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STRESZCZENIE: Choroba Parkinsona (PD) ma charakter przewlekły i postępujący. W jej 
zaawansowanych stadiach pojawia się otępienie, a leczenie objawowe daje coraz mniejsze 
rezultaty. Najczęściej właśnie z tych powodów chorzy są umieszczani w domach opieki. 
Coraz więcej danych wskazuje, że systematyczny intensywny wysiłek może mieć korzystny 
wpływ na przebieg choroby. Na modelach zwierzęcych choroby Parkinsona wykazano, 
że aktywność fizyczna działa neuroprotekcyjnie, niwelując działanie neurotoksyn układu 
dopaminergicznego. Prawdopodobnie ochronny wpływ ćwiczeń jest związany z mózgowym 
czynnikiem wzrostu nerwów i neuroplastycznością (co sugerują wyniki badań in vitro). 
Podobnie aktywność fizyczna poprawia funkcje poznawcze u zwierząt, nasilając procesy 
neuroplastyczności i ekspresję czynnika neurotroficznego. Z kolei unieruchomienie dawało 
w modelach zwierzęcych przeciwny skutek. Wydaje się, że niektóre korzystne następstwa 
ćwiczeń fizycznych są związane z czynnikiem neurotroficznym pochodzenia mózgowego 
(BDNF). Na przykład u ludzi wysiłek fizyczny powoduje wzrost stężenia BDNF w surowicy, 
a wiadomo, że przenika on przez barierę krew-mózg. Duże badania prospektywne wykazały, 
że ryzyko PD jest istotnie mniejsze wśród osób, które w wieku średnim uprawiały sport. Nie 
przeprowadzono do tej pory badań dotyczących wpływu ćwiczeń fizycznych na ryzyko rozwoju 
otępienia w PD, jednak wykazano, że u pacjentów z PD wysiłek fizyczny wywiera korzystny 
wpływ na procesy poznawcze. Ogólnie, wysiłek fizyczny i dobra kondycja fizyczna u osób 
w podeszłym wieku  przekładają się na lepszy stan funkcji poznawczych, a aktywność fizyczna 
u osób w średnim wieku  zmniejsza ryzyko wystąpienia zarówno otępienia, jak i łagodnych 
zaburzeń poznawczych w późniejszych latach. Liczne badania z udziałem osób starszych 
z otępieniem i bez zaburzeń poznawczych wykazały związek między regularnym wysiłkiem 
fizycznym a zwiększoną objętością istoty szarej. Powyższe odkrycia mają istotne implikacje dla 
codziennej praktyki klinicznej lekarzy zajmujących się chorymi z PD. 1. Należy zalecać chorym 
systematyczny intensywny wysiłek fizyczny i dbałość o dobrą kondycję fizyczną. 2. Programy 
rehabilitacyjne w PD powinny obejmować ustrukturalizowane, etapowe zestawy ćwiczeń oraz 
wytyczne dla pacjentów, którzy nie uprawiali wcześniej sportu. 3. Terapia lewodopą i innymi 
lekami dopaminergicznymi powinna umożliwiać osiągnięcie maksymalnej formy fizycznej 
i motywować pacjentów do utrzymywania odpowiedniej kondycji. 
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Choroba Parkinsona (PD) ma charakter postępujący.  
Mimo że uwaga badaczy koncentruje się przede wszyst-
kim na dopaminergicznym szlaku prążkowiowo-czarnym, 
to podłożem ciężkiej niesprawności w PD jest ostatecznie 
szerzenie się patologii na inne, niezwiązane z dopaminą,  
obwody neuronalne. Konieczność umieszczenia osoby 
chorej w domu opieki wynika zazwyczaj z zaburzeń po-
znawczych lub otępienia, lub niezwiązanych z układem 
dopaminergicznym zaburzeń ruchowych, szczególnie opor-
nych na działanie lewodopy zaburzeń równowagi i zaburzeń 
chodu.1

Głównym celem badań w PD stała się „modyfikacja prze-
biegu choroby” lub opracowanie leków „neuroprotekcyj-
nych” spowalniających progresję PD. Do tej pory nie udało 
się jednak opracować preparatu, który miałby takie działa-
nie. Często pomijane w dyskusjach na ten temat są poten-
cjalne korzyści, np. wolniejszy postęp choroby, wynikające 
z systematycznego intensywnego wysiłku fizycznego. Jak 
wiadomo, ćwiczenia fizyczne, wywierając korzystny wpływ 
na ogólny stan zdrowia, w tym na poprawę funkcji układu 
krążenia i ośrodkowego układu nerwowego, zmniejszają ry-
zyko osteoporozy lub złamań, hamują związaną z wiekiem 
utratę masy mięśniowej, mają korzystny wpływ na stan psy-
chiczny, a być może również działają przeciwzapalnie.2 Ze-
brane dowody, choć pośrednie, sugerują, że systematyczny 
intensywny wysiłek fizyczny przez dłuższy czas może działać 
neuroprotekcyjnie w PD, a poza tym pozytywnie oddziały-
wać na inne dolegliwości związane z wiekiem.

