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CZY INTENSYWNY WYSILEK FIZYCZNY MOZE BYC LEKIEM W CHOROBIE
PARKINSONA?

CO WIEMY O NEUROPLASTYCZNYM
WPLYWIE INTENSYWNEGO
WYSILKU FIZYCZNEGO NA

PATOMECHANIZM CHOROBY
PARKINSONA I CZY TEN WPLYW
MA PRZELOZENIE NA POPRAWE

FUNKCJI PSYCHOMOTORYCZNYCH

U PACJENTOW CIERPIACYCH NA TE

CHOROBE?

Zaczynamy powszechnie pojmowac, ze
ruch jest niewatpliwie bardzo istotny dla
zdrowia w kontekscie prewencji, ale réwniez
— co jest juz znacznie mniej znane — odpo-
wiednio dozowany moze mie¢ znaczenie te-
rapeutyczne. Juz w XVI w. Wojciech Oczko
(1537-1599), doktor medycyny i filozofii, na-
dworny lekarz kroléow polskich Stefana Ba-
torego i Zygmunta III Wazy, mawial: ,Ruch
jest w stanie zastapi¢ prawie kazdy lek, ale
wszystkie leki razem wziete nie zastapia ru-
chu”. Stwierdzenie to nabiera mocy w Swie-
tle wynikéow badan naukowych ostatnich
kilkunastu lat nad mechanizmami pozytyw-
nego wplywu wysitku fizycznego na funk-
cjonowanie niemalze wszystkich ukladow
organizmu ludzkiego, wliczajac réwniez jego
neuroprotekcyjny i neuronaprawczy wplyw
na funkcjonowanie moézgu. Zatem, czy mo-
zemy sobie wyobrazi¢ sytuacje, ze pacjent
otrzymuje od lekarza zamiast recepty na
leki, Scisle okreslone zalecenia, ile i jak po-
winien sie ruszacé/cwiczyé? W jakim stopniu
ruch jest lekiem? Czy moze mie¢ zastosowa-
nie w bardzo ciezkiej chorobie Parkinsona?

Niniejszy artykul jest krotkim podsumowa-
niem tego, co dzi§ juz wiemy na ten temat.

Choroba Parkinsona (ang. Parkinson’s
disease, PD) jest postepujaca choroba neu-
rodegeneracyjna osrodkowego ukladu ner-
wowego (OUN), spowodowana gléwnie przez
degeneracje neuronéw dopaminergicznych
istoty czarnej srodmozgowia, prowadzacej do
80% utraty dopaminy w prazkowiu, zwlasz-
cza w skorupie (GALVAN i WICHMAN 2008).
Ta utrata dopaminy powoduje nieprawidto-
wosci w aktywnosci ukladu pozapiramido-
wego i prowadzi do zaburzen hipertonicz-
no-hipokinetycznych (spowolnienie ruchowe,
sztywnosc¢, drzenie), zaburzen funkcji po-
znawczych (dysfunkcja wykonawcza plata
czolowego) i zaburzen nastroju. U oséb cho-
rujacych na chorobe Parkinsona stwierdzo-
no rowniez iloSciowe i jakosciowe problemy
z przetwarzaniem informacji sensorycznej
(ZHAO i wspoétaut. 2013), co w konsekwencji
niesie ze soba zaburzenia integracji senso-
motorycznej. ZHAO i wspoétaut. (2013) wyka-
zali spadek aktywnosci kory czolowej pod-
czas przetwarzania bodzcow somatosenso-
rycznych, co swiadczy o zaburzonej percepcji
bodzcow czuciowych docierajacych do kory
mozgowej. Jest to prawdopodobnie spowo-
dowane zmianami organizacji wewnatrz ja-
der podstawy lub nieprawidlowym przetwa-
rzaniem informacji sensorycznej przez kore
mozgu. Zaburzenia integracji sensomotorycz-
nej sa tym wiekszym problemem, ze osoby
cierpiace na chorobe Parkinsona w kontroli

Stowa kluczowe: choroba Parkinsona, fizjoterapia, funkcje kognitywne, funkcje motoryczne, interwalowy trening fizycz-
ny, neuroplastycznosc

