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Uloha pohybovej aktivity v lie¢be pacientov

s Parkinsonovou chorobou

The role of physical activity in the
management of patients with Parkinson’s
disease

Suhrn

Parkinsonova choroba (PCh) je druhé najcastejsie neurodegenerativne ochorenie charakterizované
progresivne sa zhorsujucimi motorickymi ako aj nemotorickymi priznakmi, ku ktorym patria
pokles kognitivnych schopnosti, poruchy nélady a spanku ¢i gastrointestinalne prejavy. Fyzickd
inaktivita predstavuje modifikovatelny rizikovy faktor vzniku PCh a klinické intervencné studie
jednoznacne poukazuju na benefi¢né Ucinky vytrvalostného aj silového tréningu u pacientov
s PCh. Fyzicky tréning 1. prispieva k zlepseniu motorickych funkcif, rovnovéhy a funkénej kapacity
kostrového svalstva, ¢im sa redukuje riziko padov; 2. zvysuje fyzickd zdatnost a celkovu funkénu
kapacitu pacienta; 3. upravuje energeticky metabolizmus, a znizuje tak riziko vzniku diabetu
2. typu, ktory vyznamne prispieva k progresii PCh. V neposlednom rade pravidelna dostato¢ne
intenzivna pohybova aktivita zvysuje kvalitu Zivota prostrednictvom zlepsovania motorickych
aj nemotorickych prejavov ochorenia a celkovo moéze prispievat k spomaleniu jeho progresie.
Pravidelnd fyzickd aktivita a cvicenie, optimdlne na podklade individualizovanej preskripcie
a pod dohladom skuseného lekdra alebo fyzioterapeuta, su jednoznacne odportc¢anou stcastou
komplexného manazmentu pacienta s Pch.

Abstract

Parkinson’s disease (PD) is the second most prevalent neurodegenerative disease. It is characterized
by the progressive deterioration of motor as well as non-motor symptoms, including cognitive
dysfunction, disorders of mood and sleep and gastrointenstinal symptoms. Physical activity
is a modifiable well-established risk factor for PD and clinical intervention studies with regular
exercise undoubtedly point to the beneficial effects of aerobic as well as strength exercise training
in patients with PD. Physical training improves 1. motor state, balance and functional capacity of
skeletal muscles, thus reducing the risk of falls; 2. physical fitness and general functional capacity
of the patient; and 3. energy metabolism, reducing the risk of type 2 diabetes, which often
accelerates progression of PD. Moreover, physical activity and physical training improve quality of
life by ameliorating both motor and non-motor symptoms, thus slowing down disease progres-
sion. Regular physical activity and exercise, based on individualized prescription and performed
under the supervision of an experienced physician or exercise physiologist, are recommended as
an integral part in the management of a patient with PD.
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ULOHA POHYBOVEJ AKTIVITY V LIECBE PACIENTOV S PARKINSONOVOU CHOROBOU

Uvod

Parkinsonova choroba (PCh) je druhé naj-
Castejsie neurodegenerativne ochorenie,
ktoré je charakteristické svojimi motorickymi
a nemotorickymi priznakmi. K patogenéze
a progresii ochorenia moze prispievat aj se-
davy zivotny styl, nadhmotnost a obezita
a s nimi asociované poruchy metabolizmu
(prediabetes, diabetes 2. typu), ktorych vy-
skyt je u pacientov s PCh podla niektorych
zdrojov zretelne vyssi [1]. Fyzickd aktivita
predstavuje modifikovatelny faktor zivot-
ného Stylu so zna¢nym potencidlom pozi-
tivne ovplyvnit celkovy klinicky stav, moto-
rické a kognitivne funkcie, metabolizmus
ako aj kvalitu Zivota a progndzu pacientov
s PCh [21.