Intensywne ćwiczenia fizyczne
Intensywne ćwiczenia fizyczne mogą być różnie definio-
wane, autorzy przyjęli, że określenie to oznacza ćwicze-
nia aerobowe wystarczające do przyspieszenia akcji serca 
i zwiększenia zapotrzebowania na tlen. Aby wysiłek fizyczny 
miał znaczenie, powinien trwać odpowiednio długo (np. za 
każdym razem co najmniej 20-30 minut) i być systematycz-
nie powtarzany. Odpowiednio długi i systematyczny wysi-
łek fizyczny powinien oznaczać to, co fizjologowie określają 
mianem ćwiczeń sercowo-naczyniowych (trening kardio), 
przebiegających ze stosunkowo dużym pochłanianiem  
tlenu na szczycie wysiłku (VO2). Oznacza to np. regularne 
spacery, jogging, pływanie, ćwiczenia na siłowni i tenis lub 
prace domowe, takie jak grabienie liści, kopanie, odśnie-
żanie itd. Takie i podobne aktywności są zwykle rzadziej 
podejmowane przez osoby starsze, a zwłaszcza przez cho-
rych na PD. Chociaż fizykoterapia jest stałym elementem 
terapii PD, to ćwiczenia fizyczne są często ukierunkowane 
nie na osiągnięcie ogólnej sprawności fizycznej, ale na po-
prawę chodu, równowagi lub rozciąganie mięśni. Patrząc 
na te kwestie z wielu perspektyw, wydaje się, że być może 
aktywność fizyczna jest zaniedbaną metodą modyfikacji 
przebiegu choroby.

Badania u ludzi 
Dowody z badań prospektywnych sugerują, że regularne 
ćwiczenia fizyczne u osób w średnim wieku zmniejszają ry-
zyko wystąpienia PD w późniejszych latach. W badaniach 
prospektywnych trzech dużych kohort,3-5 z których jedna 
składała się wyłącznie z mężczyzn,3 stwierdzono, że ryzyko 
wystąpienia PD jest mniejsze u osób, które w wieku średnim 
podejmowały regularnie wysiłek fizyczny o umiarkowanej 
i dużej intensywności. Wśród tych prospektywnie włączanych 
pacjentów zmniejszenie ryzyka PD było istotne, nawet  gdy 
regularny wysiłek fizyczny był wykonywany na długo przed 
zachorowaniem na PD, na przykład w wieku 35-39 lat,5 
wieku 30-40 lat3 lub gdy objawy PD pojawiały się po upły-
wie 4 lat od oceny intensywności ćwiczeń.4 W dwóch innych 
dużych kohortach ocenianych prospektywnie obserwowano 
trend w kierunku zmniejszenia ryzyka PD u osób ćwiczących, 
jakkolwiek zmiana ta nie była istotna statystycznie.6,7

Przeprowadzone w ostatnim czasie metaanalizy badań 
prospektywnych potwierdziły związek między mniejszym ry-
zykiem zachorowania na PD a regularnym wysiłkiem fizycz-
nym o umiarkowanej i dużej intensywności w poprzednich 
latach.5 Z perspektywy wcześniejszych obserwacji redukcja 
ryzyka wykazana w tej metaanalizie (OR 0,67) była podobna 
do uzyskanej w przypadku kofeiny i palenia tytoniu,8 choć 
prawdopodobnie miała zupełnie inne mechanizmy. 

Oczywiście nie można wykluczyć odwrotnej zależności dla 
braku ruchu i ryzyka PD. Przedkliniczne fazy PD mogą prze-
jawiać się wiele lat przed pojawieniem się objawów rucho-
wych właśnie zmniejszoną aktywnością fizyczną lub nawet 
niechęcią do ćwiczeń. Ponadto osoby dbające o zdrowie 
mogą wcześniej zgłaszać się na konsultacje, co przekłada się 
na wcześniejsze rozpoznanie PD. 

Czy ćwiczenia mogą spowalniać progresję PD? Zakłada-
jąc, że aktywność fizyczna osób w średnim wieku jest bez-
pośrednio odpowiedzialna za zmniejszenie ryzyka PD, może 
mieć ona również wpływ na progresję choroby. Jeśli tak jest, 
to łagodzący wpływ ćwiczeń na procesy neurodegeneracyjne 
nie musi zanikać wraz z pojawianiem się objawów klinicznych 
PD. Zakładając, że procesy patogenetyczne toczą się nadal, 
aktywność fizyczna może również nadal wywierać korzystny 
wpływ na ich przebieg. Innymi słowy, jeśli wysiłek fizyczny 
zmniejsza ryzyko PD, może również spowolnić postęp cho-
roby. 

Obecnie brakuje bezpośrednich dowodów potwierdzają-
cych tę możliwość i odpowiednich badań klinicznych. Tre-
ning typu kardio (oceniany szczytowym pochłanianiem tlenu 
[VO2peak]) był związany z lepszymi wynikami uzyskiwanymi 
w badaniach funkcji poznawczych i lepszą sprawnością ru-
chową osób z PD.9 Energiczne ćwiczenia poprawiały pobudli-
wość neuronów kory ruchowej wśród osób z PD, natomiast 
w innym badaniu sugerowano potencjalny wpływ ćwiczeń 
na procesy neuroplastyczności.10 Uważa się również, że dłu-
gowieczność w PD jest związana z aktywnością fizyczną.11 
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Dalsze badania dostarczyły pośrednich dowodów na to, że 
wpływ neuroprotekcyjny intensywnego wysiłku fizycznego 
w PD jest biologicznie prawdopodobny, a nawet bardzo moż-
liwy, co podsumowano poniżej. 

