 2010). 

Badania epidemiologiczne wskazują na 
mniejszą zachorowalność na chorobę Par-
kinsona u osób uprawiających aktywność fi-
zyczną w młodym wieku (Chen i współaut. 
2005, Xu i współaut. 2010). Badania prowa-
dzone na zwierzętach i ludziach wskazują, 
że ćwiczenia fizyczne wywołują wydzielanie 
czynników neurotroficznych, białek i hormo-
nów, co prowadzi do mechanizmów neuro-
naprawczych i neuroprotekcyjnych w ośrod-
kowym układzie nerwowym (Zoladz i Pilc 
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funkcjonowaniu układu pozapiramidowego, 
który, poprzez pętle ruchowe zależne od do-
paminy, odpowiada za płynne wykonywanie 
ruchów, szczególnie tych oburęcznych. Istot-
ne w tym badaniu było również to, że wszy-
scy pacjenci byli badani również po 4 tygo-
dniach od zakończenia cyklu treningowego. 
Po tym okresie wyniki badań w grupie 1. 
nadal były lepsze od rezultatów z badania 
przed rozpoczęciem treningów. Badacze z 
Lerner Research Institute Cleveland Clinic 
Foundation zastosowali taki sam trening jak 
opisany przez Ridgel i współaut. (2009), ale 
dodatkowo przeprowadzili badania przy uży-
ciu funkcjonalnego rezonansu magnetyczne-
go w celu zbadania wpływu na funkcje mó-
zgu pojedynczej sesji intensywnego wysiłku 
fizycznego w tandemie rowerowym (Alberts 
i współaut. 2011). Wyniki tych badań wyka-
zały, że u trenowanych pacjentów z choro-
bą Parkinsona pojedyncza sesja treningowa 
intensywnego wysiłku fizycznego ma podob-
nie pozytywny efekt na funkcjonowanie mó-
zgu jak zażycie leków dopaminergicznych, a 
mianowicie prowadzi do zwiększenia aktyw-
ności metabolicznej jąder podstawy (klinicz-
nie u pacjentów z PD ta aktywność meta-
boliczna mózgu jest patologicznie obniżona 
w porównaniu do zdrowych osób), co było 
powiązane z poprawą zręczności oburęcznej 
i symptomów parkinsonowskich (drżenie, 
sztywność, bradykinezja). Powyższe dane 
dawały podstawy do przypuszczenia, iż sto-
sowany u pacjentów z chorobą Parkinsona 
intensywny wysiłek fizyczny może prowa-
dzić do pozytywnych zmian strukturalnych i 
funkcjonalnych w jądrach podstawy mózgu, 
które najprawdopodobniej zachodzą na sku-
tek wydzielania czynników neurotroficznych 
(np. czynnika neurotroficznego pochodzenia 
mózgowego; ang. brain-derived neurotrophic 
factor, BDNF). Przytoczone prace nie wery-
fikowały jednak doświadczalnie tych przy-
puszczeń.

Do pierwszych prac, które zweryfikowa-
ły powyższe przypuszczenia należą publika-
cje powstałe w wyniku współpracy dwóch 
polskich zespołów badawczych: zespołu 
prof. Jaskólskiego z AWF Wrocław (którego 
członkiem jest autor niniejszego artykułu) i 
zespołu prof. Żołądzia z AWF Kraków (Zo-
ladz i współaut. 2014; Marusiak i współaut. 
2015, 2019). W badaniach tych zastosowa-
liśmy u pacjentów cierpiących na chorobę 
Parkinsona podobny do opisanego u Ridgel 
i współaut. (2009), 8-tygodniowy cykl inten-
sywnego wysiłku fizycznego, jednak pacjen-
ci trenowali na pojedynczych stacjonarnych 
cykloergometrach rowerowych. Zastosowanie 
pojedynczego stacjonarnego cykloergometru 
rowerowego (a nie tandemu) miało na celu 
wyeliminować efekt mechanicznego narzu-

