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STRESZCZENIE
0d wielu lat badania Kkliniczne i doswiadczalne dostarczajg do-
wodow wskazujgcych, ze ¢wiczenia fizyczne opozniajg postep
zaburzen ruchowych w chorobie Parkinsona (PD, Parkinson’s
disease) i wydtuzaja funkcjonalng niezaleznos¢ chorego. W 2011
roku uznano ¢wiczenia fizyczne za terapie dodatkowg possibly
useful w objawowym leczeniu PD. Cwiczenia moga takze sprzyjac
dziataniom neuroprotekcyjnym, obnizajagcym ryzyko wystapienia
choroby. Stosowanie rdznych rodzajow ¢wiczen (Cwiczenia oporo-
we, aerobik, nordic walking, ¢wiczenia rownowagi i rozciggajace,
tai-chi) jest najbardziej optymalne dla os6b z PD. Na podstawie
wynikow przeprowadzonych dotychczas badan nie wypracowano
jednak jednoznacznej opinii na temat przewagi okreslonej metody
fizjoterapii i czasu jej stosowania. Rozw¢j badan dotyczacych
aktywnosci fizycznej umozliwia poznanie mechanizméw neuro-
plastyczno$ci w PD zwigzanych z neurotransmisjg w ukfadach
dopaminergicznym i glutaminergicznym. Badania wskazujg
na udziat czynnikow troficznych, takich jak mézgowy czynnik
neurotroficzny, czynnik wzrostu fibroblastow i glejowy czynnik
neurotroficzny. W pracy przedstawiono wyniki badan i aktualne
poglady dotyczace tych zagadnien.
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Wprowadzenie

W chorobie Parkinsona (PD, Parkinson’s disease)
podstawowym objawem sg postepujace zaburze-
nia funkcji ruchowych. Mimo statego leczenia
farmakologicznego zmniejsza sie zdolnos¢ do
codziennego funkcjonowania chorego, prowadzac
do pogorszenia jakos$ci jego zycia. Leczenie farma-
kologiczne, polegajace na stosowaniu dopaminy
lub agonistéw dopaminy, skutecznie zmniejsza
nasilenie drzenia, sztywnosci i spowolnienia
ruchowego, ale nie wplywa na objawy niedo-
paminergiczne, takie jak zaburzenia stabilnosci
postawy i chodu prowadzace do upadkéw.

Od wielu lat badania kliniczne i doswiad-
czalne dostarczajg dowodéw wskazujacych, ze
¢wiczenia fizyczne op6zniajg narastanie zabu-
rzen ruchowych w PD i wydtuzajg funkcjonalng
niezalezno$¢ chorego. Juz w 2011 roku uznano
¢wiczenia fizyczne za terapie dodatkowa possibly
useful w objawowym leczeniu PD [1]. Na podsta-
wie metaanalizy opublikowanych wynikéw badan
przedstawiono wniosek, Ze fizjoterapia powoduje
krétkotrwaly pozytywny efekt w leczeniu tego
schorzenia [2]. Nie wypracowano jednak jed-
noznacznej opinii na temat przewagi okreslonej
metody fizjoterapii i czasu jej stosowania [3].
Wykorzystywanie réznych rodzajow é¢wiczen
(¢wiczenia oporowe, aerobik, nordic walking,
¢wiczenia rownowagi i rozciagajace, tai-chi) jest
najbardziej optymalne dla oséb z PD [4-7]. Zanim
jednak zostanie zalecony odpowiedni zestaw ¢wi-
czen, istotna jest ocena wplywu kazdego rodzaju
éwiczen na objawy choroby. Cwiczenia oporowe
w polaczeniu z innymi ¢wiczeniami poprawiajg
sile miesniowa, wplywaja na zaburzenia postawy,
zmniejszaja czestosé upadkéw oraz spowolnie-
nie ruchowe i poprawiajg jakos¢ zycia. Corcos
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i wsp. [8] przedstawili wyniki trwajgcego 2 lata
badania randomizowanego dotyczacego wplywu
okreslonych ¢wiczen oporowych, ktére wykazaty
poprawe w zakresie objawéw ruchowych. Na pod-
stawie tych badan sformutowano wniosek , Ze jest
to ,uzyteczna terapia dodatkowo zmniejszajaca
objawy parkinsonizmu”.