Pritomnost motorickych priznakov PCh
ako rigidita, tremor, bradykinéza a postu-
ralna instabilita méze vyznamne obmedzo-
vat pohybov aktivitu, a byt tak jednou z pri-
¢in sedavého Zivotného Stylu u pacientov
s PCh. Stc¢asne viak sedavy zivotny styl pri-
spieva k zhorSovaniu nielen motorickych
priznakov, ale aj kognitivnych funkcii a me-
tabolizmu glukézy (zvysenie rizika vzniku
prediabetu/diabetu 2. typu) a akceleruje
progresiu ochorenia [3]. Navyse nedosta-
tok pohybovej aktivity a nizka fyzickd zdat-

nost zvysuju aj riziko vzniku kardiovasku-
larnych ochorenf [4] a poskodenie funkcie
bazalnych ganglii, ktorého désledkom je
neadekvatna stimuldcia motorickych cen-
tier v mozgovej kore, vznik svalovej hyperto-
nie a poruchy rovnovahy [2]. Strach z padov
taktiez znizuje motivaciu pacientov k inten-
zivnemu pohybu - Sportovému vykonu
(u 70 % pacientov sa pady vyskytuju na ro¢-
nej a u 13 % na tyzdennej baze). Naopak ne-
dostatok pohybu a nizka fyzickd zdatnost
dalej zvysuju riziko padov, fraktur a morta-
lity [5,6]. Nemotorické priznaky ako depresia,
apatia, Unava a pokles kognitivnych funk-
cif tiez nepriaznivo ovplyviuju adherenciu
pacientov k lie¢be ako aj ku programom fy-
zickej aktivity [7]. Vznikd bludny kruh, v kto-
rom s ochorenim suvisiaci pokles pohybo-
vej aktivity vedie k zhorsovaniu motorickej aj
nemotorickej symptomatoldgie s dalSim zni-
Zovanim kvality Zivota a zhorsovanim prog-
nézy ochorenia (obr. 1).

Axidlne priznaky PCh (posturdlna insta-
bilita, poruchy reci) a pokles kognitivnych
schopnosti zle odpovedaju na konven¢nu
liecbu levodopou alebo na hlbokd moz-
govu stimuldciu [8,9]. Neoddelitelnou su-
¢astou manazmentu pacienta s PCh by teda
mal byt popri farmakologickej/chirurgickej
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Obr. 1. Vztah medzi priznakmi a komplikaciami Parkinsonovej choroby a sedavym Zivot-

nym stylom [3].

Fig. 1. Relationships between symptoms and complications of Parkinson’s disease and

sedentary lifestyle [3].

liecbe komplexny pristup zahffajuci reha-
bilitdciu a individualizované, pravidelné cvi-
¢enie pod dohladom skiseného fyziotera-
peuta. Vzhladom k velmi nizkej preskripcii
fyzioterapie je nutné reorganizovat aktualny
model starostlivosti u pacientov s PCh [10].

Faktory zivotného Stylu

v etiopatogenéze Parkinsonovej
choroby

Dolezitost faktorov vonkajsieho prostre-
dia v patogenéze PCh podporuje skutoc-
nost, ze dedi¢né formy PCh predstavuju len
5-10 % zo vsetkych pripadov tohto ocho-
renia [11]. Prospektivna studia s populéciou
viac ako 900 tisic jedincov jednoznacne po-
tvrdila asocidciu medzi fyzickou inaktivitou
v strednom veku Zivota a rizikom vzniku PCh.
Jedindi, ktorf sa pravidelne venovali stredne
intenzivnej fyzickej aktivite, mali az o0 40 %
nizsie riziko vzniku ochorenia [12]. Tento
trend potvrdili aj zévery dalsich longitudi-
nélnych prospektivnych studii, pricom sa
viak fyzickd aktivita nizkej intenzity (rychla
chodza) nespdjala so znizenym vyskytom
PCh [13,14]. D4 sa teda predpokladat, ze nie-
len pravidelnost, ale aj intenzita cvicenia
patria medzi doélezité faktory ovplyvhujuce
riziko vzniku PCh vo vy3som veku. Dal3im
benefitom pravidelnej fyzickej aktivity u ludf
v strednom veku je aj pozitivny vplyv na tlak
krvi a energeticky metabolizmus prindsajuci
pokles rizika hypertenzie, diabetu 2. typu
ako aj rizika kognitivnych portch a demen-
cie, ktord patri medzi najzdvaznejsie nemo-
torické priznaky PCh [15].

