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Streszczenie

W pracy przedstawiono wybrane, niefarmakologiczne metody profilaktyki i wspoma-
gania procesu rehabilitacji os6b z choroba Alzheimera. Kompleksowe pofaczenie zajec
ruchowych, hortiterapii, muzykoterapii, prawidtowo dobranej diety, a takze stosowanie
substancji naturalnych wraz z leczeniem farmakologicznym moze stanowi¢ zasadniczy
aspekt w poprawie jakoSci zycia zaréwno pacjentéw chorych na chorobe Alzheimera, jak
i ich opiekunow. Udzial rodziny w opiece domowej moze ostatecznie przesadzic o rezul-
tatach catego procesu terapii.

Abstract

The paper presents selected non-pharmacological methods of prevention and sup-
porting the process of rehabilitation of people with Alzheimer's disease. A combination
of the physical activities, hortitherapy, music therapy, properly chosen diet and the use
of natural substances with basic medical therapy can be an essential aspect in improving
the quality of life for both patients with Alzheimer's disease and their caregivers. The par-
ticipation of the family in home care may ultimately determine the outcome of the whole
process of therapy.

Zapobieganie chorobom neurodegeneracyjnym, w tym chorobie Alzheimera,
stanowi wyzwanie dla wspétczesnej medycyny geriatrycznej [1]. Globalne
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badania epidemiologiczne wskazuja, ze liczba przypadkéw wystepowania cho-
roby otepiennej obejmuje od 5-7% o0s6b populacji, szczegolnie w krajach wysoko
rozwinigtych. Szacuje si¢ jednak, ze odsetek ten bedzie sukcesywnie wzrastat |2,
3], a w 2050 roku liczba przypadkéw zachorowan zostanie zwigkszona cztero-
krotnie [4]. Choroba Alzheimera (z ang. Alzheimer’s disease; AD) jest natomiast naj-
czestszym typem demencgji i stanowi 60-80% wszystkich ich typow [5]. Wskazuje
sie, ze zachorowalnos$¢ na chorobe Alzheimera podwaja sie co 5 lat, u pacjentéw
miedzy 65 a 85 rokiem zycia [6]. W prewencji chor6b neurodegeneracyjnych,
prowadzacych w konsekwencji do uzaleznienia osoby chorej od opieki rodzi-
ny lub oséb trzecich, istotnym wydaje sie fakt, ze op6znienie diagnozy choroby
Alzheimera o 5 lat skutkuje zmniejszeniem o potowe czestosci jej wystepowania
[1].

Poszukiwanie czynnikéw ochronnych przed wystgpieniem chor6b neurodege-
neracyjnych, w tym choroby Alzheimera, w celu poprawy jakosci zycia pacjentow
i ich opiekunéw, staje sie dzi$§ tematem niezwykle aktualnym, znajdujacym sie
w centrum zainteresowan wielu osrodkéw naukowych. Stad tez celem niniejszej
pracy jest nakreslenie niefarmakologicznych metod walki z chorobg Alzheimera.
Opisane metody moga by¢ prowadzone pod okiem specjalistow, w tym takze, w
warunkach domowych, a taczenie elementéw kilku metod i nakreslenie indywi-
dualnego, wieloprofilowego i kompleksowego programu rehabilitacji moze by¢
optymalnym rozwigzaniem u os6b dotkni¢tych chorobg Alzheimera [7].

Podtoze molekularne choroby Alzheimera
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Choroba Alzheimera jest jednym z najbardziej rozpowszechnionych na swie-
cie schorzen neurodegeneracyjnych wsréd osob starszych, spowodowanych
przewlekig lub postepujacq chorobg mozgu, z licznymi uposledzeniami funkgji
poznawczych, zaburzeniami funkcji emocjonalnych, zachowania oraz motywagji
[5, 8]. Pomimo szeroko zakrojonych badan, etiologia tej choroby nie zostata do-
tychczas w petni wyjasniona.