tycznemu podczas pozostawania człowieka 
w spoczynku w pozycji siedzącej. W 2013 r. 
Fisher i współaut. ponownie przeprowadzi-
li taki sam trening u pacjentów z chorobą 
Parkinsona polegający na osiągnięciu wy-
datku energetycznego większego niż 3 MET 
i/lub 75% tętna maksymalnego jako tętna 
zadaniowego, wyznaczonego na podstawie 
wieku. Wykazali, że w badaniu PET (pozy-
tonowa tomografia emisyjna), zastosowany 
wysiłek fizyczny ma wpływ na wzrost licz-
by receptorów dopaminergicznych typu D2 
w jądrach podstawy u osób we wczesnym 
stadium PD. Dwoje pacjentów wykonywa-
ło jednogodzinny trening na bieżni przez 8 
tygodni (3 razy w tygodniu) ze wskazaniem 
na przekraczanie szybkości chodu lub bie-
gu, którą sami wcześniej wybrali. Wyniki 
badania PET osób po 8-tygodniowym cyklu 
treningowym wykazały wzrost poziomu izo-
topu 18F, który ma silne powinowactwo do 
receptora dopaminergicznego typu D2/D3, 
co wskazuje na lepszą transmisję dopaminy 
w synapsach neuronów skorupy w jądrach 
podstawy. U osób które nie ćwiczyły, takie-
go wzrostu nie zauważono.

Kolejnymi badaniami potwierdzającymi 
skuteczność ćwiczeń aerobowych w rehabi-
litacji osób z chorobą Parkinsona są prace 
naukowców z Lerner Research Institute Cle-
veland Clinic Foundation (Cleveland, OH, 
USA) (Ridgel i współaut. 2009, Alberts i 
współaut. 2011), w których do treningów 
wykorzystano cykloergometr rowerowy. W 
pracy Ridgel i współaut. (2009) 10. pacjen-
tów ciepiących na PD zostało podzielonych 
na dwie grupy treningowe. Obie grupy ko-
rzystały z rowerów stacjonarnych typu tan-
dem, a ich partnerami treningowymi były 
osoby zdrowe. W grupie 1 pacjenci mieli na-
rzucone tempo pedałowania na poziomie 80-
90 obrotów na minutę, a w grupie 2 mieli 
za zadanie pedałować w ich preferowanym 
tempie. Wszyscy badani byli oceniani mo-
torycznie według skali UPDRS oraz poddani 
testowi sprawdzającemu zręczność w obu-
ręcznych ruchach manipulacyjnych kończyn 
górnych (prawidłowe wykonanie powyższych 
testów zręcznościowych jest uzależnione od 
sprawnie działającego układu dopaminergicz-
nego). U pacjentów z grupy 1 po 8-tygodnio-
wym intensywnym cyklu treningowym odno-
towano istotną statystycznie poprawę oceny 
motorycznej w klinicznej skali UPDRS, w 
tym o 41% sztywności parkinsonowskiej, o 
38% drżenia spoczynkowego i o 28% brady-
kinezji. U pacjentów z grupy 2. wyniki oce-
ny motorycznej w skali UPDRS pogorszyły 
się. Dodatkowo, u osób z grupy 1 poprawiła 
się szybkość wykonywania oburęcznego 
chwytu i prędkość narastania siły chwy-
tu. Poprawa ta może świadczyć o lepszym 
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zadanie jechać w tempie 60-90 obrotów na 
minutę lub o 30% szybciej od ich prefero-
wanego tempa (pracując jednocześnie na 
zadanym poziomie częstości skurczów ser-
ca), w czym pomagał im system sprzężenia 
zwrotnego prędkości pedałowania i werbal-
ny doping osoby prowadzącej trening. Aby 
zbadać wpływ 8-tygodniowego intensywnego 
treningu fizycznego na mechanizmy poprawy 
funkcji psychomotorycznych wykonaliśmy 
dwukrotnie (przed i po okresie 8-tygodnio-
wego cyklu treningowego) pomiary kontro-
lowane (tj. w grupie pacjentów trenowanych 
według powyższego schematu treningowe-
go oraz w grupie kontrolnej nie poddanej 
treningowi). Na pomiary te składały się: (i) 
ocena funkcji motorycznych, przez rejestra-
cję siły, czynności bioelektrycznej mięśni 
(elektromiografia) i mózgu (elektroencefalo-
grafia) podczas wykonywania zadań rucho-
wych oraz miometryczna ocena sztywności 
mięśniowej, (ii) ocena funkcji kognitywnych 
za pomocą testów psychologicznych, (iii) 
analiza biochemicznych markerów plastycz-
ności mózgu (szacując poziomu czynników 
troficznych i cytokin prozapalnych we krwi) 
oraz (iv) całościowa ocena neurologiczna 
pacjentów przy zastosowaniu ujednoliconej 
skali oceny choroby Parkinsona. 