Wysiłek zmniejsza ryzyko zaburzeń poznawczych w po-
pulacji ogólnej. Zaburzenia poznawcze pojawiające się wraz 
z progresją PD budzą największą obawę pacjentów i są 
główną przyczyną niesprawności nieodpowiadającej na do-
tychczas stosowane leki. Łagodne zaburzenia poznawcze 
(MCI) są obecne u około jednej czwartej pacjentów we wcze-
snej fazie PD.12-14 Ostatecznie w obserwacji długoterminowej 
u większości pacjentów z PD dochodzi do rozwoju zaburzeń 
otępiennych.15,16 

W nielicznych badaniach dotyczących wpływu ćwiczeń 
fizycznych na funkcje poznawcze w PD wykazano, że mogą 
one przynosić korzyści. Jak wspomniano powyżej, aktywny 
i sprawny fizycznie pacjent z PD uzyskuje lepsze wyniki 
w testach poznawczych niż pacjent, który nie jest aktywny 
fizycznie.9 W dwóch innych badaniach u pacjentów z PD ćwi-
czenia fizyczne były związane z krótkoterminowym korzyst-
nym wpływem na funkcje poznawcze.17,18 Niestety brakuje 
randomizowanych kontrolowanych badań klinicznych w PD, 
które dotyczyłyby długoterminowego wpływu ćwiczeń. 

Pojawia się jednak coraz więcej doniesień, że aktywność 
fizyczna niesie za sobą bardziej ogólne korzyści, czego dowo-
dem są poniższe fakty.
1.  W ostatnich metaanalizach wykazano, że podobnie jak 

w przypadku PD regularny wysiłek fizyczny osób w śred-
nim lub starszym wieku zmniejsza ryzyko otępienia i cho-
roby Alzheimera (AD).19

2.  Ćwiczenia fizyczne uprawiane przez osoby w młodym 
i średnim wieku zmniejszają ryzyko wystąpienia MCI.20-23

3.  U aktywnych fizycznie pacjentów z AD ryzyko zgonu jest 
mniejsze w porównaniu z prowadzącymi siedzący tryb życia.24

4.  U osób starszych z MCI25,26 lub otępieniem27 pod wpły-
wem ćwiczeń fizycznych dochodziło do istotnej poprawy 
funkcji poznawczych.

5.  W metaanalizie kontrolowanych badań klinicznych ćwi-
czenia aerobowe u zdrowych dorosłych istotnie popra-
wiały funkcje poznawcze.28

6.  Sprawne fizycznie osoby starsze (ocena na podstawie war-
tości szczytowego pochłaniania tlenu VO2 w próbie wysił-
kowej) uzyskiwały lepsze wyniki w testach oceniających 
funkcje poznawcze niż niewysportowane osoby w tym 
samym wieku.29,30

7.  Długotrwałe regularne ćwiczenia fizyczne u osób starszych 
przyczyniają się do poprawy połączeń funkcjonalnych 
i aktywacji korowej w obwodach związanych z funkcjami 
poznawczymi, na co dowodem są wyniki badania fMR, 
prowadzą również do poprawy wyników w testach obej-
mujących element wykonawczy funkcji poznawczych.29,31

Zastrzeżenie: trzy pierwsze pozycje w powyższym wyka-
zie wydają się również sugerować odwrotną zależność (wynik 
braku ćwiczeń). Rozwój zaburzeń poznawczych lub otępienia 

lub wcześniejsza śmiertelność mogą mieć mniejszy związek 
z ćwiczeniami fizycznymi

W populacji ogólnej uprawianie sportu wiąże się ze 
zwiększoną objętością kory mózgu i hipokampa. Starzenie 
się jest związane ze zmniejszeniem objętości istoty szarej, 
głównie ze względu na postępującą utratę połączeń synap-
tycznych i neuropilu.32-34 Wyniki wielu badań z wykorzy-
staniem rezonansu magnetycznego sugerowały, że ćwiczenia 
fizyczne mogą przeciwdziałać tej tendencji. U osób starszych, 
których dobra kondycja jest udokumentowana na podsta-
wie szczytowego VO2 w testach wysiłkowych, stwierdzano 
względnie mniejszą utratę objętości kory mózgowej30,35 
lub hipokampów36 z wiekiem. Badania prospektywne po-
twierdziły znaczny wzrost objętości istoty szarej w korze 
mózgowej37,38 lub hipokampa39 u osób starszych, które 
losowo zostały włączone do grupy uprawiającej regular-
nie ćwiczenia fizyczne przez 6-12 miesięcy, w porównaniu 
z grupą kontrolną prowadzącą siedzący tryb życia. Także 
większa aktywność fizyczna mierzona odległością pokony-
waną podczas marszu była związana z lepszą ochroną istoty 
szarej i objętości kory mózgowej oraz ze znacznie mniej-
szym ryzykiem pogorszenia funkcji poznawczych w bada-
niach prowadzonych 9 lat później.40 W innym badaniu po 
zakończeniu trzymiesięcznego programu ćwiczeń fizycznych 
obserwowano zwiększenie przepływu krwi w zakręcie zęba-
tym hipokampa. Zarówno te zmiany, jak i poprawa funkcji 
poznawczych, korelowały ze zmianami w wydolności fizycz-
nej (szczytowe VO2).41 Jakkolwiek w dwóch innych bada-
niach zarówno objętość całego mózgu, jak i objętość płata 
skroniowego w grupie kontrolnej nie korelowały z kondycją 
fizyczną.42,43