*Czes¢ badan podsumowanych w niniejszym artykule (ZOLADZ i wspotaut. 2014; MARUSIAK i wspotaut. 2015; 2019) byto
wspieranych przez grant z MNiSW w ramach programu ,Iluventus Plus” [P2011 024770 ,Plastycznos¢ proceséw stero-
wania ruchem u oséb z choroba Parkinsona na skutek treningu fizycznego”, ktérego kierownikiem byl autor niniejszego
artykutu.
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ruchu polegaja bardziej na kontroli opartej
na sprzezeniu zwrotnym (ang. feedback) niz
na sprzezeniu w przod (ang. feedforward).
W wielu publikacjach poréwnujacych ak-
tywnos¢ poszczegbdlnych obszaréw korowych
i podkorowych u os6b zdrowych i chorych
na PD, stwierdzono réznice w sposobie ra-
dzenia sobie z wykonywaniem zadan rucho-
wych, planowaniem ruchu i przetwarzaniem
informacji sensorycznej (glownie taktylnej).
U pacjentow z choroba Parkinsona stwier-
dzono m.in. zmniejszona aktywnos¢ dodat-
kowego pola ruchowego, przy jednoczesnym
wzroscie aktywnosci kory przedruchowej,
kory ciemieniowej i moézdzku (WU i wspol-
aut. 2010, ZHAO i wspétaut. 2013, HERz i
wspotaut. 2014). Zaobserwowano réwniez
zmiany sity funkcjonalnych potaczen
miedzy poszczegoélnymi osrodkami mozgu w
spoczynku (HELMICH i wspétaut. 2010) i ru-
chu. Odnotowana wieksza sp6jnosSc¢ potaczen
korowo-moézdzkowych jest prawdopodobnie
forma kompensacji zaburzen potaczen po-
miedzy kora moézgowa a jadrami podstawy
(Wu i wspélaut. 2010), ktoéra pozwala oso-
bom chorym poprawnie wykonywaé¢ mniej
skomplikowane czynnoSci ruchowe. Jednak
stwierdzony spadek zdolnosci tworzenia no-
wych polaczen i ich sily przy uczeniu sie
nowych ruchéw i trudnosci z automatyzacja
czynnosci ruchowych (WU i wspétaut. 2010),
skutkuje problemami z egzekucja bardziej
zlozonych czynnosci ruchowych. Ich przykta-
dem sa czynnosci manipulacyjne obureczne,
a w szczegblnosci te wykonywane w prze-
ciw fazie (Wu i wspétaut. 2010). Powyzsze
czynnosci sg zalezne od prawidlowego dzia-
tania szlakéw dopaminergicznych i dlatego
zaburzenia w ich wykonywaniu koreluja z
postepem PD ocenianym przy zastosowaniu
ujednoliconej skali oceny choroby Parkinso-
na (ang. Unified Parkinson’s Disease Rating
Scale, UPDRS) (WU i wspoétaut. 2010).

Ztotym standardem w leczeniu choroby
Parkinsona jest farmakoterapia: podawanie
lewodopy (prekursora dopaminy) i/lub ago-
nistéw receptorow dopaminy, ktore jest jed-
nak jedynie leczeniem objawowym i nie po-
wstrzymuje procesu neurodegeneracyjnego
oraz ma ujemne skutki uboczne (WATTS i
wspotaut. 2010).

Badania epidemiologiczne wskazuja na
mniejsza zachorowalno$s¢ na chorobe Par-
kinsona u oséb uprawiajacych aktywnosé fi-
zyczna w mlodym wieku (CHEN i wspotaut.
2005, XU i wspoélaut. 2010). Badania prowa-
dzone na zwierzetach i ludziach wskazuja,
ze Ccwiczenia fizyczne wywoluja wydzielanie
czynnikéw neurotroficznych, bialek i hormo-
néw, co prowadzi do mechanizméw neuro-
naprawczych i neuroprotekcyjnych w osrod-
kowym ukltadzie nerwowym (ZoLADZ i PILC

2010). Prace na modelu zwierzecego par-
kinsonizmu (CHALIMONIUK i wspélaut. 2013,
LANGFORT i wspotaut. 2013) wykazaly, ze
cykl bardzo intensywnych éwiczen na biezni
ma neuroprotekcyjny wplyw na synteze do-
paminy w zwojach podstawy mozgu, w tym
w Srodmozgowiu i prazkowiu, co bylo zwig-
zane z poprawa funkcji motorycznych u ¢wi-
czonych szczurow. Bylo to pierwsze badanie
na zwierzecym modelu parkinsonizmu, ktore
pokazalo zmiany syntezy dopaminy w S$rod-
mozgowiu wywolane éwiczeniami fizycznymi.
Jednoczesnie znane sa badania na zwierze-
tach wskazujace na modulacje transmisji
dopaminy w prazkowiu (spadek aktywnosci
transportera dopaminergicznego, wzrost eks-
presji receptorow dopaminergicznych dru-
giego typu, wzrost ilosci kolcow dendrytycz-
nych w prazkowiu) (PETZINGER i wspotaut.
2007, Toy i wspotaut. 2014). Dotychczas
nie odkryto jednak dokladnych mechani-
zmo6éw wplywu tych zmian na funkcjonowa-
nie regionéw podkorowych i korowych oraz
krytycznych dla nich zachowan motorycz-
nych i poznawczych u pacjentow cierpiacych
na PD. Réwniez wczesniejsze wyniki badan
na zwierzecym modelu parkinsonizmu, do-
tyczace wzrostu syntezy dopaminy wywola-
nego c¢wiczeniami fizycznymi (CHALIMONIUK i
wspotaut. 2013, LANGFORT i wspotaut. 2013),
nie zostaly potwierdzone u ludzi z chorobg
Parkinsona. Informacje o ewentualnym po-
zytywnym wplywie neuroplastycznym inten-
sywnych ¢éwiczen fizycznych, prowadzacych
do poprawy funkcji motorycznych i poznaw-
czych u pacjentow z PD, byly publikowane
ostatnimi laty przez kilka zespolow badaw-
czych na S$Swiecie, wliczajac réwniez prace
polskich badaczy (FISHER i wspolaut. 2008,
2013; RIDGEL i wspoétaut. 2009; ALBERTS i
wspotaut. 2011; ZOLADzZ i wspélaut. 2014;
MARUSIAK i wspétaut. 2015, 2019).