Zmiany neurodegeneracyjne w mozgu obejmujg wewngtrzneuronalne zwy-
rodnienia neurofibrylarne, inaczej splatki neurofibrylarne (ang. neurofibrillary
tangles; NFT) oraz obecnos¢ pozakomorkowych agregatow peptydu amyloidu 3,
zw. blaszkami amyloidowymi lub ptytkami starczymi. Liczne badania donosza, ze
zaburzona produkcja amyloidu B lub fizjologiczna jego degradacja sq zmianami
najwczesniej pojawiajacymi si¢ w patogenezie choroby [9, 10].

Amyloid B (Ap) powstaje z biatkowego prekursora amyloidu (ang. amyloid pre-
cursor protein; APP), ktory jest biatkiem najobficiej wystepujagcym w centralnym
uktadzie nerwowym [8, 11]. Wyroznia si¢ rézne typy amyloidu, w zaleznosci od
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liczby i sktadu aminokwaséw. Charakterystyczne dla mézgu sa peptydy, sktada-
jace sie z 40-42 aminokwasow (AB40 i AP42). Powstajq drogq proteolitycznego
rozcinania tancucha polipeptydowego APP przez dwa rodzaje enzymoéw a oraz g
sekretazy. Synteza AP w neuronach jest fizjologicznym procesem, ktory umoz-
liwia prawidlowa aktywnosc synaptyczng [12]. Istnieje jednak Scista regulacja
produkcji AB, wiacznie z jego degradacjq, regulowang uruchomieniem szeregu
mechanizmdw, jak transfer za posrednictwem receptora przez bariere krew-
mozg, czy enzymatyczng proteolize [13]. Zachwianie rownowagi pomiedzy pro-
cesem produkcji AP, a jego usuwaniem staje sie powodem akumulacji amyloidu
i tworzeniem blaszek amyloidowych w mozgu [14], zmieniajgc strukture i funkcje
tkanki [15]. Wigksza tendencjq do tworzenia agregatow charakteryzuje si¢ amy-
loid B, stajac sie najbardziej neurotoksyczng forma, odpowiedzialng za tworzenie
ztogow amyloidowych [8, 10, 11].

Druga charakterystyczng cechg w patologii choroby Alzheimera jest zwyrod-
nienie neurofibrylarne (splatki neurofibrylarne). Splatki neurofibrylarne utwo-
rzone sg ze spiralnie skreconych wtokienek, zawierajqcych agregaty nadmiernie
ufosforylowanego baitka tau [8, 16]. Biatko tau nalezy do biatek towarzyszacych
mikrotubulom, ktére wchodzi w interakcje z a i f tubuling [17]. Wiasciwy stopien
ufosforylowania tego biatka zapewnia stabilizacje polimerow tubuliny i utoze-
nie mikrotubuli jednych wzgledem drugich. W neuronach mikrotubule odgry-
wajq zasadnicza role w utrzymaniu struktury komorki, umozliwiaja transport
aksonalny organelli komorkowych, biatek i pecherzykow zawierajacych neuro-
transmitery oraz plastycznos¢ neuronalng [11]. Za stopien fosforylacji biatka tau
odpowiadaja kinazy i fosfatazy, ktore reguluja w warunkach fizjologicznych row-
nowage pomiedzy fosforylacja i defosforylacjq tego biatka. Dynamiczne zmiany
w fosforylacji biatka tau warunkujq prawidtowa funkcje neuronu [18]. W warun-
kach patologicznych, jak choroba Alzheimera, w wyniku zaburzenia réwnowa-
gi fosforylacja/defosforylacja, biatko tau podlega hyperfosforylacji [16, 19, 20].
Hyperfosforylowane biatko tau traci zdolnos¢ do interakgcji z tubuling, destabi-
lizujac strukture mikrotubul. Ponadto, uposledza transport aksonalny, zaburza
funkcje synaps, prowadzac w konsekwencji do smierci neuronu |21, 22]. W pa-
tologie choroby Alzheimera, oprocz ztogéw amyloidu i hyperfosforylacji biatka
tau, wiaczone sg degeneracja tkanki nerwowej, upos$ledzenie mikrokrazenia,
zaburzenie funkgji bariery krew-moézg, dysfunkcja mitochondriéw, generowanie
wolnych rodnikéw oraz zmiany epigenetyczne [23].