Zanik mózgu w AD jest znacznie mniejszy wśród osób 
z dobrą wydolnością oddechowo-krążeniową. Pomiary ob-
jętości mózgu w badaniach MR wykazały, że w AD dochodzi 
do stopniowego zaniku mózgu, zwłaszcza płatów skronio-
wych. Jednak u osób sprawnych fizycznie, co potwierdziło 
szczytowe VO2 podczas próby wysiłkowej, zanik jest mniej-
szy. U pacjentów z AD szczytowe VO2 koreluje z objętością 
całego mózgu, istoty białej i płata skroniowego.42,43 Nawia-
sem mówiąc, w modelu myszy transgenicznych z AD 5 mie-
sięcy ćwiczeń znacznie zmniejszało ilość odkładającego się 
w mózgu b-amyloidu.44

Modele zwierzęce
Dowody z badań na zwierzętach wskazują, że wysiłek fi-
zyczny nasila procesy neuroplastyczności w mózgu i zwiększa 
stężenie niektórych czynników neurotroficznych. Obserwa-
cje te mogą odnosić się również do pacjentów z PD

Ochronny wpływ ćwiczeń wykazano w zwierzęcych mo-
delach parkinsonizmu. Liczne badania w tych modelach 
potwierdziły, że duża aktywność fizyczna łagodzi skutki dzia-
łania neurotoksyn dopaminergicznych: 6-hydroksydopaminy 
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(6-OH-DA) i 1-metylo-4-fenylo-1,2,3,6-tetrahydropirydyny 
(MPTP), oraz działa neuroprotekcyjnie. W badaniach na 
szczurach lub myszach intensywność ćwiczeń była kontrolo-
wana za pomocą obrotowych walców lub bieżni. W przy-
padku jednostronnego parkinsonizmu wywołanego przez 
6-OH-DA unieruchomienie sprawniejszej kończyny wymu-
szało większe wykorzystywanie kończyny chorej. Wyniki tych 
publikacji podsumowano poniżej.

JEDNOSTRONNE PODANIE 6-OH-DA DO UKŁADU 
PRĄŻKOWIOWO-CZARNEGO W CELU WYWOŁYWANIA 
HEMIPARKINSONIZMU
1.  Deficyty związane z PD były mnie nasilone lub całkowicie 

niwelowane przez ćwiczenia fizyczne,45-47 chociaż w jed-
nym badaniu nie potwierdzono tego wpływu.48

2.  Deficyty związane z PD były mniejsze w przypadku wymu-
szonego używania chorej kończyny (przejmowanie funkcji 
zdrowej kończyny).49-51

3.  Nieużywanie kończyny dotkniętej zespołem parkinsonow-
skim spowodowane jej unieruchomieniem istotnie nasilało 
istniejący deficyt.50

4.  Markery integralności zakończeń dopaminergicz-
nych45,47,49,50 lub neuronów dopaminergicznych47 suge-
rują neuroprotekcyjny wpływ ćwiczeń, chociaż nie zostało 
to potwierdzone w jednym badaniu.46

SYSTEMOWE PODANIA MPTP W CELU INDUKCJI 
UOGÓLNIONEGO PARKINSONIZMU
1.  Objawy parkinsonizmu zmniejszają się pod wpływem  

aktywności fizycznej.45,52-54

2.  Unieruchomienie kończyny nasila deficyt parkinsonowski.55

3.  Badania markerów integralności zakończeń dopaminer-
gicznych sugerują ochronny wpływ ćwiczeń na uszkodze-
nia powodowane neurotoksyną lub powstawanie nowych 
zakończeń nerwowych.45 Odwrotnie, na skutek unieru-
chomienia dochodzi do dalszego spadku stężeń markerów 
zakończeń nerwowych, takich jak pęcherzykowy transpor-
ter monoamin 2 (VMAT2).55 Jednak dwa inne badania 
nie wykazały wzrostu stężenia hydroksylazy tyrozyny lub 
zwiększonej ekspresji transportera dopaminy pod wpły-
wem ćwiczeń fizycznych.56,57

4.  Analiza liczby neuronów dopaminergicznych w sród- 
mózgowiu potwierdziła neuroprotekcyjny wpływ ćwi-
czeń w niektórych,53,58 ale nie we wszystkich bada-
niach.52,56

5.  Stwierdzono, że działanie neuroprotekcyjne zależy od 
dawki, czasu trwania i intensywności wysiłku, a każdy 
z tych elementów wywiera wpływ na wyniki pomiarów 
neurochemicznych, liczbę neuronów i ruchowe objawy 
parkinsonizmu.53,58