Wptyw éwiczen fizycznych
na neuroplastyczno$¢ mézgu

Zaréwno badania do$wiadczalne, jak i kli-
niczne dostarczajag dowodéw, ze kompleksowosé
i duza szybkos¢ wykonywanych éwiczeni majg
istotne znaczenie w rozwoju neuroplastycznosci
zaleznej od aktywnosci uszkodzonego mézgu (ang.
activity-dependent neuroplasticity), zwlaszcza
w obszarze jader podstawy [9]. Zalezna od ak-
tywnoéci neuroplastycznosé jest definiowana jako
zmiana w obrebie osrodkowego uktadu nerwowe-
go w odpowiedzi na aktywno$¢ fizyczng, ktéra
obejmuje procesy neurogenezy i synaptogenezy
oraz adaptacje molekularng, prowadzaca do na-
bycia nowych umiejetnosci. Jednym z mozliwych
mechanizméw neuroplasycznosci zaleznej od
aktywno$ci w PD moze by¢ zmniejszanie aktyw-
nosci korowo-prazkowiowej przez modulowanie
sygnaléw dopaminergicznych i zmniejszanie
transmisji glutaminergiczne;.

Wyniki badan laboratoryjnych i doswiadczal-
nych wskazuja, ze ¢wiczenia fizyczne wywoluja
poprawe funkcji ruchowych w PD [10]. W mo-
delu doswiadczalnym tej choroby wywotanym
podaniem 1-metylo-4-fenylo-1,2,3,6-tetrahy-
dropirydyny (MPTP) u myszy lub 6-hydroksy-
dopaminy u szczuréw wykazano, ze éwiczenia
stosowane jeszcze przed ekspozycja lub w czasie
podawania substancji neurotoksycznej dziataty
neuroprotekcyjnie, co stwierdzono na podstawie
obnizenia stezenia dopaminy w prazkowiu. Cwi-
czenia fizyczne o duzej intensywnosci na biezni
wysitkowej rozpoczete 5 dni po podaniu MPTP,
tj. w okresie, w ktérym indukowana neurotok-
syczno$¢ powoduje catkowitg $émieré komoérek,
réwniez moga prowadzi¢ do poprawy funkcji
ruchowych u myszy [11, 12]. Wykazano ponadto
zmniejszenie regulacji transportera dopaminy
(DAT, dopamine transporter) — bialka odgrywaja-
cego wazng role w regulacji wychwytu dopaminy
oraz zwiekszenie aktywno$ci (upregulation) recep-
tora dopaminy D2, ktérego aktywacja jest wazna
dla uzyskania pobudzenia ruchowego. Dopamina
odgrywa istotng role w uczeniu sie funkcji rucho-
wych i wykonawczych oraz w neuroplastycznosci

w przypadku uszkodzenia jader podkorowych. In-
tensywne ¢wiczenia fizyczne poprawiaja funkcje
ruchowe oraz stabilno$¢ postawy.

Wyniki badan wskazujg, ze intensywne ¢wi-
czenia fizyczne na biezni (treadmill), poprzez
adaptacyjne zmiany w obrebie zwojow podstawy
i petli ruchowych, mogg prowadzi¢ do poprawy
w zakresie powigzanych zadani ruchowych w mo-
delu do$wiadczalnym [13].

W badaniach immunohistochemicznych wy-
kazano takze, ze intensywne ¢wiczenia fizyczne
powoduja zmniejszenie aktywnosci DAT i hy-
droksylazy dopaminowej w neuronach dopamino-
wych po uszkodzeniu MPTP [7]. Prowadzi to do
zwiekszenia dostepnosci synaptycznej, co mozna
interpretowac jako stymulacje kompensacyjnego
dziatania uktadu dopaminergicznego w wyniku
wykonywanych éwiczen. Ekspresja DAT i hy-
droksylazy tyrozynowej oraz stezenie dopaminy
w prazkowiu sg ze sobg $ciéle powigzane. Bada-
nia metoda pozytonowej tomografii emisyjnej
(PET, positron emission tomography) u oséb z PD
wykonujacych ¢wiczenia fizyczne (walking) do-
wiodly zmniejszenia aktywnosci DAT [14, 15].
Wstepne wyniki badan PET z zastosowaniem
18F-fallypirydu — ligandu benzamidu z duzym
powinowactwem do receptora D2 — wykazaty, ze
¢wiczenia indukuja zwiekszenie powinowactwa
tego wigzania w obrebie prazkowia [16].