Jednym z wazniejszych doniesien nauko-
wych zwiazanych z zastosowaniem intensyw-
nego wysitku fizycznego u ludzi chorujacych
na chorobe Parkinsona jest praca zespolu
FISHER i wspoétaut. (2008) z University of
Suthern California (Los Angeles, CA, USA).
W pracy tej stwierdzono, ze 8-tygodniowy
intensywny cykl treningowy na biezni elek-
trycznej spowodowal obnizenie patologicznie
podwyzszonej w PD pobudliwosci kory mo-
zgowej (w badaniu z wykorzystaniem prze-
zczaszkowej stymulacji moézgu), co moze
Swiadczy¢ o neuroplastycznym wplywie tego
treningu. Dzieki temu pacjenci mogli po-
ruszaC¢ sie szybciej, co potwierdzily testy
chodu i wstawania z krzesla. Kluczowym
elementem eksperymentu bylo zwiekszenie
intensywnosci ¢wiczen powyzej 3,0 ekwiwa-
lentow metabolicznych (MET). Jeden MET
odpowiada przecietnemu wydatkowi energe-
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tycznemu podczas pozostawania czlowieka
w spoczynku w pozycji siedzacej. W 2013 r.
FISHER i wspolaut. ponownie przeprowadzi-
li taki sam trening u pacjentow z choroba
Parkinsona polegajacy na osiagnieciu wy-
datku energetycznego wiekszego niz 3 MET
i/lub 75% tetna maksymalnego jako tetna
zadaniowego, wyznaczonego na podstawie
wieku. Wykazali, ze w badaniu PET (pozy-
tonowa tomografia emisyjna), zastosowany
wysitek fizyczny ma wplyw na wzrost licz-
by receptorow dopaminergicznych typu D2
w jadrach podstawy u os6b we wczesnym
stadium PD. Dwoje pacjentow wykonywa-
o jednogodzinny trening na biezni przez 8
tygodni (3 razy w tygodniu) ze wskazaniem
na przekraczanie szybkosci chodu lub bie-
gu, ktéra sami wczesniej wybrali. Wyniki
badania PET os6b po 8-tygodniowym cyklu
treningowym wykazaly wzrost poziomu izo-
topu !8F, ktéry ma silne powinowactwo do
receptora dopaminergicznego typu D2/D3,
co wskazuje na lepsza transmisje dopaminy
w synapsach neuronéw skorupy w jadrach
podstawy. U osob ktére nie cwiczyly, takie-
go wzrostu nie zauwazono.

Kolejnymi badaniami potwierdzajacymi
skutecznos§¢ ¢wiczen aerobowych w rehabi-
litacji os6b z choroba Parkinsona sa prace
naukowcoéw z Lerner Research Institute Cle-
veland Clinic Foundation (Cleveland, OH,
USA) (RIDGEL i wspdélaut. 2009, ALBERTS i
wspolaut. 2011), w ktorych do treningow
wykorzystano cykloergometr rowerowy. W
pracy RIDGEL i wspétaut. (2009) 10. pacjen-
tow ciepiacych na PD zostalo podzielonych
na dwie grupy treningowe. Obie grupy ko-
rzystaly z rowerow stacjonarnych typu tan-
dem, a ich partnerami treningowymi byly
osoby zdrowe. W grupie 1 pacjenci mieli na-
rzucone tempo pedalowania na poziomie 80-
90 obrotow na minute, a w grupie 2 mieli
za zadanie pedalowa¢ w ich preferowanym
tempie. Wszyscy badani byli oceniani mo-
torycznie wedlug skali UPDRS oraz poddani
testowi sprawdzajacemu zreczno$S¢ w obu-
recznych ruchach manipulacyjnych konczyn
gornych (prawidlowe wykonanie powyzszych
testow zrecznosciowych jest uzaleznione od
sprawnie dzialajgcego ukladu dopaminergicz-
nego). U pacjentow z grupy 1 po 8-tygodnio-
wym intensywnym cyklu treningowym odno-
towano istotna statystycznie poprawe oceny
motorycznej w klinicznej skali UPDRS, w
tym o 41% sztywnosci parkinsonowskiej, o
38% drzenia spoczynkowego i o 28% brady-
kinezji. U pacjentow z grupy 2. wyniki oce-
ny motorycznej w skali UPDRS pogorszyty
sie. Dodatkowo, u oséb z grupy 1 poprawita
sie  szybkos¢ wykonywania oburecznego
chwytu i predkos¢ narastania sily chwy-
tu. Poprawa ta moze sSwiadczy¢ o lepszym