6.  Ćwiczenia zmniejszają nadpobudliwość neuronów prąż-
kowia (pośrednie komórki kolczaste) spowodowaną wy-
czerpaniem dopaminy, a jednocześnie modulują ekspresję 
podjednostki receptora glutaminergicznego.54 

Warto zwrócić uwagę, że w modelach zwierzęcych par-
kinsonizmu duża aktywność fizyczna nasila ekspresję mózgo-
wego czynnika neurotroficznego, który może pośredniczyć 
w jej domniemanym wpływie neuroprotekcyjnym. Wpływ 
ten jest związany z czynnikiem neurotroficznym pochodze-
nia mózgowego (BDNF)47 i czynnikiem neurotroficznym 
pochodzenia glejowego (GDNF).47,51 Należy pamiętać, że 
w istocie czarnej osób z PD stężenia BDNF i GDNF są znacz-
nie zmniejszone.59 W innym modelu zwierzęcym, w którym 
w celu uszkodzenia komórek istoty czarnej i parkinsonizmu 
podawano lipopolisacharyd, ćwiczenia fizyczne hamowały 
pojawianie się negatywnych skutków toksyny, zaś wpływ ten 
zależał od czasu trwania wysiłku fizycznego. Prawdopodobnie 
było to związane ze wzrostem stężenia BDNF.60 W modelach 
zwierzęcych choroby Parkinsona ćwiczenia fizyczne nasilały 
również proliferację i migrację komórek progenitorowych 
w okolicy przykomorowej oraz odwracały związane z wie-
kiem zmniejszenie unaczynienia istoty czarnej. Prawdopo-
dobnie za te działania odpowiadała zwiększona ekspresja 
czynnika wzrostu śródbłonka naczyń (VEGF).e1

Nadal dyskusyjne jest, na ile modele zwierzęce odzwiercie-
dlają obraz neurodegeneracji w PD. Wynika z nich jednak, że 
procesy neuroplastyczności związane z wysiłkiem fizycznym 
są obecne w obwodach neuronalnych związanych z układem 
nigrostriatalnym.

Funkcje poznawcze w modelach zwierzęcych: dowody na 
neuroplastyczność związaną z wysiłkiem. Jak wspomniano, 
u większości pacjentów z PD wraz z postępem choroby roz-
wija się otępienie,15,16 staje się ono często głównym powodem 
umieszczania chorych w domach opieki. U podłoża rozwoju 
otępienia leży proces neurodegeneracyjny związany z powsta-
waniem ciał Lewy’ego.e2-e4 Badania w modelach zwierzęcych 
nie były jednak zaprojektowane do oceny wpływu aktywno-
ści fizycznej na rozwój patologii typu Lewy’ego. Natomiast 
wpływ ćwiczeń na funkcje poznawcze u zdrowych zwierząt 
był i jest przedmiotem intensywnych analiz.

Większość badań na zwierzętach, które dotyczyły wpływu 
aktywności fizycznej na funkcje poznawcze, koncentrowała się 
głównie na procesach związanych z hipokampem, kluczową 
strukturą w procesach uczenia się. Należy jednocześnie pa-
miętać, że myszy i szczury spontanicznie biegają przez dłuższy 
czas, jeśli w ich klatkach zostaną umieszczone specjalne ru-
chome koła. W niektórych badaniach do kontroli aktywności 
fizycznej stosowano bieżnie. Wyniki z tych badań u myszy lub 
szczurów zgodnie wskazywały na zwiększoną neuroplastycz-
ność w hipokampie, zwłaszcza w obrębie zakrętu zębatego. 
Zmiany generowane w hipokampach pod wpływem aktyw-
ności fizycznej obejmowały:
1.  Zwiększenie ekspresji BDNF, który wydaje się kluczowym 

elementem pośrednim odpowiedzialnym za korzystny 
wpływ ćwiczeń na funkcje poznawcze.e5-e14

2.  Zwiększoną ekspresję neuroprotekcyjnego insulinopodob-
nego czynnika wzrostu I, który wraz z BDNF pośredni-
czy w korzystnym wpływie wysiłku fizycznego na funkcje 
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poznawcze.e15 Zwiększona pod wpływem wysiłku fizycz-
nego produkcja tego czynnika chroni hipokamp przed 
działaniem neurotoksyn,e16 a u zdrowych osób zwiększa 
się pod wpływem ćwiczeń fizycznyche17

3.  Indukcję związanych z neuroplastycznością czynników 
transkrypcyjnych, takich jak układy wewnątrzkomórko-
wych kinaz sygnałowych i odpowiedź związana z CREB 
(cyclic AMP response element binding protein – cząsteczką 
odpowiedzialną za przyłączanie cyklicznego adenozyno-
monofosforanu).13,e9,e18