Efektem pozytywnego wplywu ¢wiczen fizycz-
nych na neurotransmisje dopaminergiczng jest
poprawa funkcji ruchowych, przy czym wplyw
ten jest r6zny w prawidtowych i uszkodzonych
zwojach podstawy [12]. Cwiczenia prowadza do
kompensacyjnych zmian w modelu do§wiadczal-
nym wywolanym MPTP, powodujac zwiekszenie
dostepnosci synaptycznej dopaminy w wyniku jej
zwiekszonego uwalniania, a takze zmniejszenie
jej wychwytu i rozpadu. W nieuszkodzonych
jadrach podkorowych wzrost stezenia dopaminy
jest spowodowany zwiekszeniem jej biosyntezy
wywolanym zwiekszeniem aktywnosci hydrok-
sylazy tyrozynowe;j.

Molekularny mechanizm wplywu éwiczen na
neurotransmisjg dopaminergiczna nie jest znany.
Badania wskazuja na udzial czynnikéw troficz-
nych, takich jak mézgowy czynnik neurotroficzny
(BDNFE, brain derived neurotrophic factor), czynnik
wzrostu fibroblastéw i glejowy czynnik neurotro-
ficzny, ktére — poprzez aktywacje drég odpro-
wadzajacych przez kinazy proteinowe — moga
wplywaé na plastycznos$é¢ synaptyczng i neuro-
transmisje [17]. W procesie tym podkreslana jest

www.ppn.viamedica.pl

67



Polski Przeglad Neurologiczny, 2014, tom 10, nr 2

zwlaszcza rola BDNF ktérego aktywno$¢ wzrasta
w surowicy u os6b po ¢wiczeniach fizycznych
i przenika on przez bariere krew—ptyn mézgowo-
-rdzeniowy [18, 19]. Prowadzone sa rozlegte
badania dotyczace roli mRNA dla BDNF w neuro-
plastycznoséci mézgu [20].

Korowo-rdzeniowe drogi glutaminergiczne,
ktére sg waznym modulatorem uwalniania dopa-
miny w prazkowiu, stanowig inny uklad bioracy
udzial w indukowaniu zaleznego od ¢wiczen
zwigkszenia uwalniania dopaminy. Wykazano
zmianeg gestosci receptoréw GluR2 w prazkowiu
w modelu MPTP, w ktérym stosowano ¢wicze-
nia, w poréwnaniu z modelem MPTP, w ktorym
¢wiczen nie stosowano [11]. Wyniki tych badan
wskazuja, ze poprawa funkcji ruchowych moze
nastepowacé w wyniku dziatania nowych kompen-
sacyjnych mechanizméw w obrebie zwojéw pod-
stawy, a mechanizmy powrotu funkcji moga by¢
odmienne w uszkodzonych i w nieuszkodzonych
zwojach podstawy. W zwigzku ze zwiekszeniem
neuroplastycznosci przez ¢wiczenia fizyczne
stymulujgce uwalnianie i wychwyt dopaminy
badania te mogg mie¢ znaczenie w ograniczaniu
zaburzen neurodegeneracyjnych w PD, przy czym
nie chodzi tu o przywrécenie catkowitego stezenia
dopaminy w prazkowiu, ale utrzymanie prawid-
fowych polaczen synaptycznych.