Postuluje sie inne jeszcze hipotezy dotyczace etiologii choroby Alzheimera,
jak wzrost podatno$ci na zmiany neuronalne i poznawcze, starzenie sie mozgu
zalezne od uszkodzen mikrokrazenia, obnizenie procesow angiogenezy [24]. Do
rozwoju choroby wiacza sie jeszcze interakcje pomiedzy czynnikami genetyczny-
mi a srodowiskowymi, a takze prowadzony styl zycia (dieta, aktywnos¢ fizyczna,
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natogi) [8, 10, 25].

Fazy przebiegu choroby Alzheimera
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Choroba Alzheimera nalezy do tzw. otepien pierwotnie zwyrodnieniowych
mézgu. Swiatowa Organizacja Zdrowia (WHO) definiuje otepienie jako zespot
objawow wywotany chorobg mézgu [5]. Otepienie jest pojeciem wieloznacznym,
ale w kazdym przypadku dotyczy zmian, jakie zachodza w obrebie centralne-
g0 ukfadu nerwowego na poziomie komoérkowym. Jest chorobg o postepujacym
przebiegu, nieodwracalng, objawiajaca sie zaburzeniami wyzszych funkcji koro-
wych poznawczych, jak zaburzenia pamieci, zachowania, ograniczajac zdolnos¢
do funkcjonowania w srodowisku spotecznym i zawodowym |26, 27].

W przebieg choroby Alzheimera wyr6znia sie trzy giéwne fazy: otepienie
w stopniu lekkim, umiarkowanym i gi¢bokim [28].

W otepieniu w stopniu lekkim wystepujq zaburzenia pamieci, ktére nie ogra-
niczajq samodzielnego funkcjonowania chorego. Gorzej jednak wypelniajq swe
obowiazki zawodowe, ale czesto wypieraja pojawiajace sie problemy. Zaburzenia
zachowania sg nieznaczne, mogq tez wystapic takie stany jak drazliwos¢, depre-
sja czy obojetnosc.

Otepienie w stopniu umiarkowanym charakteryzuje sie narastajacymi zabu-
rzeniami pamieci, ktore nie ograniczajq jednak samodzielnego funkcjonowania.
Trudno$ci te s tatwiej zauwazalne dla otoczenia. Pojawiajq sie jednak klopoty
z rozpoznawaniem okolicy i osob, narastaja problemy z ubieraniem sie, wyko-
nywaniem prac domowych, a takze objawy niezrozumienia mowy. Nasilajg si¢
dodatkowo zaburzenia zachowania, jak niepokdj, nasilona depresja, apatia, draz-
liwos¢, bezsennos¢ lub trudnos¢ z zasypianiem. Wymagany jest nadzér i pomoc
osob drugich.

Na etapie otepienia gltebokiego chory wymaga nadzoru osoby drugiej,
niezbedna staje sie calodobowa opieka pielegnacyjna. Chory nie rozpoznaje
bliskich oséb, zanika umiejetnos¢ przypominania, zasob stow staje sie coraz
bardziej ubogi, a zdolnosci werbalne znacznie ograniczone. Znacznemu ogra-
niczeniu ulega mozliwo$¢ poruszania sie, a dodatkowo moze pojawiac sie nie-
pokoj, pobudzenie, czy agresja. Dochodzi do utraty intelektualnego kontaktu
ze Swiatem.

Istnieje wiele skali opisujacych kolejne etapy rozwoju zaburzen pamieci
i uszkodzenia innych funkcji poznawczych [29]. Jedna z najlepiej odzwierciedlaja-
cych te etapy jest Skala Oceny Nasilenia Otepienia (ang. GDS, Global Deterioration
Scale). Dzieli ona zaburzenia funkcji poznawczych, az na siedem etapow [30, 31].

Etap 1 (brak zaburzenr) - normalne funkcjonowanie jednostki. Nie wystepujq
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problemy z pamiecia, orientacjq, komunikacja, oceng sytuacji, codzienng aktyw-
noscia.