Sedavy spdsob Zivota vyznamne pri-
spieva ku vzniku sarkopénie asociovanej
s vekom, ktorej désledkom je atrofia svalo-
vych vldkien, ektopickd akumuldcia lipidov
vo svale a poruchy funkéného stavu mito-
chondrii. Tento stav akceleruje rozvoj inzuli-
novej rezistencie a prispieva k chronickému
subklinickému zapalu v periférnych tkani-
vach [16-18]. Chronicky subklinicky systé-
movy zapal mbze nésledne spolu s oxidac-
nym stresom akcelerovat neuroinflamaciu
v mozgu. Podobne ako na periférii aj v CNS
zapal negativne ovplyviuje signédlnu funk-
ciu mnohych bioaktivnych latok vratane ras-
tovych faktorov. Post-mortem studie pou-
kdzali na znizené hladiny glutationu ¢i inych
vyznamnych antioxidantov [19], ako aj na
poruchu respira¢ného retazca na Urovni
komplexu | [20] v substantia nigra v mozgu
pacientov s PCh. V neurondlnych tkanivach
jedincov s neurodegenerativnym ochore-
nim sa pozorovala porucha inzulinového
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postreceptorového signalingu, ktord vy-
znamne znizuje schopnost ich odpovede na
inzulin, a to aj bez pritomnosti periférnej in-
zulinovej rezistencie ¢i diabetu 2. typu [21].
Tieto zistenia poukazuju na to, Ze ako starnu-
tie, tak aj dlhodoby energeticky nadbytok pri
obezite ¢i chronicky nedostatok pohybovej
aktivity pravdepodobne aktivuju velmi po-
dobné patofyziologické mechanizmy v pe-
riférnych tkanivach (kostrovy sval, pecen, tu-
kové tkanivo ¢i pankreas) ako aj v mozgu.

Na druhej strane viaceré experimentélne
zvieracie ale aj klinické studie potvrdili pozi-
tivny Uc¢inok cvicenia na mnohé systémové
rizikové faktory poskodenia mozgu, ako su
hypertenzia, hyperglykémia, systémovy sub-
klinicky zépal, ektopickd akumulécia lipidov
a lipotoxicita, inzulinova rezistencia ¢i dyslipi-
démia [22]. Fyzickd aktivita pozitivne ovplyv-
nuje mnozstvo a funkény stav mitochondrif
reguldciou klic¢ového aktivatora mitochon-
dridInej biogenézy, ktorym je transkripcny ko-
faktor PGG-1a (peroxisome proliferator-activa-
ted receptor-gamma coactivator-1a) [23], a to
ako u mladsich, tak aj u starsich jedincov.

Pritomnost chronického subklinického za-
palu, oxidac¢ny stres, poruchy funkcie mito-
chondrii &i inzulinového signalingu sa teda
vyskytuju nielen na trovni periférnych tkaniv,
ale aj v mozgu, kde sa mézu uplatnit ako fak-
tory akcelerujice neurodegenerativny pro-
ces. Takze metabolickd porucha na periférif
moZze vyrazne zvysit riziko vzniku, resp. ak-
celerovat progresiu PCh. Ukazuje sa, Ze pra-
videlnd fyzickd aktivita ma potencial znizit
riziko vzniku alebo spomalit progresiu PCh
prave prostrednictvom priaznivého ovplyv-
nenia spominanych rizikovych faktorov.