Cwiczenia fizyczne moga dziataé neuropro-
tekcyjnie. Hipoteza neuroprotekcyjnego wplywu
w PD powstala na podstawie eksperymentu, w kt6-
rym wykazano, ze ¢wiczenia sitowe zastosowane
przed lub po podaniu selektywnie dzialajacej
substancji neurotoksycznej dziatajg ochronnie na
neurony dopaminowe i zmniejszaja nasilenie za-
burzen ruchowych [21]. W badaniu populacyjnym
przeprowadzonym w Stanach Zjednoczonych wy-
kazano, ze umiarkowana lub znaczna aktywno$é
fizyczna w wieku 35-39 lat lub w ciaggu ostatnich
10 lat byta potaczona z obnizeniem ryzyka wysta-
pienia PD [22]. Zwigzek ten stwierdzono zar6wno
u kobiet, jak i u mezczyzn.

Wptyw éwiczen fizycznych
na ohjawy parkinsonizmu
Postepowanie rehabilitacyjne powinno by¢é
ustalane indywidualnie dla kazdego chorego
w zalezno$ci od stopnia nasilenia zaburzen rucho-
wych i stanu psychicznego. Cwiczenia moga by¢
prowadzone wedlug r6znych schematéw.
Programy ¢wiczen stuzace poprawie plano-
wania i strategii chodu poprzez wykonywanie
dtugich, wyréwnawczych krokéw w odpowiedzi

na destabilizacje zwiekszajq stabilnos¢ postawy.
W badaniach chorych z nasileniem objaw6w w za-
kresie od 2,5 do 4 stopni w skali Hoehn i Yahra
dowiedziono, ze ¢wiczenia prowadzone w wa-
runkach ambulatoryjnych 2 razy dziennie przez
20 minut przez 2 tygodnie powodujg zwiekszenie
dtugosci kroku i szybkosci chodu. Jakosé zycia
oceniana na podstawie kwestionariusza PDQ39
ulegta znaczacej poprawie. Poprawa utrzymywata
sig przez 2 miesigce po zakonczeniu badania, bez
stosowania dodatkowych ¢wiczen [23].
Cwiczenia na biezni prowadza do poprawy dy-
namiki chodu i rtéwnowagi oraz zmniejszaja liczbe
upadkéw. W badaniu 54 chorych, u ktérych takie
¢wiczenia prowadzono przez 8 tygodni, wykaza-
no istotne statystycznie ograniczenie zaburzen
réwnowagi i chodu oraz zmniejszenie stopnia
nasilenia leku [24].
Program ¢wiczen nordic walking prowadzono
3 razy w tygodniu przez 6 tygodni. Jeden trening
w tygodniu obejmowat nauke techniki chodzenia
z kijkami, a dwa pozostale koncentrowaly sie na
treningu wytrzymatosciowym (sesja trwala 70 min).
Stwierdzono poprawe postawy ciala, zwiekszenie
stabilnosci, zmniejszenia liczby epizodéw przy-
mrozenia (freezing) oraz zwiekszenie szybkosci
chodu i dtugosci kroku. Zwraca sie rowniez uwa-
ge, ze nordic walking moze by¢ korzystna terapia
w zaawansowanym okresie choroby, poniewaz
chodzenie z kijkami obniza ryzyko upadkow [25].
Cwiczenia tai-chi powoduja poprawe stabil-
nosci postawy u oséb z PD o lekkim i srednim
stopniu zaawansowania. Tai-chi z rozcigganiem
i obrotami wykorzystuje rytmiczne przesunie-
cia $rodka cigzkosci oraz powolne harmonijne
ruchy catego ciata. W trwajacym 24 tygodnie
badaniu obejmujacym chorych z umiarkowang
i érednio zawansowang PD, u ktérych stopien
nasilenia objawéw w skali Hoehn i Yahra wynosit
1,5-4, ¢wiczenia tai-chi wykonywano 2 razy w ty-
godniu przez 60 minut. Stwierdzono zwiekszenie
szybkosci chodu oraz diugosci krokéw, zmniej-
szenie liczby upadkéw oraz poprawe sprawnosci
ruchowej oceniang w Unified Parkinson Disease
Rating Scale (UPDRS). Poprawa utrzymywata sig
przez 3 miesigce od zakonczenia badania [4, 5].
Wiekszo$¢ przeprowadzonych dotychczas
badan dotyczyta obserwacji w warunkach ambu-
latoryjnych. Zaobserwowano takze skutecznos¢
domowego programu ¢wiczen indywidualnie
dostosowanego do sprawnosci chorego. W ba-
daniu obejmujacym 142 chorych, u ktérych
stosowano 6-tygodniowy pogram éwiczen
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statycznie i dynamicznie wzmacniajgcych sile
mieéni, zwigkszajgcych zakres ruchu w stawach,
¢wiczenia réwnowagi i chodzenia, wykazano
zmniejszenie liczby upadkéw. Cwiczenia byly
wykonywane codziennie na podstawie instruk-
¢ji z ilustracjami, ktorg chorzy otrzymali od
fizjoterapeuty [26]. W innym badaniu ¢wiczenia
prowadzono przez miesigc pod nadzorem fizjo-
terapeuty, a nastepnie w warunkach domowych
3 razy w tygodniu przez 6 miesiecy. W badaniu
tym réwniez zaobserwowano zmniejszenie
liczby upadkow.