Etap 2 (niewielkie zaburzenia) — zapominanie. Chory moze popetniac¢ nieznaczne
btedy, doswiadczac niewielkich ktopotéw z pamieciq i zdolnosciami poznawczymi.
Ocena obiektywna psychologiczna nie ujawni jeszcze rozwijajacej sie choroby.

Etap 3 (zauwazalne pogorszenie sie zdolnosci poznawczych) — tagodne zaburze-
nia poznawcze. Pierwsze wyraznie widoczne deficyty. Spostrzega sie u chorego
tagodne zaburzenia, pewne kiopoty z pamiecig (gubienie lub odktadanie przed-
miotéw w inne miejsca) i komunikacjg, nieadekwatne do sytuacji zachowania.
Pojawiajq sie wychwytywane w testach klinicznych zaburzenia koncentracji,
obiektywne stwierdzenie zaburzen pamieci mozliwe jest jednak tylko po szcze-
gotowym badaniu psychologicznym.

Etap 4 (wczesna faza choroby) — Faza | choroby Alzheimera. Chory sam moze sie
ubra¢, poruszac sie po okolicy, wykonywac codzienne czynnosci w czym jednak
przeszkadzac¢ mu beda ktopoty z pamiecia.

Etap 5 (sredniozaawansowana choroba) — Faza Il choroby Alzheimera. Zabu-
rzenia pamieci coraz bardziej sie nasilajg. Zachowanie chorego jest czesto gwat-
towne, trudne do przewidzenia i niewspotmierne do wywotujacych je czynni-
kéw. Chory moze oskarzac najblizszych o kradziez w momencie, gdy nie moze
znalez¢ portfela, pieniedzy czy ubrania. Pojawia sie lek, wywotywany przez ostre
dzwieki czy migajace swiatto. Pojawia sie tzw. wedrowanie czyli chodzenie bez
celu tam i z powrotem. Stownictwo chorego ubozeje, na pytania odpowiada
w sposOb powolny i nie konczy rozpoczetych zdan. Jego ruchy stajq sie niepre-
cyzyjne. Ogromne ktopoty sprawiajg podstawowe czynnosci, mogq pojawic sie
zaburzenia rownowagi co prowadzi do upadkéw. Chory zaczyna chodzi¢ coraz
wolniej, pojawiajqg sie takze drzenia i przykurcze miesni. Coraz trudniej choremu
wykonywac czynnosci codzienne. Naraza na niebezpieczenstwo nie tylko siebie,
ale i swoja rodzine, dlatego w tym czasie chory powinien przebywac pod opieka
przez cala dobe.

Etap 6 (zaawansowana choroba) — Faza Ill choroby Alzheimera. Charakteryzuje
sie znacznymi zmianami w osobowosci i zachowaniu chorego. Stale pogarsza
sie pamiec i chory wymaga pomocy w wykonywaniu najprostszych codziennych
czynnosci. Chory nie rozpoznaje juz nikogo z rodziny, nawet osob najblizszych
— czasem jedynie osobe, ktéra sie nim opiekuje. Nastroje chorego sg bardzo
zmienne i raczej trudne do przewidzenia. Mowa jest bardzo niewyrazna, chory
nie rozumie co sie do niego mowi, powtarza stowa i krétkie sekwencje tylko so-
bie znane. Juz kazda czynnosc¢ sprawia choremu ktopot. Nie umie sam wstawac,
siadac, chodzi¢, jesc. Przestaje takze panowac nad czynnosciami fizjologicznymi.
Nie wykonuje juz zadnych czynnosci, caly swoj czas spedza w t6zku.

Etap 7 (ostatnia faza choroby) — ciezkie otepienie — Faza terminalna. Komunikacja
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z chorym jest bardzo utrudniona, wygtasza on pojedyncze stowa lub krétkie fra-
zy, pozniej chory wydaje tylko pojedyncze dzwieki. Podstawowe funkcje organi-
zmu sg zaburzone, stabo pracujqg serce i ptuca, koordynacja ruchowa oraz zdol-
nos¢ potykania sq znacznie zakiécone. Chory umiera.