Praca Zoladz i współaut. (2014) jest 
pierwszym naukowym doniesieniem dowo-
dzącym, że u pacjentów z chorobą Parkin-
sona poddanych 8-tygodniowemu cyklowi 
intensywnego interwałowego treningu na 
cykloergometrze rowerowym doszło do wzro-
stu poziomu BDNF w surowicy krwi wraz 
ze zmniejszeniem poziomu cytokin prozapal-
nych (informującym o nasileniu procesów 
zapalnych). Efekty te były skojarzone z po-
prawą ogólnego stanu chorego, ocenianego 
przy wykorzystaniu sumy punktów w ocenie 
klinicznej według skali UPDRS.

Publikacja Marusiak i współaut. (2015), 
powstała ze współpracy wspomnianych obu 
polskich ośrodków naukowych dowodziła, 
że u trenujących pacjentów z PD doszło do 
zmniejszenia patologicznie podwyższonej w 
tej chorobie spoczynkowej sztywności mię-
śniowej (hipertonii). Sztywność tę zbadali-
śmy za pomocą miometrii (urządzenie po-
miarowe MyotonPro) oceniającej właściwości 
mechaniczne mięśni. Obniżenie spoczynko-
wej hipertonii mięśniowej u pacjentów pod-
danych intensywnemu interwałowemu tre-
ningowi fizycznemu było skojarzone z popra-
wą sztywności parkinsonowskiej ocenianej 
klinicznie przy zastosowaniu skali UPDRS. 
Poprawa tych parametrów była skorelowa-
na pozytywnie ze wzrostem we krwi pozio-
mu czynnika neurotroficznego pochodzenia 
mózgowego. Wyniki przedstawione w obu 
pracach wskazują, że zastosowany intensyw-

cania tempa przez instruktora siedzącego 
z przodu i doprowadzić do maksymalnego 
osobistego zaangażowania pacjenta w cza-
sie treningu. Zastosowaliśmy system wzro-
kowego sprzężenia zwrotnego prędkości pe-
dałowania, który posłużył trenowanym pa-
cjentom do autoregulacji zadanego tempa 
pedałowania. Dodatkowo, nowością naszych 
badań (Zoladz i współaut. 2014; Marusiak 
i współaut. 2015, 2019), w odniesieniu do 
specyfiki stosowanego wysiłku, było zasto-
sowanie treningu interwałowego, a nie cią-
głego, jak w cytowanych wcześniej pracach 
zespołów z USA (Fisher i współaut. 2008, 
2013; Ridgel i współaut. 2009; Alberts i 
współaut. 2011). Wcześniejsze prace innych 
badaczy porównujące obie formy aktywno-
ści fizycznej pokazują, że u osób zdrowych 
trening interwałowy lepiej wpływa na zwięk-
szenie wydolności (Poole i Gaesser 1985) 
i utlenianie kwasów tłuszczowych (Essen i 
współaut. 1977). Badania Wisløff i współ-
autorów (2007) wskazują na pozytywne efek-
ty intensywnego, interwałowego treningu ae-
robowego u osób starszych z niewydolnością 
serca, który zwiększył wydolność aerobową i 
poprawił jakość życia pacjentów. Długi cykl 
interwałowego treningu aerobowego, w po-
równaniu do treningu ciągłego o średniej in-
tensywności, zwiększa szczytowy pobór tlenu 
(ang. VO2 peak) u pacjentów po operacji po-
mostowania aortalno-wieńcowego (Moholdt i 
współaut. 2009). Prace Bartlett i współaut. 
(2011) oraz Gaesser i Angadi (2011) wy-
kazały, że trening interwałowy jest bardziej 
efektywny i lepiej tolerowany przez pacjen-
tów, co ma ogromne znaczenie dla ich oso-
bistego zaangażowania się. Natomiast praca 
Afzalpour i współaut. (2015) dowiodła, że 
interwałowy trening fizyczny, w porównaniu 
do ciągłego, powoduje większy wyrzut czyn-
nika neurotroficznego pochodzenia mózgowe-
go do krwi, co ma ogromne znaczenie dla 
zakładanego przez nas związku między wy-
wołanym przez interwałowy wysiłek fizyczny 
wzrostem poziomu czynników troficznych we 
krwi (uważanych za markery „zdrowia mó-
zgu”) a poprawą funkcji psychomotorycz-
nych u trenowanych pacjentów z chorobą 
Parkinsona.