funkcjonowaniu wukladu pozapiramidowego,
ktory, poprzez petle ruchowe zalezne od do-
paminy, odpowiada za plynne wykonywanie
ruchoéw, szczegdlnie tych oburecznych. Istot-
ne w tym badaniu bylo réwniez to, ze wszy-
scy pacjenci byli badani réwniez po 4 tygo-
dniach od zakonczenia cyklu treningowego.
Po tym okresie wyniki badan w grupie 1.
nadal byly lepsze od rezultatéw z badania
przed rozpoczeciem treningéw. Badacze z
Lerner Research Institute Cleveland Clinic
Foundation zastosowali taki sam trening jak
opisany przez RIDGEL i wspélaut. (2009), ale
dodatkowo przeprowadzili badania przy uzy-
ciu funkcjonalnego rezonansu magnetyczne-
go w celu zbadania wplywu na funkcje mo-
zgu pojedynczej sesji intensywnego wysitku
fizycznego w tandemie rowerowym (ALBERTS
i wspoétaut. 2011). Wyniki tych badan wyka-
zaly, ze u trenowanych pacjentéw z choro-
ba Parkinsona pojedyncza sesja treningowa
intensywnego wysitku fizycznego ma podob-
nie pozytywny efekt na funkcjonowanie moé-
zgu jak zazycie lekéw dopaminergicznych, a
mianowicie prowadzi do zwiekszenia aktyw-
nosci metabolicznej jader podstawy (klinicz-
nie u pacjentow z PD ta aktywnos¢ meta-
boliczna moézgu jest patologicznie obnizona
w porownaniu do zdrowych oséb), co byto
powigzane z poprawa zrecznosci oburecznej
i symptoméw parkinsonowskich (drzenie,
sztywnos¢, bradykinezja). Powyzsze dane
dawaly podstawy do przypuszczenia, iz sto-
sowany u pacjentéw z choroba Parkinsona
intensywny wysilek fizyczny moze prowa-
dzi¢ do pozytywnych zmian strukturalnych i
funkcjonalnych w jadrach podstawy mozgu,
ktore najprawdopodobniej zachodza na sku-
tek wydzielania czynnikéw neurotroficznych
(np. czynnika neurotroficznego pochodzenia
mozgowego; ang. brain-derived neurotrophic
factor, BDNF). Przytoczone prace nie wery-
fikowaly jednak doswiadczalnie tych przy-
puszczen.