Ucinky cviéenia u pacientov

s Parkinsonovou chorobou:
prehlad intervencnych stadii

V prierezovych studiach fyzickd aktivita
priaznivo ovplyvnila dizku Zivota pacientov
s PCh [24] a fyzickd zdatnost ako parame-
ter trénovanosti pozitivne korelovala s vy-
sledkami motorickych aj kognitivnych tes-
tov [25]. Vzhladom na absenciu spolahlivych
a lahko meratelnych biomarkerov zohlad-
nujucich progresiu a priebeh ochorenia je
hodnotenie klinickych $tudif skimajdcich
dlhodoby efekt cvi¢enia u pacientov s PCh
pomerne komplikované. Napriek tomu, Ze
v tychto studidch sa ako najcastejsia forma
intervencie uplatiuje aerébny tréning, pri-
budaju prace, ktoré skimaju efekt silového
tréningu ako aj inych, alternativnych foriem
cvicenia na rozne klinické prejavy PCh.

Ukdzalo sa, ze 18 tyzdnov aerébneho tré-
ningu vedie u mysieho modelu PCh k vy-
raznej redukcii patoldgie v substantia nigra
pars compacta, pricom mechanizmom by
mohla byt indukcia neurotrofickych fakto-
rov BDNF (brain-derived neurotrophic fac-
tor) a GDNF (glial cell line-derived neurotro-
phic factor) v substancia nigra a v striate [26].
Pred niekolkymi rokmi boli publikované vy-
sledky randomizovanej klinickej intervenc-
nej studie so 16-mesa¢nym sledovanim
U pacientov vo v¢asnom alebo mierne po-
kroc¢ilom stadiu PCh, ktord mala za ciel po-
rovnat tréning flexibility, rovnovédhy a sva-
lovej sily s aerébnym tréningom (bezecky
pas/bicykel/elipticky trenazér), pricom
v oboch pripadoch bola frekvencia cvicenia
3x tyzdenne pocas prvych 4 mesiacov a ne-
skor sa tréning pod dohladom trénera usku-
toc¢noval len raz mesacne a dobrovolnici boli
instruovani dodrZiavat protokol doméaceho
cvicenia (udrZiavacia faza). Kontrolna skupina
cvicila v domacich podmienkach (vyuzivala
fitness program Americkej ndrodnej nadacie
pre PCh). Tréning flexibility, rovnovéhy a sva-
lovej sily viedol k celkovému funkénému
zlepseniu motorického stavu pacientov na
zaklade zjednotenej hodnotiacej skaly pre
Parkinsonovu chorobu (Unified Parkinson’s
Disease Rating Scale; UPDRS), kym aerébne
cvicenie zvysilo aj rychlost, energeticku
efektivitu a ekonomiku chédze. Oba trénin-
gové programy sa ukazali efektivnejsie v po-
rovnani s cvi¢cenim v domacich podmien-
kach [27]. Styri tyzdne aerébneho tréningu
na bezeckom trenazéri s oporou, ktord pred-
stavovala menej ako 20 % telesnej hmotnosti
(body weight-supported treadmill training),
zlepsili na rozdiel od $tandardnej fyziotera-
peutickej lie¢by schopnost pacientov vyko-
navat beZné denné aktivity, a to najmad vdaka
zlepdeniu funkénych a silovych parametrov
kostrového svalstva dolnych koncatin, doku-
mentovanych zlepseniami v UPDRS a v teste
chodze na 10 metrov [28]. Dal3ie sledovanie
ukazalo pretrvévanie pozitivnych ucinkov ta-
kéhoto typu tréningu na motoriku a chédzu
pacientov s PCh, a to aj 6 mesiacov po ukon-
Ceni tréningovej intervencie [29].