W badaniach Zoladz i współaut. (2014) 
oraz Marusiak i współaut. (2015, 2019) w 
8-tygodniowym cyklu treningowym inten-
sywność interwałowego treningu (w fazie 
przyspieszenia interwału) była wyznaczona 
na poziomie 60% (w pierwszych dwóch ty-
godniach treningu) do 75% intensywności 
maksymalnej (ostatnie dwa tygodnie trenin-
gu) i monitorowana częstość skurczów serca. 
Badani regulowali tę intensywność przede 
wszystkim tempem pedałowania na cyklo-
ergometrze. W fazie przyspieszenia mieli za 
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ne rezultaty. Jednocześnie badania Bartlett 
i współaut. (2011) oraz Gaesser i Angadi 
(2011) pokazały, że trening interwałowy jest 
bardziej efektywny i lepiej tolerowany przez 
pacjentów, a praca Afzalpour i współaut. 
(2015) wykazała, że interwałowy trening fi-
zyczny, w porównaniu do ciągłego treningu, 
powoduje większy wyrzut BDNF do krwi. 
Omówione publikacje (Fisher i współaut. 
2008, 2013; Ridgel i współaut. 2009; Al-
berts i współaut. 2011; Zoladz i współaut. 
2014; Marusiak i współaut. 2015; 2019) 
mają zarówno znaczenie poznawcze, jak i 
praktyczne dla fizjoterapii w chorobie Par-
kinsona, jednak nie wyjaśniają w pełni me-
chanizmów plastyczności mózgu, które są 
źródłem poprawy zachowań psychomotorycz-
nych u pacjentów cierpiących na PD. 

Istnieje wiele badań z zakresu neuro-
logii, które przy wykorzystaniu nowocze-
snych metod neuroobrazowania tłumaczą 
patologicznie działające mechanizmy OUN 
w chorobie Parkinsona. Badania z wykorzy-
staniem metody PET (Morrish i współaut. 
1995) udowodniły spadek poziomu dopami-
ny w prążkowiu pacjentów z chorobą Par-
kinson, a w szczególności w skorupie (są 
to podkorowe struktury anatomiczne). Na-
tomiast zastosowanie funkcjonalnego rezo-
nansu magnetycznego (fMRI) i elektroence-
falografii (EEG) pokazało w sposób wyraźny 
mechanizmy patologicznie zmienionych pod-
korowych i korowych aktywności i połączeń 
u pacjentów z PD (Rascol i współaut. 1994, 
Ponsen i współaut. 2006, Wu i współaut. 
2010). Ponadto, badania oparte na obrazo-
waniu mózgu przedstawiły, w jaki sposób ta 
patologiczna aktywność mózgu i interakcje 
funkcjonalne są przywracane po farmakolo-
gicznej terapii antyparkinsonowskiej (Rascol 
i współaut. 1994, Herz i współaut. 2014, 
Weiss i współaut. 2015), co stanowi infor-
mację niezbędną do lepszego przygotowania 
tych farmakologicznych metod leczenia. 