Do pierwszych prac, ktére zweryfikowa-
ly powyzsze przypuszczenia naleza publika-
cje powstale w wyniku wspélpracy dwoéch
polskich  zespolow badawczych: zespolu
prof. Jaskolskiego z AWF Wroclaw (ktorego
czlonkiem jest autor niniejszego artykutu) i
zespotu prof. Zotadzia z AWF Krakow (Zo-
LADZ i wspoétaut. 2014; MARUSIAK i wspoétaut.
2015, 2019). W badaniach tych zastosowa-
lismy u pacjentéw cierpiacych na chorobe
Parkinsona podobny do opisanego u RIDGEL
i wspotaut. (2009), 8-tygodniowy cykl inten-
sywnego wysitku fizycznego, jednak pacjen-
ci trenowali na pojedynczych stacjonarnych
cykloergometrach rowerowych. Zastosowanie
pojedynczego stacjonarnego cykloergometru
rowerowego (a nie tandemu) mialo na celu
wyeliminowac¢ efekt mechanicznego narzu-
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cania tempa przez instruktora siedzacego
z przodu i doprowadzi¢ do maksymalnego
osobistego zaangazowania pacjenta w cza-
sie treningu. ZastosowaliSmy system wzro-
kowego sprzezenia zwrotnego predkosci pe-
dalowania, ktéry poshuzyl trenowanym pa-
cjentom do autoregulacji zadanego tempa
pedatlowania. Dodatkowo, nowoscig naszych
badan (ZoLADZ i wspotaut. 2014; MARUSIAK
i wspoélaut. 2015, 2019), w odniesieniu do
specyfiki stosowanego wysitku, bylo zasto-
sowanie treningu interwalowego, a nie cia-
gtego, jak w cytowanych wczesniej pracach
zespoléow z USA (FISHER i wspoétaut. 2008,
2013; RIDGEL i wspolaut. 2009; ALBERTS i
wspotaut. 2011). WczesSniejsze prace innych
badaczy poréwnujace obie formy aktywno-
Sci fizycznej pokazuja, ze u os6b zdrowych
trening interwatowy lepiej wplywa na zwiek-
szenie wydolnosci (POOLE i GAESSER 1985)
i utlenianie kwaséw tluszczowych (ESSEN i
wspoéltaut. 1977). Badania WISL@FF i wspol-
autorow (2007) wskazuja na pozytywne efek-
ty intensywnego, interwalowego treningu ae-
robowego u o0so6b starszych z niewydolnoscia
serca, ktory zwiekszyt wydolnos¢ aerobowsg i
poprawit jakos¢ zycia pacjentow. Dltugi cykl
interwalowego treningu aerobowego, w po-
réwnaniu do treningu ciaglego o Sredniej in-
tensywnosci, zwieksza szczytowy pobor tlenu
(ang. VO, peak) u pacjentéow po operacji po-
mostowania aortalno-wiencowego (MOHOLDT i
wspotaut. 2009). Prace BARTLETT i wspolaut.
(2011) oraz GAESSER i ANGADI (2011) wy-
kazaly, ze trening interwalowy jest bardziej
efektywny i lepiej tolerowany przez pacjen-
tow, co ma ogromne znaczenie dla ich oso-
bistego zaangazowania sige. Natomiast praca
AFZALPOUR i wspoétaut. (2015) dowiodla, ze
interwalowy trening fizyczny, w poroéwnaniu
do ciaglego, powoduje wiekszy wyrzut czyn-
nika neurotroficznego pochodzenia mozgowe-
go do krwi, co ma ogromne znaczenie dla
zakladanego przez nas zwigzku miedzy wy-
wolanym przez interwalowy wysilek fizyczny
wzrostem poziomu czynnikéw troficznych we
krwi (uwazanych za markery ,zdrowia mé-
zgu”) a poprawa funkcji psychomotorycz-
nych u trenowanych pacjentow z choroba
Parkinsona.

W badaniach ZOLADZ i wspélaut. (2014)
oraz MARUSIAK i wspétaut. (2015, 2019) w
8-tygodniowym cyklu treningowym inten-
sywnos$¢ interwalowego treningu (w fazie
przyspieszenia interwalu) byla wyznaczona
na poziomie 60% (w pierwszych dwoch ty-
godniach treningu) do 75% intensywnosci
maksymalnej (ostatnie dwa tygodnie trenin-
gu) i monitorowana czestos¢ skurczow serca.
Badani regulowali te intensywnos$S¢ przede
wszystkim tempem pedalowania na cyklo-
ergometrze. W fazie przyspieszenia mieli za

zadanie jecha¢ w tempie 60-90 obrotow na
minute lub o 30% szybciej od ich prefero-
wanego tempa (pracujac jednoczeSnie na
zadanym poziomie czestosSci skurczow ser-
ca), w czym pomagal im system sprzezenia
zwrotnego predkosci pedalowania i werbal-
ny doping osoby prowadzacej trening. Aby
zbada¢ wplyw 8-tygodniowego intensywnego
treningu fizycznego na mechanizmy poprawy
funkcji psychomotorycznych  wykonaliSmy
dwukrotnie (przed i po okresie 8-tygodnio-
wego cyklu treningowego) pomiary kontro-
lowane (tj. w grupie pacjentéw trenowanych
wedlug powyzszego schematu treningowe-
go oraz w grupie kontrolnej nie poddanej
treningowi). Na pomiary te sktadaly sie: (i)
ocena funkcji motorycznych, przez rejestra-
cje sily, czynnosci bioelektrycznej miesni
(elektromiografia) i mozgu (elektroencefalo-
grafia) podczas wykonywania zadan rucho-
wych oraz miometryczna ocena sztywnosci
miesniowej, (ii) ocena funkcji kognitywnych
za pomoca testéw psychologicznych, (iii)
analiza biochemicznych markerow plastycz-
nosci mozgu (szacujac poziomu czynnikéw
troficznych i cytokin prozapalnych we krwi)
oraz (iv) caloSciowa ocena neurologiczna
pacjentéw przy zastosowaniu ujednoliconej
skali oceny choroby Parkinsona.

Praca ZoLADzZ i wspélaut. (2014) jest
pierwszym naukowym doniesieniem dowo-
dzacym, ze u pacjentow z choroba Parkin-
sona poddanych 8-tygodniowemu cyklowi
intensywnego interwalowego treningu na
cykloergometrze rowerowym doszto do wzro-
stu poziomu BDNF w surowicy krwi wraz
ze zmniejszeniem poziomu cytokin prozapal-
nych (informujacym o nasileniu proceséw
zapalnych). Efekty te byly skojarzone z po-
prawa ogoblnego stanu chorego, ocenianego
przy wykorzystaniu sumy punktéw w ocenie
klinicznej wedhug skali UPDRS.