Czynniki ochronne w chorobie Alzheimera

186

Leczenie farmakologiczne os6b z chorobg Alzheimera przynosi najbardziej
pozadane rezultaty we wczesnym okresie choroby. Gtéwnym celem terapii le-
kami jest zmniejszenie nasilenia otepienia oraz towarzyszacych otepieniu zabu-
rzen psychicznych takich, jak depresja, nadpobudliwos$¢, czy objawy wytworcze.
Niestety skutecznos¢ farmakoterapii nie jest zadowalajaca, zwlaszcza w sytuacji
péznego rozpoznania choroby. Cho¢ przeglad piSmiennictwa nadal nie pozwa-
la jednoznacznie sformutowac zalecen zywieniowych mogacych mie¢ wplyw
w prewencji choroby Alzheimera, to jednoznacznie stwierdzono, ze dieta bo-
gata w okreslone sktadniki moze pozytywnie wptywac na zmniejszenie ryzyka
powstawania wielu choréb neurodegeneracyjnych. Sposréod nowych metod pro-
filaktyki i leczenia choroby Alzheimera kluczowa role odgrywaja nutraceutyki,
czyli sktadniki odzywcze, ktérych niedobory moggq inicjowac lub przyspieszac
rozwoj zmian patologicznych w obrebie struktur mézgu. Do najwazniejszych na-
leza: nukleotyd urydynowy, cholina oraz kwasy PUFA, ktére zwiekszajq poziom
fosfolipidow w moézgu [32]. Uposledzenie wchianiania witamin z grupy B u senio-
réw, zwiazane z zaburzeniami funkcjonowania przewodu pokarmowego, oraz
utrata wielu cennych sktadnikéw w wyniku proceséw obrébki technologicznej
pozywienia np. kwasu foliowego, to podstawowy problem w profilaktyce cho-
roby Alzheimera. Niemniejszq role odgrywa obnizona podaz tych sktadnikow
w racjach pokarmowych os6b starszych. Zaréwno witaminy z grupy B, jak i kwas
foliowy majq posrednio wplyw na poziom homocysteiny w osoczu krwi, uwa-
zanej za czynnik ryzyka wystapienia choroby Alzheimera. Homocysteina zwiek-
sza podatnos¢ neuronéw na stres oksydacyjny. Prawidlowy poziom tego amino-
kwasu w osoczu waha sie w przedziale 5-15 umol/l. W badaniach wykazano, ze
zwiekszenie zawartosci tego zwigzku o kazde 5 umol/l powyzej normy, zwiek-
sza ryzyko wystapienia choroby o 40%. Rowniez udziat sktadnikéw antyoksyda-
cyjnych w diecie osob starszych jest istotnym czynnikiem profilaktyki choroby
Alzheimera. Witamina A, C, E oraz karotenoidy czy selen petnig protekcyjna role
w zapobieganiu stresowi oksydacyjnemu, ktéry réwniez wptywa na sprawnosc
uktadu nerwowego. Odpowiedni poziom antyoksydantéw moze przyczynic sie
do obnizenia ryzyka zaburzen poznawczych w przebiegu AD, o umiarkowanym
nasileniu. Dlatego w zaleceniach zywieniowych dla os6b starszych istotng role
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odgrywajq warzywa, owoce, produkty zbozowe, nasiona roslin straczkowych,
oleje roslinne i ryby oraz mieso i produkty mleczne w umiarkowanych ilosciach
[1, 32, 33]. Réwniez wiele zwigzkow naturalnych, ktére wystepujg w roslinach
przyprawowych bierze udzial w zapobieganiu schorzeniom neurodegeneracyj-
nym. Kurkumina zawarta w ostryzu dtugim (Curcuma longa) — skfadniku curry
posiada wtasciwosci przeciwutleniajace i przeciwzapalne i stanowi istotny czyn-
nik chronigcy komorki przed uszkodzeniem (przed dziataniem genotoksycznym
i neurotoksycznym), i moze wywiera¢ wplyw na patomechanizm powstawania
choroby Alzheimera. Antocyjany zawarte w wilcu ziemniaczanym (I[pomoea bata-
tas) posiadajq dziatanie przeciwzapalne i przeciwutleniajace, a w badaniach na
myszach udowodniono, Ze antocyjany zawarte w odmianie purpurowej tej ro-
sliny mogq odwréci¢ uposledzenie procesu uczenia sie i zapamietywania. Kwas
rozmarynowy zawarty w rozmarynie lekarskim (Rosmarinus officinalis), miecie pie-
przowej (Mentha piperita), czy szatwii lekarskiej (Salvia officinalis) wykazuje dziata-
nie ochronne przed neurotoksycznym dziataniem B-amyloidu. Alkaloid piperyna
zawarty w pieprzu czarnym (Piper nigrum) spozywany czesto moze poprawic stan
zdrowia w przypadku uposledzenia zapamietywania oraz spowalnia neurodegra-
dagje. Sposrod wielu innych substangcji naturalnych o dziataniu neuroprotekcyj-
nym wymieni¢ nalezy kapsaicyne, zawartg w papryce rocznej (Capsicum annum)
i papryczkach chili, kwas ursolowy wyizolowany z ziela majeranku (Origanum ma-
jorana) czy czosnku (Allium sativum). Pewne dziatanie protekcyjne przed powsta-
waniem B-amyloidu wykazuja wyciagi z zielonej i czarnej herbaty. Aby jednak
w petni wykorzystac te substancje w leczeniu chorych na Alzheimera, istnieje
potrzeba prowadzenia szeroko zakrojonych badan przedklinicznych i klinicznych
[34, 35, 36]