Do chwili obecnej brak jest jednak ba-
dań prospektywnych opartych na obrazowa-
niu mózgu (PET, fMRI, EEG), które wyraźnie 
pokazywałyby mechanizmy zmian w działa-
niu podkorowych i korowych ośrodków mó-
zgu, będących przyczyną omawianej w wielu 
pracach poprawy funkcji motorycznych i ko-
gnitywnych po intensywnym wysiłku fizycz-
nym (Fisher i współaut. 2008, 2013; Ridgel 
i współaut. 2009; Alberts i współaut. 2011; 
Zoladz i współaut. 2014; Marusiak i współ-
aut. 2015, 2019). Najważniejsze pytania, na 
które jeszcze nie znaleziono odpowiedzi to: 
czy intensywny wysiłek fizyczny prowadzi 
do (i) wzrostu syntezy dopaminy w presy-
naptycznej części drogi nigro-striatalnej i (ii) 
przywrócenia prawidłowych interakcji funk-
cjonalnych pomiędzy korowymi i podkorowy-

ny interwałowy wysiłek fizyczny w trenowa-
nej grupie pacjentów z chorobą Parkinsona 
może prowadzić do wzbudzenia korzystnych 
dla pacjentów mechanizmów neuroplastycz-
ności, których konsekwencją jest poprawa w 
działaniu układu nerwowo-mięśniowego. Na-
tomiast w kolejnych badaniach (Marusiak i 
współaut. 2019) udokumentowaliśmy wpływ 
tego treningu na zachowania psychomoto-
ryczne (wliczając: ocenę neurologiczną symp-
tomów motorycznych oraz pozamotorycz-
nych, psychologiczną ocenę funkcji kogni-
tywnych oraz analizę sterowania funkcjami 
oburęcznymi) u pacjentów z PD poddanych 
opisanemu powyżej cyklowi treningowemu i 
u pacjentów nietrenowanych z grupy kon-
trolnej. Wyniki wskazały, że u trenowanych 
pacjentów cierpiących na chorobę Parkinso-
na doszło do: (i) poprawy parametrów opi-
sujących jakość sterowania funkcjami obu-
ręcznymi (skrócenie czasu i wzrost tempa 
narastania siły w kończynie manipulacyjnej 
oraz skrócenie opóźnienia pomiędzy obu rę-
koma w rozpoczynaniu ruchu oburęcznego 
wykonywanego w przeciw fazie), (ii) popra-
wy funkcji wykonawczych na bazie skróce-
nia czasu wykonywania psychologicznego 
testu Stroopa oraz (iii) poprawy specyficz-
nych dla PD funkcji motorycznych i poza-
motorycznych wykazanych na bazie neuro-
logicznej skali UPDRS. W grupie kontrolnej 
nie doszło do żadnych różnic w wynikach 
przed i po 8-tygodniowym cyklu treningo-
wym. W doświadczeniach tych wybrano do 
badania powiązane z patomechanizmem 
choroby Parkinsona dopamino-zależne funk-
cje psychomotoryczne. Dlatego poprawa tych 
parametrów może wskazywać na neuropla-
styczny potencjał zastosowanego treningu 
fizycznego. Te wyniki badań u ludzi mogły-
by sugerować, że intensywny wysiłek fizycz-
ny może prowadzić do wzbudzenia procesów 
neuroplastyczności prowadzących do popra-
wy funkcji neurofizjologicznych mózgu oraz 
mięśni szkieletowych, skutkując odnotowa-
ną poprawą zachowań psychomotorycznych. 
Dwie spośród trzech wyżej opisanych prac 
naszego zespołu (Zoladz i współaut. 2014, 
Marusiak i współaut. 2015) zostały zauwa-
żone i są często cytowane nie tylko w lite-
raturze naukowej, ale zostały przedstawione 
także przez Brody (2015) w opiniotwórczym 
dzienniku The New York Times.