Publikacja MARUSIAK i wspoétaut. (2015),
powstata ze wspolpracy wspomnianych obu
polskich osrodkéw naukowych dowodzita,
ze u trenujacych pacjentéow z PD doszto do
zmniejszenia patologicznie podwyzszonej w
tej chorobie spoczynkowej sztywnosci mie-
Sniowej (hipertonii). Sztywnos¢ te zbadali-
Smy za pomocag miometrii (urzadzenie po-
miarowe MyotonPro) oceniajacej wlasciwosci
mechaniczne miesni. Obnizenie spoczynko-
wej hipertonii miesniowej u pacjentéw pod-
danych intensywnemu interwalowemu tre-
ningowi fizycznemu bylto skojarzone z popra-
wa sztywnosci parkinsonowskiej ocenianej
klinicznie przy zastosowaniu skali UPDRS.
Poprawa tych parametrow byla skorelowa-
na pozytywnie ze wzrostem we krwi pozio-
mu czynnika neurotroficznego pochodzenia
mozgowego. Wyniki przedstawione w obu
pracach wskazuja, ze zastosowany intensyw-
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ny interwalowy wysitek fizyczny w trenowa-
nej grupie pacjentéow z choroba Parkinsona
moze prowadzi¢ do wzbudzenia korzystnych
dla pacjentow mechanizméw neuroplastycz-
nosci, ktérych konsekwencja jest poprawa w
dzialaniu ukladu nerwowo-miesniowego. Na-
tomiast w kolejnych badaniach (MARUSIAK i
wspoélaut. 2019) udokumentowaliSmy wplyw
tego treningu na zachowania psychomoto-
ryczne (wliczajac: ocene neurologiczng symp-
tom6éw motorycznych oraz pozamotorycz-
nych, psychologiczna ocene funkcji kogni-
tywnych oraz analize sterowania funkcjami
oburecznymi) u pacjentéw z PD poddanych
opisanemu powyzej cyklowi treningowemu i
u pacjentéw nietrenowanych z grupy kon-
trolnej. Wyniki wskazaly, ze u trenowanych
pacjentéw cierpiacych na chorobe Parkinso-
na doszto do: (i) poprawy parametrow opi-
sujacych jakos¢ sterowania funkcjami obu-
recznymi (skrocenie czasu i wzrost tempa
narastania sily w konczynie manipulacyjnej
oraz skrocenie opoéznienia pomiedzy obu re-
koma w rozpoczynaniu ruchu oburecznego
wykonywanego w przeciw fazie), (ii) popra-
wy funkcji wykonawczych na bazie skroce-
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 kontrolne;j
nie doszlo do zadnych réznic w wynikach
przed i po 8-tygodniowym cyklu treningo-
wym. W doswiadczeniach tych wybrano do
badania powiazane 2z patomechanizmem
choroby Parkinsona dopamino-zalezne funk-
cje psychomotoryczne. Dlatego poprawa tych
parametrow moze wskazywaé na neuropla-
styczny potencjal zastosowanego treningu
fizycznego. Te wyniki badan u ludzi mogty-
by sugerowacé, ze intensywny wysilek fizycz-
ny moze prowadzi¢ do wzbudzenia procesow
neuroplastycznosci prowadzacych do popra-
wy funkcji neurofizjologicznych mozgu oraz
miesni szkieletowych, skutkujac odnotowa-
na poprawa zachowan psychomotorycznych.
Dwie sposréd trzech wyzej opisanych prac
naszego zespolu (ZoLADz i wspoétaut. 2014,
MARUSIAK i wspoétaut. 2015) zostaly zauwa-
zone i sa czesto cytowane nie tylko w lite-
raturze naukowej, ale zostaly przedstawione
takze przez BRODY (2015) w opiniotwérczym
dzienniku The New York Times.

W badaniach FISHER i wspolautorow
(2008, 2013), RIDGEL i wspélautorow (2009)
i ALBERTS i wspoélautorow (2011) zastosowa-
no u pacjentow z choroba Parkinsona in-
tensywny trening metoda ciagla. Natomiast
nasze prace (ZOLADZ i wspoétaut. 2014; MAa-
RUSIAK i wspoétaut. 2015, 2019) udowodnity,
ze u pacjentow z PD intensywny interwalo-
wy trening fizyczny przynosi takze pozytyw-