Rehabilitacja chorego z chorobq Alzheimera

Wydtuzanie sie zycia skutkuje tym, ze okres starosci trwa dtuzej. Problemem,
przed ktérym stoi wspoéfczesna nauka jest umozliwienie osobom starszym jak
najdiuzszego zachowania sprawnosci funkcjonalnej, fizycznej i intelektualnej.
O przebiegu procesow inwolucyjnych decyduje caly szereg czynnikow [37]. Na
czes¢ z nich nie mamy wplywu, ale sq takze takie, ktore sg od nas zalezne — na-
lezy do nich m.in. aktywnosc¢ fizyczna. Doniesienia naukowe wskazuje, ze wy-
soka wydolnos¢ sercowo-naczyniowa, ktéra jest jednym z elementéow ogolnej
kondycji fizycznej, wptywa pozytywnie nie tylko na funkcjonowanie organizmu,
ale takze na sprawnos¢ intelektualng w starszym wieku [38,39,40]. Uwaza sig,
ze waznym czynnikiem w walce z chorobg Alzheimera jest ruch. Dlatego tez,
wzrasta zainteresowanie mozliwoscig poprawy stanu pacjentéw z zaburzeniami
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poznawczymi lub ote¢pieniem poprzez ¢wiczenia ruchowe [41, 42]. Zajecia rucho-
we moglyby stanowi¢ skuteczny, wspomagajacy czynnik w leczeniu i prewencji
neurodegeneracyjnych proceséw zwigzanych z wiekiem [43].

Chorym z chorobg Alzheimera zaleca sie podejmowanie umiarkowanej ak-
tywnosci fizycznej, ktérej intensywnos$¢ jest rownowazna z czynno$ciami dnia
codziennego. Bardzo wazne sg ¢wiczenia sitowe, aerobowe oraz stretching
wykonywane przy muzyce. Kluczowe jest prowadzenie ¢wiczen w godzinach
porannych ze wzgledu na niski poziom zmeczenia. Bardzo wazne jest wypra-
cowanie nawyku stosowania ¢wiczen fizycznych juz od momentu diagnozy cho-
roby, poniewaz rutynowe wykonywanie ¢wiczen rzutuje na pozniejsze uczest-
nictwo chorych w fizjoterapii [44]. Rehabilitacja pacjentéw z otg¢pieniem typu
Alzheimerowskiego powinna by¢ ukierunkowana na poprawe ogdélnego stanu fi-
zycznego tych chorych, poprawe funkgji lokomocyjnych, wzrost samodzielnosci,
utrwalenie czynnosci dnia codziennego, prewencji hipokinezji, upadkow, odle-
zyn i zanikéw miesniowych, oraz przywrdécenie, zaburzonych w wyniku ztamania
lub urazu, funkgji organizmu [45]. Rehabilitacja pacjentow, oprocz klasycznych
jej metod stosuje rowniez inne - skuteczne metody, takie jak: neuromukoterapia,
czy hortiterapia.