W badaniach Fisher i współautorów 
(2008, 2013), Ridgel i współautorów (2009) 
i Alberts i współautorów (2011) zastosowa-
no u pacjentów z chorobą Parkinsona in-
tensywny trening metodą ciągłą. Natomiast 
nasze prace (Zoladz i współaut. 2014; Ma-
rusiak i współaut. 2015, 2019) udowodniły, 
że u pacjentów z PD intensywny interwało-
wy trening fizyczny przynosi także pozytyw-
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w oparciu o proponowane ćwiczenia fizyczne 
o wysokiej intensywności jest to, że może 
być ona prowadzona w domu bezkosztowo 
oraz bez skutków ubocznych towarzyszących 
antyparkinsonowskiej terapii farmakologicz-
nej.

S t r es zc zen i e

Badania naukowe wskazują, że aktywność fizyczna 
wpływa nie tylko na polepszenie ogólnego stanu zdrowia 
u ludzi, ale dowodzą również specyficznego wpływu ćwi-
czeń fizycznych na „zdrowie mózgu”. Doniesienia ostat-
nich lat pokazują, że uprawianie aktywności fizycznej w 
młodym wieku obniża ryzyko zachorowania na choroby 
neurodegeneracyjne, np. na chorobę Parkinsona. Jedno-
cześnie istnieje wiele badań naukowych, prowadzonych 
na zwierzętach i ludziach wskazujących, że ćwiczenia fi-
zyczne wywołują korzystne zmiany neuroplastyczne w 
mózgu zarówno u ludzi zdrowych, jak i u chorujących na 
choroby neurodegeneracyjne. Niniejszy artykuł przedsta-
wia dowody naukowe na zmiany neuroprotekcyjne i neu-
ronaprawcze w mózgu wywołane ćwiczeniami fizycznymi. 
Zagadnieniem, które szerzej omówiono jest wpływ ćwiczeń 
fizycznych o wysokiej intensywności na zmiany neuro-
plastyczne i mechanizmy neurofizjologiczne ośrodkowego 
układu nerwowego oraz na zachowania psychomotoryczne 
w chorobie Parkinsona. Dowody naukowe wskazujące na 
pozytywne efekty wysiłku fizycznego na OUN to: (i) wzrost 
wydzielania czynników neurotroficznych, (ii) wzrost eks-
presji receptorów dopaminergicznych D2 w prążkowiu, (iii) 
spadek aktywności transportera dopaminergicznego, (iv) 
wydłużenie korowo-rdzeniowego okresu ciszy u pacjen-
tów z chorobą Parkinsona zbadanego za pomocą meto-
dy przezczaszkowej stymulacji magnetycznej, (v) poprawa 
sprawności czynności ruchowych oburęcznych, (vi) po-
prawa funkcji kognitywnych oraz (vii) złagodzenie symp-
tomów ruchowych i pozaruchowych choroby Parkinsona. 
Wiedza ta jest ważna dla fizjoterapeutów poszukujących 
skutecznych metod terapii ruchem opartych na dowodach 
naukowych, wskazujących na wpływ odpowiednio dozo-
wanego wysiłku na patomechanizm choroby Parkinsona, 
jak również dla modyfikacji systemu opieki zdrowotnej. 
Niniejszy artykuł ma również uświadomić każdemu z nas, 
jak wielki wpływ mamy na nasze „zdrowie mózgu”, gdy 
regularnie uprawiamy aktywność fizyczną na każdym eta-
pie naszego życia.
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mi strukturami OUN, oraz (iii) przywrócenia 
prawidłowej komunikacji między układem 
nerwowym i mięśniowym. Kolejne nieroz-
wiązane kwestie to: (i) jaka objętość (dawka) 
wysiłku stymuluje poprawę, (ii) jak długo 
utrzymuje się ta poprawa i (iii) jak często 
trzeba powtarzać cykle treningowe, aby pro-
wadziły w dalszej perspektywie do spowol-
nienia rozwoju PD.

DLACZEGO WIEDZA NA TEMAT 
NEUROPLASTYCZNOŚCI WYWOŁANEJ 

INTENSYWNYM TRENINGIEM 
FIZYCZNYM W CHOROBIE 

PARKINSONA JEST WAŻNA DLA 
SPOŁECZEŃSTWA?