4.  Neurogenezę.e6,e19-e23

5.  Zwiększone stężenie białek synaptycznych, synapsyny 
I i synaptofizyny.e11,e12

6.  Nasilanie długotrwałego wzmocnienia synaptycznego, bę-
dącego miarą skuteczności synaptycznej.e6,e14,e19

7.  Zwiększenie długości dendrytów, złożoności i gęstości sieci 
neuronalnej w rdzeniu.e22,e24

8.  Zwiększoną ekspresję genów związanych z plastycznością 
synaptyczną i zmniejszoną ekspresję genów związanych ze 
stresem oksydacyjnym.e25

Zmiany na poziomie molekularnym i mikroskopowym 
w hipokampie były związane z poprawą wydajności w pa-
mięciowych zadaniach przestrzennyche7,e10,e13,e15,e19,e23 oraz 
lepszym rozpoznawaniem obiektów.e24 Inaczej niż w ćwicze-
niach fizycznych unieruchomienie tylnych kończyn wywierało 
odwrotny wpływ, polegający zarówno na zmniejszeniu ilości 
BDNF w hipokampie, jak i hamowaniu neurogenezy.e26 Pod-
czas gdy powyższe badania prowadzono na gryzoniach, zdrowe 
dorosłe małpy wytrenowane w poruszaniu się na bieżni przez 
godzinę dziennie przez 5 dni w tygodniu przez 5 miesięcy, po-
prawiły wyniki w niektórych testach poznawczych w porówna-
niu do zwierząt prowadzących siedzący tryb życia.e27

Zwiększenie ilości BDNF pod wpływem ćwiczeń fizycz-
nych u ludzi. Zwiększona ekspresja BDNF wydaje się istotnie 
związana z korzystnym wpływem ćwiczeń na funkcje po-
znawcze u zwierząt.e9,e10,e13,e28 BDNF, powszechny w całym 
mózgu, jest uważany za kluczowe białko modulujące procesy 
plastyczności.e29 U ludzi pod wpływem wysiłku fizycznego 
dochodziło do wzrostu stężenia BDNF proporcjonalnego 
do intensywności ćwiczeń.e30 W procesie starzenia u kobiet 
funkcje poznawcze korelują ze stężeniem BDNF w osoczu, 
czego nie obserwuje się u mężczyzn.e32 Stwierdzenie BDNF 
w krwiobiegu może świadczyć o jego łatwym przechodzeniu 
przez barierę krew-mózg.e33,e34

BDNF znajduje się w neuronach podlegających procesom 
patologicznym w PD i wywiera wpływ neuroprotekcyjny na 
hodowle neuronów dopaminergicznych układu nigrostria-
talnego. BDNF jest bardzo powszechny w mózgu, w tym 
w neuronach dopaminergicznych istoty czarnej, w prążko-
wiu i w wielu innych jądrach, które ulegają uszkodzeniom 
w PD.e29 Należy pamiętać, że ekspresja BDNF w istocie czar-
nej u osób z PD jest wyraźnie mniejsza. e29, e35

In vitro komórki dopaminergiczne są chronione przez 
BDNF przed samoistną śmiercią, jak również przed swoistymi 

dla istoty czarnej toksynami, jak MPP lub 6-hydroksydopa-
mina.e29 BDNF dodany do hodowli neuronów zwiększa 
rozrost neurytów i przekaźnictwo synaptyczne nie tylko 
w komórkach dopaminergicznych, ale także w neuronach 
innego rodzaju.e29

Co te obserwacje oznaczają  
dla pacjentów z PD?
Powyższe wyniki nie dowodzą wcale, że ćwiczenia fizyczne 
spowalniają progresję PD. Neuroprotekcyjny wpływ wysiłku fi-
zycznego jest jednak możliwy. Idealnie byłoby ocenić ten wpływ 
w prospektywnych badaniach klinicznych u pacjentów z PD lo-
sowo włączonych do grupy uprawiającej regularne ćwiczenia 
aerobowe lub grupy nieaktywnej fizycznie. Jest to jednak trudne 
ze względów praktycznych. Po pierwsze, wyniki takiego bada-
nia mogą być zaburzone zmianami w farmakoterapii PD oraz 
różnym stosowaniem się chorych do zaleceń dotyczących ak-
tywności fizycznej. Po drugie, progresja PD jest powolna, więc 
pacjenci wymagaliby wieloletniej obserwacji, co niesie za sobą 
ryzyko, że wielu uczestników rezygnowałaby z udziału w bada-
niu. Po trzecie, brakuje wiarygodnych biomarkerów progresji 
PD, co wymusza poleganie na pośrednich wskaźnikach. Jak 
zatem wynika z powyższego podsumowania, obecne teorie są 
oparte na pośrednich dowodach. Mimo tych wyzwań badania 
kliniczne ukierunkowane na ocenę przewlekłych intensywnych 
ćwiczeń jako strategii leczenia PD zasługują na rozważenie.