Nowe wzorce psychoruchowe moga powsta-
waé w mechanizmie biologicznego sprzezenia
zwrotnego (biofeedback), ktéry zmienia ak-
tywnos$¢ systeméw regulacyjnych. Informacje
zwrotne o zmianach stanu fizjologicznego moga
modyfikowaé¢ czynnos$ci przez ich §wiadome
kontrolowanie. Badania z zastosowaniem bodz-
cow stuchowych zwiekszajg predkosé chodu
i dlugoé¢ krokéw u chorych z PD, a poprawa
utrzymuje sie po usunieciu sygnatu [27]. W ba-
daniach, w ktérych wzorzec chodu oceniano za
pomocg analizy tréjwymiarowej, dowiedziono,
ze rytmiczne sygnaly dZzwigkowe pozytywnie
wplywajg na szybkosé¢ chodu i dtugosé krokéws;
bardziej znaczacy statystycznie byl wplyw
bodzcow o wiekszej czestotliwosci [28]. Sygna-
ly zewnetrzne utatwiajg chorym wykonywanie
ruchéw poprzez zaangazowanie w jego kontrole
w wiekszym stopniu kory przedruchowej niz
uszkodzonych zwojéw podstawy, co zmienia
charakter ruchu z automatycznego na kontrolo-
wany. W badaniach z zastosowaniem bodZcow
wzrokowych wykazano poprawe chodu, a takze
zmniejszenie objawu przymrozenia (freezing).
Najczesciej stosowane bodzce wzrokowe to
poprzeczne linie na podtodze odpowiadajace
dtugosci krokéw charakterystycznej dla wieku
i wzrostu chorego. Poprawe obserwowano nawet
wtedy, gdy linie usunieto [29].

W rekomendacjach EFNS/MDS-ES dotycza-
cych leczenia PD opublikowanych w 2013 roku
[30] uznano, ze aktywno$¢ fizyczna powoduje
obnizenie ryzyka upadkéw (klasa II dowodow)
oraz jest probably effective w leczeniu obja-
wow ruchowych (klasa IT dowodéw). Niestety,
badania prowadzano w matych grupach przez
krotki okres i nie poddawano chorych randomi-
zacji. Fizjoterapia jest obecnie uznang metoda
leczenia PD, a ustalenie optymalnych zasad jej
prowadzenia nalezy do bardzo waznych zadan
badawczych.

Podsumowanie

Cwiczenia fizyczne w PD zwiekszajg spraw-
no$¢ ruchowa i site mieSniowsq oraz ograniczajq
zaburzenia stabilnoéci postawy i chodu, powo-
dujac zmniejszenie liczby upadkéw. Wplywa to
pozytywnie na poprawe jakosci zycia chorych.
Odpowiednio zaprogramowane ¢wiczenia moga
takze dziata¢ neuroprotekcyjnie, obnizajac ryzyko
wystapienia i postepu choroby. Rozw6j badan
dotyczacych aktywnosci fizycznej umozliwia
poznanie mechanizmoéw neuroplastycznosci
w PD zwigzanych z neurotransmisjg w uktadach
dopaminergicznym i glutaminergicznym.
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