ne rezultaty. Jednocze$snie badania BARTLETT
i wspolaut. (2011) oraz GAESSER i ANGADI
(2011) pokazaly, ze trening interwalowy jest
bardziej efektywny i lepiej tolerowany przez
pacjentéw, a praca AFZALPOUR i wspélaut.
(2015) wykazata, ze interwalowy trening fi-
zyczny, w porownaniu do ciaglego treningu,
powoduje wiekszy wyrzut BDNF do krwi.
Omoéwione publikacje (FISHER i wspotaut.
2008, 2013; RIDGEL i wspoétaut. 2009; AL-
BERTS i wspoétaut. 2011; ZoLADZ i wspélaut.
2014; MARUSIAK i wspoétaut. 2015; 2019)
majg zaréwno znaczenie poznawcze, jak i
praktyczne dla fizjoterapii w chorobie Par-
kinsona, jednak nie wyjasniaja w pelni me-
chanizmoéw plastycznosci mozgu, ktére sa
zrodlem poprawy zachowan psychomotorycz-
nych u pacjentéow cierpiacych na PD.

Istnieje wiele badan z zakresu neuro-
logii, ktéore przy wykorzystaniu nowocze-
snych metod neuroobrazowania tlumacza
patologicznie dzialajace mechanizmy OUN
w chorobie Parkinsona. Badania z wykorzy-
staniem metody PET (MORRISH i wspoétaut.
1995) udowodnily spadek poziomu dopami-
ny w prazkowiu pacjentéw z choroba Par-
kinson, a w szczegolnoSci w skorupie (sa
to podkorowe struktury anatomiczne). Na-
tomiast zastosowanie funkcjonalnego rezo-
nansu magnetycznego (fMRI) i elektroence-
falografii (EEG) pokazalo w sposob wyrazny
mechanizmy patologicznie zmienionych pod-
korowych i korowych aktywnosci i polgczen
u pacjentow z PD (RASCOL i wspoétaut. 1994,
PONSEN i wspoétaut. 2006, Wu i wspoétaut.
2010). Ponadto, badania oparte na obrazo-
waniu mozgu przedstawily, w jaki sposob ta
patologiczna aktywnos¢ mozgu i interakcje
funkcjonalne sa przywracane po farmakolo-
gicznej terapii antyparkinsonowskiej (RASCOL
i wspotaut. 1994, HErRz i wspolaut. 2014,
WEISS i wspétaut. 2015), co stanowi infor-
macje niezbedna do lepszego przygotowania
tych farmakologicznych metod leczenia.

Do chwili obecnej brak jest jednak ba-
dan prospektywnych opartych na obrazowa-
niu moézgu (PET, fMRI, EEG), ktére wyraznie
pokazywalyby mechanizmy zmian w dziala-
niu podkorowych i korowych osrodkow moé-
zgu, bedacych przyczyna omawianej w wielu
pracach poprawy funkcji motorycznych i ko-
gnitywnych po intensywnym wysitku fizycz-
nym (FISHER i wspoétaut. 2008, 2013; RIDGEL
i wspoétaut. 2009; ALBERTS i wspotaut. 2011;
ZoLADZ i wspélaut. 2014; MARUSIAK i wspol-
aut. 2015, 2019). Najwazniejsze pytania, na
ktore jeszcze nie znaleziono odpowiedzi to:
czy intensywny wysitlek fizyczny prowadzi
do (i) wzrostu syntezy dopaminy w presy-
naptycznej czesci drogi nigro-striatalnej i (ii)
przywrocenia prawidlowych interakcji funk-
cjonalnych pomiedzy korowymi i podkorowy-
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mi strukturami OUN, oraz (iii) przywrocenia
prawidlowej komunikacji miedzy ukladem
nerwowym i mieSniowym. Kolejne nieroz-
wigzane kwestie to: (i) jaka objetosé¢ (dawka)
wysitku stymuluje poprawe, (i) jak dlugo
utrzymuje sie ta poprawa i (iii) jak czesto
trzeba powtarzac cykle treningowe, aby pro-
wadzity w dalszej perspektywie do spowol-
nienia rozwoju PD.

DLACZEGO WIEDZA NA TEMAT
NEUROPLASTYCZNOSCI WYWOLANEJ
INTENSYWNYM TRENINGIEM
FIZYCZNYM W CHOROBIE
PARKINSONA JEST WAZNA DLA
SPOLECZENSTWA?