Ćwiczenia wpływają na ogólny stan zdrowia, samopoczucie 
i ograniczenia wynikające z choroby. W PD korzyści płynące 
z ćwiczeń fizycznych powinny być również postrzegane w szer-
szej perspektywie, uwzględniającej ogólny wpływ aktywności fi-
zycznej na stan zdrowia. PD występuje zwykle u osób w starszym 
wieku z innymi dolegliwościami również związanymi z wie-
kiem, na które uprawianie sportu może wpływać korzystnie. 
Dotyczy to zwłaszcza układu krążenia, zarówno systemowego, 
jak mózgowego. Intensywne ćwiczenia fizyczne mogą pomóc 
również w przypadku wielu chorób, takich jak cukrzyca, nad-
ciśnienie tętnicze, hiperlipidemia, otyłość i osteoporoza.2,e36,e37 
W populacji ogólnej w prospektywnej analizie skorygowanej 
dla wielu licznych zmiennych towarzyszących utrzymywanie 
większej aktywności fizycznej przez osoby w średnim wieku 
było związane z istotnie dłuższym przeżyciem.e38

Depresjae39 i lęke40 są powszechne w PD. Metaanalizy 
badań klinicznych w populacji ogólnej udokumentowały 
istotne zmniejszenie zaburzeń depresyjnyche41 i lękowyche42 
pod wpływem ćwiczeń fizycznych. Działanie przeciwdepre-
syjne było związane z intensywnością treningu.e43

W przeciwieństwie do wpływu leków działania niepożą-
dane ćwiczeń są ograniczone. Kłopotliwy może być dobór 
ćwiczeń u osób z chorobą wieńcową lub niewyrównaną 
niewydolnością narządową, w przypadku których niekiedy 
konieczne może być zaświadczenie od lekarzy specjalistów 

46-54_ahlskog_pozapiramidowe.indd   50 2011-09-12   14:21:55

www.podyplomie.pl/neurologiapodyplomie

http://www.podyplomie.pl/neurologiapodyplomie


Czy ćwiczenia fizyczne wpływają neuroprotekcyjnie w PD?

51Tom 6 Nr 5 2011 • Neurologia po Dyplomie

CHOROBY UKŁADU POZAPIRAMIDOWEGO

z określeniem zastrzeżeń. Niektóre z ćwiczeń mogą pre-
dysponować do upadków, dlatego pacjenci z zaburzeniami 
równowagi będą musieli wybierać te obarczone niewielkim 
ryzykiem upadków. Poza tym działania niepożądane ćwiczeń 
fizycznych obejmują głównie urazy ortopedyczne, z wyjąt-
kiem osób podatnych na występowanie niespodziewanych 
zaburzeń rytmu serca. Podsumowując, przedstawione korzy-
ści z aktywności fizycznej jednoznacznie sugerują klinicystom, 
jakie zalecenia powinni dawać chorym z PD.

Ćwiczenia fizyczne jako leczenie swoiste PD. Powyższe do-
wody sugerują, że zalecenia odnośnie do wysiłku fizycznego 
powinny stanowić istotny element postępowania z pacjen-
tami z PD. Chorych na PD należy zachęcać do aktywności fi-
zycznej i podkreślać jej korzystny wpływ na przebieg choroby. 
Strategia ta ma dwa podstawowe elementy. 

Po pierwsze, lekarze powinni udzielać pacjentom z PD 
porad dotyczących zaangażowania się w regularne ćwiczenia, 
wystarczające do osiągnięcia i utrzymania dobrej kondycji fi-
zycznej. Wybór ćwiczeń nie powinien być dostosowany wy-
łącznie do możliwości pacjentów, ale również uwzględniać ich 
interesy, tak by byli oni zmotywowani do rutynowych ćwiczeń 
fizycznych. Fizjoterapeuci mogą pomóc lekarzom w opraco-
wywaniu programów etapowych dla chorych, którzy wcze-
śniej nie byli aktywni fizycznie. Instrukcje dla fizjoterapeutów 
powinny jasno informować, że celem ćwiczeń oprócz roz-
ciągania, treningu chodu i ćwiczeń równowagi jest poprawa 
wydolności fizycznej. Mimo że z wiekiem niektóre czynności 
mogą ograniczać warunki ortopedyczne, wyposażenie lokal-
nych ośrodków zdrowia lub siłowni pozwala na wykonywanie 
odpowiednich przy tych problemach ćwiczeń, w tym również 
za pomocą sprzętu do ćwiczeń w pozycji siedzącej.

W ostatnich latach pojawiło się wiele publikacji doty-
czących różnych rodzajów aktywności fizycznej, jak jazda 
na rowerze lub rowerze tandemowym, dynamiczny taniec. 
W piśmiennictwie podsumowanym w tym artykule nie pre-
ferowano żadnego rodzaju ćwiczeń, raczej zalecano inten-
sywny wysiłek fizyczny w ogóle. Każdy rodzaj intensywnego, 
regularnego wysiłku fizycznego lub sportu prowadzącego do 
poprawy ogólnej wydolności powinien przynosić korzyści.

Po drugie, lekarze powinni umożliwić chorym aktywne 
życie przez odpowiednio intensywne leczenie przeciwpar-
kinsonowskie. W ostatnich dwóch dekadach przy bardzo 
konserwatywnym podejściu do leczenia objawowego czę-
sto zalecano pozostawianie najlepszej farmakoterapii PD 
na później i zalecano arbitralnie ograniczanie dawek leków 
dopaminergicznych. Nie ma przekonujących dowodów, że 
odpowiedź na leki może przetrwać wraz z progresją cho-
roby, jak również nie ma dowodów, że stosowanie małych 
dawek leków może być korzystne w dłuższej perspektywie. 
Przeciwnie, takie podejście może oznaczać stracone szanse. 
Rozsądnym podejściem przy przepisywaniu leków przeciw-
parkinsonowskich jest maksymalizacja możliwości pacjenta 
do podejmowania aktywności fizycznej i osiągnięcia poten-
cjalnie najlepszej sprawności fizycznej.