Stosowanie muzykoterapii podczas zaje¢ ruchowych ma na celu ¢wiczenie
funkgcji jezykowych, poznawczych oraz trening pamieci. Najczesciej stosuje sie:
muzyke reminiscencyjna, wspdélne Spiewanie, stuchanie muzyki uspokajajacej,
znanej pacjentowi, stuchanie znanych i lubianych piesni, zajecia z muzyka w tle,
wspoélne granie na instrumentach muzycznych, improwizacja terapeutyczna,
Spiew terapeutyczny, stosowanie tancéw ludowych, tancéw towarzyskich, in-
tegracyjnych, muzyki folkowej [46]. Najdynamiczniej rozwija si¢ muzykoterapia
neurologiczna (neuromuzykoterapia), ktéra opisywana jest jako ,terapeutycz-
ne wykorzystanie muzyki w poznawczych, czuciowych i ruchowych dysfunk-
cjach wywotanych uszkodzeniami badz chorobami uktadu nerwowego” [47].
Neuromuzykoterapia wymaga pracy w zespole interdyscyplinarnym, dynamicznie
wspotpracujacym, pozwalajac na globalne podejscie do problematyki rehabilita-
¢ji zaburzen otepiennych. Niektére elementy lub techniki neuromuzykoterapeu-
tyczne moga by¢ prowadzone przez specjalistéow nie bedacych muzykoterapeuta-
mi, np. terapeutéw zajeciowych, fizjoterapeutéw. Liczba terapeutow stosujacych
techniki neuromuzykoterapeutyczne w praktyce neurologicznej oraz rehabilita-
cyjnej wcigz wzrasta [48]. Techniki neuromuzykoterapii stosowane sq w rehabi-
litacji po udarze mézgu, urazowym uszkodzeniu moézgu, chorobie Parkinsona,
chorobie Huntingtona, mézgowym porazeniu dzieciecym, chorobie Alzheimera
oraz innych zaburzeniach neurologicznych wptywajacych na funkcje poznawcze,
ruch i komunikacje [49].

Hortiterapia — ogrodoterapia jest formg terapii oparta na naturalnym
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zwigzku cztowieka z przyroda, ktéra wptywa na regeneracje fizyczng i psy-
chiczng chorych [50, 51]. Kompleksowe dziatania terapeutyczne hortiterapii
zwigzane sq z poprawgq stanu funkcjonalnego, spofecznego, fizycznego i psy-
chicznego chorych. Poza tym, pod wplywem tego rodzaju terapii nastepuje
polepszenie ogo6lnego stanu zdrowia i samopoczucia [52]. Terapia w ogrodzie
wiaze sie z zastosowaniem odpowiednich rozwigzan architektoniczno-krajo-
brazowych. Moga to byc¢:

uniesione rabaty — czyli grzadki, rabaty, murki oporowe, ktore dzieki odpowied-
niej wysokosci nasadzen roslinnych umozliwiajq bezposredni kontakt wzrokowy
i dotykowy z pozycji siedzacej lub stojacej;

pionowe ogrody — dzieki zastosowaniu odpowiedniej konstrukcji drewnianej,
metalowej na pionowych $cianach umieszczane sq rosliny, ktére oprocz waloréw
estetycznych i wizualnych zapewniajg one dostep z pozycji siedzacej lub stojacej;
wiszace donice z roslinami — rosliny sadzone sq w podwieszanych donicach, kto-
rych wysokos$¢ moze by¢ zmieniana w zaleznosci od potrzeb oséb pielegnujacych
je czy obserwujacych;

elementy poziome zwigzane z nawierzchnig — to $ciezki rehabilitacyjne pokryte
materiatami o zréznicowanej fakturze, kolorze czy wiasciwosciach akustycznych.
Sciezki te maja porecze, spoczniki oraz elementy urozmaicajace i zachecajace do
przebycia drogi, tj. rzezby kamienne, rzezby foniczne, karmniki, elementy drew-
niane czy zwigzane z przeptywem wody [51].