Zrozumienie tego, jak cwiczenia fizycz-
ne moga poprawi¢ funkcje motoryczne i po-
znawcze w chorobie Parkinsona, co w kon-
sekwencji pozwoli wyjasni¢ ich mechanizmy
i zwiekszy¢ skutecznosé metod rehabilitacii,
bez watpienia pomoze pacjentom z PD. No-
woczesny system opieki zdrowotnej obejmuje
szeroki wachlarz swiadczen medycznych be-
dacych przedmiotem rozwazan ekonomistow
i politykéw, ktérzy moga wplywaé na decy-
zje dotyczace form ubezpieczen i zwrotow
wydatkow na skuteczne metody rehabilita-
cji. Neurologowie, lekarze ogo6lni, specjalisci
od rehabilitacji i inni specjalisci z zakresu
opieki musza coraz bardziej uwzgledniac
ekonomiczne konsekwencje swoich decyzji,
co prowadzi do zwiekszonego zapotrzebowa-
nia na informacje dotyczace kosztow danej
terapii. Mozliwos¢ istotnej redukcji kosztow
leczenia dzieki zastosowaniu metod opartych
na dowodach naukowych, pozwolilaby za-
twierdzi¢ te rozwiazania w ramach systemu
leczenia choroby Parkinsona. Wprowadzenie
udokumentowanych metod rehabilitacyjnych
moglyby w wiekszosci przypadkéw prowadzic¢
do zmniejszenia bezposrednich i posrednich
kosztow w systemie opieki zdrowotnej. Jest
to o tyle istotne, ze w starzejacych sie po-
pulacjach ekonomiczne obciazenia zwiazane
z PD stale rosna. Wedlug European Parkin-
son’s Disease Association, ponad 10 milio-
néw ludzi na Swiecie cierpi na chorobe Par-
kinsona, z ktérych 1,2 miliona mieszka w
Unii Europejskiej, a okolo 60 000 w Polsce
(FINDLEY 2007). Przewiduje sie, ze ta liczba
podwoi sie do 2030 r. Roczne koszty lecze-
nia pacjentow z PD wynosza 13 mld euro w
samej Unii Europejskiej. Przejscie od opieki
domowej do opieki stacjonarnej w placow-
ce opiekunczej wiaze sie z szacowanym ich
wzrostem o 500% (FINDLEY, 2007).

Omoéwione badania naukowe wskazujg
na istotne mozliwosci ograniczania kosztow
zwiazanych z opiekg nad pacjentami z cho-
roba Parkinsona. Gléwna zaleta rehabilitacji

W oparciu o proponowane c¢wiczenia fizyczne
o wysokiej intensywnosci jest to, ze moze
by¢ ona prowadzona w domu bezkosztowo
oraz bez skutkéw ubocznych towarzyszacych
antyparkinsonowskiej terapii farmakologicz-
nej.

Streszczenie

Badania naukowe wskazuja, ze aktywnos¢ fizyczna
wplywa nie tylko na polepszenie ogdlnego stanu zdrowia
u ludzi, ale dowodzg réwniez specyficznego wplywu cwi-
czen fizycznych na ,zdrowie moézgu”. Doniesienia ostat-
nich lat pokazuja, ze uprawianie aktywnosci fizycznej w
mlodym wieku obniza ryzyko zachorowania na choroby
neurodegeneracyjne, np. na chorobe Parkinsona. Jedno-
cze$nie istnieje wiele badan naukowych, prowadzonych
na zwierzetach i ludziach wskazujacych, ze ¢wiczenia fi-
zyczne wywoluja korzystne zmiany neuroplastyczne w
mozgu zaréwno u ludzi zdrowych, jak i u chorujacych na
choroby neurodegeneracyjne. Niniejszy artykul przedsta-
wia dowody naukowe na zmiany neuroprotekcyjne i neu-
ronaprawcze w mozgu wywolane c¢wiczeniami fizycznymi.
Zagadnieniem, ktore szerzej omoéwiono jest wplyw cwiczen
fizycznych o wysokiej intensywnosci na zmiany neuro-
plastyczne i mechanizmy neurofizjologiczne osrodkowego
uktadu nerwowego oraz na zachowania psychomotoryczne
w chorobie Parkinsona. Dowody naukowe wskazujace na
pozytywne efekty wysitku fizycznego na OUN to: (i) wzrost
wydzielania czynnikéw neurotroficznych, (i) wzrost eks-
presji receptoréow dopaminergicznych D2 w prazkowiu, (iii)
spadek aktywnosci transportera dopaminergicznego, (iv)
wydluzenie korowo-rdzeniowego okresu ciszy u pacjen-
tow z choroba Parkinsona zbadanego za pomoca meto-
dy przezczaszkowej stymulacji magnetycznej, (v) poprawa
sprawnosci czynnosci ruchowych oburecznych, (vi) po-
prawa funkcji kognitywnych oraz (vii) ztagodzenie symp-
toméw ruchowych i pozaruchowych choroby Parkinsona.
Wiedza ta jest wazna dla fizjoterapeutow poszukujacych
skutecznych metod terapii ruchem opartych na dowodach
naukowych, wskazujacych na wplyw odpowiednio dozo-
wanego wysitku na patomechanizm choroby Parkinsona,
jak rowniez dla modyfikacji systemu opieki zdrowotne;.
Niniejszy artykul ma réwniez uswiadomic¢ kazdemu z nas,
jak wielki wplyw mamy na nasze ,zdrowie mozgu”, gdy
regularnie uprawiamy aktywnos¢ fizyczna na kazdym eta-
pie naszego zycia.
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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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