Być może dowody korzystnego wpływu aktywności  
fizycznej na PD były już widoczne w statystykach śmiertel- 
ności opublikowanych przed 40 laty, wkrótce po wprowa-
dzeniu lewodopy. We wszystkich ośmiu niezależnych bada-
niach porównujących przeżywalność bezpośrednio przed  
wprowadzeniem lewodopy i zaraz po nim stwierdzano 
znaczne wydłużenie życia osób z PD.e44-e51Wynik ten może 
co prawda potencjalnie odzwierciedlać neuroprotekcyjne 
działanie lewodopy, bardziej prawdopodobne wydaje się, że 
w rzeczywistości pokazuje korzystny wpływ uruchomienia 
całej generacji mało aktywnych pacjentów z PD. Z wcze-
snych doświadczeń z ery wprowadzenia lewodopy może 
płynąć nauka, że nie należy pomniejszać roli aktywności  
fizycznej w leczeniu PD .
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Od dawna trwają poszukiwania leków dzia-
łających nie tylko objawowo, lecz także 
przyczynowo w chorobie Parkinsona. 

Niestety dotychczas badane leki okazały się nieskuteczne 
w zatrzymaniu lub spowolnieniu procesu chorobowego, 
ponieważ nie wpływają na mechanizmy śmierci komórek 
nerwowych. Stosowane modele zwierzęce okazały się nie-
przydatne w przewidywaniu działania preparatów o właści-
wościach neuroprotekcyjnych lub modyfikujących przebieg 
choroby. Przeprowadzone badania kliniczne leków nie 
pozwalają jednoznacznie odróżnić działania objawowego 
od modyfikującego przebieg choroby. Konieczne jest także 
opracowanie wiarygodnych wskaźników (markerów) po-
stępu choroby. 

Natomiast to, że aktywność fizyczna poprawia stan 
chorych i wpływa na przebieg choroby Parkinsona, wia-
domo powszechnie. Suchowersky i wsp.1 w raporcie ANN 
podali, że „ćwiczenia fizyczne mogą poprawić sprawność 
ruchową” i „terapia mowy może zwiększyć głośność 
mowy”. Stopniowo pojawia się coraz więcej prac doty-
czących wpływu wysiłku fizycznego2,3 na występowanie 
i przebieg choroby. Prezentowany artykuł poświęcony jest 
temu zagadnieniu.

Autor komentowanego artykułu wnioskuje na podsta-
wie opublikowanych badań, że różnorodna aktywność 
ruchowa może zmniejszać ryzyko choroby Parkinsona 
i spowalniać jej postęp. Cytuje także prace wskazujące, że 
ćwiczenia fizyczne zmniejszają ryzyko występowania zabu-
rzeń poznawczych. 

Omawia badania na modelach zwierzęcych choroby 
Parkinsona, dotyczące zwiększenia neuroplastyczności 
i aktywności określonych czynników neurotroficznych 

w wyniku ćwiczeń, przyznając priorytetową rolę BDNF 
(czynnikowi neurotroficznemu pochodzenia mózgowego). 
Oczywiście, aby udowodnić te tezy, należy przeprowadzić 
długoletnie obserwacje kliniczne (co będzie bardzo trudne 
w praktyce).

Już teraz odpowiednie ćwiczenia fizyczne powinny być 
jednak traktowane jako swoista terapia w chorobie Parkin-
sona. Najlepiej byłoby, gdyby chorzy łączyli je z przyjem-
nym spędzaniem czasu, np. jeżdżąc rowerem, pływając lub 
tańcząc.

Bardzo ważnym zagadnieniem związanym z ćwicze-
niami fizycznymi jest ustalenie dawkowania leków, choć 
pozostają pytania, czy stosować je ostrożnie z zachowa-
niem możliwości istotnych zmian w okresie późniejszym 
choroby, czy też wykorzystywać dawki leków optymalne 
w zakresie zaburzeń ruchowych i umożliwiające pełny za-
kres aktywności fizycznej.

Według autora istotne jest stworzenie dla chorego wa-
runków mobilizacji i aktywności fizycznej we wszystkich 
stadiach choroby, czyli takiej farmakoterapii, która umoż-
liwi ćwiczenia rehabilitacyjne.

Artykuł czyta się z dużą przyjemnością i zainteresowa-
niem, ponieważ przedstawia nowy, dotąd słabo poznany 
aspekt zapobiegania i terapii choroby Parkinsona. Niewąt-
pliwie ćwiczenia fizyczne wywierają korzystny wpływ na 
organizm ludzki i być może zmniejszają ryzyko zachoro-
wania na tę ciężką chorobę. Ćwiczenia powinny odbywać 
się według określonych zasad podanych w omawianym 
artykule i innych pracach.1-3

Szczerze polecam Państwu lekturę tego artykułu.
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