Zrozumienie tego, jak ćwiczenia fizycz-
ne mogą poprawić funkcje motoryczne i po-
znawcze w chorobie Parkinsona, co w kon-
sekwencji pozwoli wyjaśnić ich mechanizmy 
i zwiększyć skuteczność metod rehabilitacji, 
bez wątpienia pomoże pacjentom z PD. No-
woczesny system opieki zdrowotnej obejmuje 
szeroki wachlarz świadczeń medycznych bę-
dących przedmiotem rozważań ekonomistów 
i polityków, którzy mogą wpływać na decy-
zje dotyczące form ubezpieczeń i zwrotów 
wydatków na skuteczne metody rehabilita-
cji. Neurologowie, lekarze ogólni, specjaliści 
od rehabilitacji i inni specjaliści z zakresu 
opieki muszą coraz bardziej uwzględniać 
ekonomiczne konsekwencje swoich decyzji, 
co prowadzi do zwiększonego zapotrzebowa-
nia na informacje dotyczące kosztów danej 
terapii. Możliwość istotnej redukcji kosztów 
leczenia dzięki zastosowaniu metod opartych 
na dowodach naukowych, pozwoliłaby za-
twierdzić te rozwiązania w ramach systemu 
leczenia choroby Parkinsona. Wprowadzenie 
udokumentowanych metod rehabilitacyjnych 
mogłyby w większości przypadków prowadzić 
do zmniejszenia bezpośrednich i pośrednich 
kosztów w systemie opieki zdrowotnej. Jest 
to o tyle istotne, że w starzejących się po-
pulacjach ekonomiczne obciążenia związane 
z PD stale rosną. Według European Parkin-
son’s Disease Association, ponad 10 milio-
nów ludzi na świecie cierpi na chorobę Par-
kinsona, z których 1,2 miliona mieszka w 
Unii Europejskiej, a około 60 000 w Polsce 
(Findley 2007). Przewiduje się, że ta liczba 
podwoi się do 2030 r. Roczne koszty lecze-
nia pacjentów z PD wynoszą 13 mld euro w 
samej Unii Europejskiej. Przejście od opieki 
domowej do opieki stacjonarnej w placów-
ce opiekuńczej wiąże się z szacowanym ich 
wzrostem o 500% (Findley, 2007). 

Omówione badania naukowe wskazują 
na istotne możliwości ograniczania kosztów 
związanych z opieką nad pacjentami z cho-
robą Parkinsona. Główną zaletą rehabilitacji 
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CAN INTENSIVE EXERCISE BE A MEDICINE FOR PARKINSON’S DISEASE?

Summary

Scientific studies indicate that physical activity improves not only an overall health state in humans, but they 
also evidence a specific influence of physical exercises on “brain health”. Recent reports show that practicing physi-
cal activity in youth reduces a risk of developing neurodegenerative diseases, such as Parkinson’s disease. Simul-
taneously, there are many animal and humans studies, indicating that physical exercises induce beneficial neuro-
plastic changes in brain of healthy people and in patients with neurodegenerative diseases. The article presents the 
scientific evidence for exercise-induced neuroprotective and neurorestorative changes in the brain.  An issue that is 
discussed in more detail is the influence of high-intensity exercises on neuroplastic changes and neurophysiological 
mechanisms of central nervous system, and on psychomotor behaviors in Parkinson’s disease. Scientific evidence for 
the beneficial effects of physical exercise on central nervous system discussed in this article is: (i) increase in se-
cretion of neurotrophic factors, (ii) increase of striatal dopamine D2 receptors expression, (iii) decrease of dopamine 
transporter, (iv) lengthening of cortico-spinal silence period in Parkinson’s disease patients, stated with transcranial 
magnetic stimulation method, (v) improvement of bimanual motor task performance, (vi) improvement of cognitive 
function and (vii) alleviation of Parkinson’s disease motor and non-motor symptoms. This knowledge is important for 
physiotherapists seeking for the effective forms of evidence based movement therapy that indicate an influence of 
appropriately dosed exertion on patomechanism of Parkinson’s disease and for modification of health system. This 
article also aims to make each of us aware of the impact we have on our “brain health” by engaging in regular 
physical activity at every stage of our life.
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