Badania naukowe prowadzone w szpitalach, domach opieki spotecznej,
spokojnej starosci i hospicjach potwierdzajq teze, ze ogrodoterapia tagodzi
i redukuje wiele dolegliwosci oraz przyczynia sie do: poprawy koordynacji ru-
chowej i ré6wnowagi, zwiekszenia zakresu ruchomosci stawéw, zwiekszenia
sity miesniowej, poprawie koncentracji oraz wydolnosci fizycznej. Poza tym
hortiterapia wpltywa na zwiekszenie poczucia wtasnej wartosci, umiejetnos¢
pracy w grupie, obnizenie stresu, napiecia i agresji. Jest tez inny cel tej te-
rapii — chodzi nie tylko o ¢wiczenie pewnych grup miesni, ale o wykonanie
konkretnej czynnosci, np. wyplewienia, przesadzenia roslin. Praca ta daje duza
satysfakcje, bo jej efekty saq widoczne, cieszg i czesto stuza innym, nawet naj-
blizszym. Wymaga ona skupienia, wyciszenia si¢, co pozwala na pozbycie sie
agresji i powr6ot do stanu rownowagi emocjonalnej. Perspektywa osiggniecia
celu jest na tyle wazna, ze kazdy chory chetnie mobilizuje swoje sity, by prace
doprowadzic¢ do konca. Fizjoterapeuta czuwa, by pacjent nie robit nic ponad
swoje sily. Dodatkowo grupowa praca w ogrodzie pozwala na nauke zdrowych
sposobow funkcjonowania w spoteczenstwie, co wazne jest np. w procesie re-
socjalizacji [51].
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Choroba Alzheimera stanowi wciaz powazny problem medyczny i spoteczny.
Niezaleznie od wiedzy, ktéra dysponujemy o chorobie Alzheimera, wcigz powin-
nismy poszukiwac¢ nowych metod prewencji i tagodzenia skutkéw tej choroby.
Wynika to z faktu, iz tylko indywidualnie dopasowany i kompleksowy trening
moze doprowadzi¢ do osiagniecia trzech zasadniczych celéw: poprawic jakos$¢
zycia chorych, wptyna¢ pozytywnie na ich samodzielno$¢ oraz stan psychiczny
a takze poprawic jakos¢ zycia ich opiekunéw. Zwtaszcza ten ostatni cel stanowi
wazne wyzwanie, gdyz opiekunowie os6b chorych na chorobe Alzheimera nie
otrzymujg czesto dostatecznego wsparcia instytucjonalnego oraz do$wiadcza-
ja izolacji spotecznej i stygmatyzacji, a ich problemy bardzo czesto pomijane
sq w praktyce lekarskiej, gdzie lekarz skupia sie gléwnie na pacjencie z otepie-
niem. Prawidtowo dobrany program dziatan farmakologicznych i niefarmakolo-
gicznych prowadzi nie tylko do podniesienia jakosci zycia pacjentéw z chorobg
Alzheimera, ale rowniez ich opiekunéw. Wazne jest, aby zalecenia dostosowane
byly indywidualnie, do fazy rozwoju choroby, do srodowiska chorego oraz miej-
sca ich zamieszkania [53, 54].

Kazdy fizjoterapeuta, ktéry pracuje z chorymi na Alzheimera, powinien pamie-
tac, ze kompleksowa fizjoterapia powinna by¢ prowadzona we wszystkich stadiach
choroby, trening powinien mie¢ charakter wielowymiarowy i trwac¢ dtuzej, niz 12
tygodni, fizjoterapia powinna by¢ prowadzona co najmniej 3 razy w tygodniu, a po-
jedyncza sesja treningowa powinna trwac do godziny [55]. Metodami wspomaga-
jacymi proces leczenia farmakologicznego mogg by¢ nie tylko ¢wiczenia fizyczne,
prawidlowo dobrana dieta wraz z dobrodziejstwami medycyny naturalnej, ale réw-
niez hortiterapia i muzykoterapia, ktére pozwalaja na zniwelowanie negatywnych
skutkéw stresu zwigzanego z przezywaniem choroby.
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