Systematicky prehladovy ¢lanok, ktory
hodnotil ucinky silového tréningu v 13 kli-
nickych randomizovanych interven¢nych
studidch, ukazal, ze silovy tréning je pre
pacientov s PCh bezpecny a popri zlepsenf
parametrov fyzickej zdatnosti moze viest
k zlepseniu kvality Zivota [30]. U¢inky 2-ro¢-
nej intervencie zameranej na silovy tréning
u pacientov s PCh v porovnani s kontrolnou

skupinou (cvi¢enia zamerané na strecing
a rovnovahu) sledovala studia PRET-PD. Obe
skupiny mali okrem rovnakej dizky interven-
cie aj rovnaku frekvenciu tréningov (2x tyz-
denne, 60-90 min). Po 6 mesiacoch inter-
vencie sa sice signifikantné rozdiely medzi
skupinami nepozorovali, avsak po 2 rokoch
dosiahla skupina so silovym tréningom ovela
vyraznejsie zlepsenie motorickych priznakov
ochorenia podla UPDRS-III (skére nizsie prie-
merne o 7,3 bodu), ako aj vacsi narast svalo-
vej sily. U oboch skupin sa pozorovalo zvyse-
nie rychlosti chddze a zlepsenie rovnovahy,
pozornosti a pracovnej pamate [31,32]. Au-
tori studie vysvetlovali vyraznejsi efekt si-
lového tréningu okrem iného aj progresiv-
nym zvysovanim zataze, ktoré md potencil
vyznamne stimulovat signalne dréhy v ba-
zalnych ganglidch a redukovat kortikomo-
toricku excitabilitu (tento jav bol popisany
pomocou transkranidlnej magnetickej sti-
muldcie v inej Studii zaoberajlcej sa efektom
silového cvicenia u pacientov s PCh [33]). Si-
lovy tréning by teda mohol viest k dosiahnu-
tiu vyssej neuronalnej plasticity v oblastiach
najviac postihnutych patoldgiou PCh.

Mensia pilotna Studia porovnavala efekt
12 tyzdne trvajuceho silového tréningu vel-
kych svalovych skupin s progresivnym zvy-
Sovanim zataze az do 80 % 1RM; aerébneho
tréningu s intenzitou 60 % VO, . s progre-
sivnym zvySovanim rychlosti chédze a pre-
vysenia a Standardnej fyzioterapeutickej
liecby (kalistenika/strecing/chodza). Pacient,
ktori absolvovali silovy a aerdbny tréning sa
v porovnani so Standardne fyzioterapeu-
ticky liecenou skupinou vyraznejsie zlepsili
v motorickych parametroch (pokles skore
UPDRS-IIl; a to 0 27,5 %, resp. 35 %), zlepsila
sa aj funkend kapacita merana v 2-min teste
chédze s vysokym dvihanim kolien a zazna-
menalo sa tiez Specifické zvysenie EEG ak-
tivity Specifickych korovych oblasti mozgu.
Ucinky aerébneho a silového tréningu boli
porovnatelné [34].

Viaceré klinické studie sledovali Ucinky
$pecifickych typov tréningu na rozne kli-
nické parametre pacientov s PCh. Jeden
z najvhodnejsich typov aerébneho tréningu
u pacientov s PCh bola severskd chodza
(nordic walking), ktora je nielen dobre to-
lerovana (adherencia k tréningu az 90 %),
ale prindsa aj viaceré funkéné a klinické be-
nefity [35]. V 6-mesacnej pilotnej tréningo-
vej $tudii so severskou choédzou (2x tyz-
denne, 60 min) sa pozorovalo zlepsenie
motorickych parametrov a kvality Zivota
u 19 pacientov s PCh, ktoré pretrvavali aj
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5 mesiacov po ukonceni studie [36]. Combs
et al porovnavali u 31 pacientov s PCh bo-
xersky tréning ako alternativnu formu silo-
vého tréningu (2-3x tyzdenne, 12 tyzdriov,
90 min) so Standardnym aerdbne-silovym
tréningom rovnakého objemu a intenzity.
Boxersky tréning zahfnal strecingové, ae-
rébne aj silové typy cviceni. Standardny ae-
robne silovy tréning sice viedol k vyraznej-
siemu zlepseniu rovnovahy, bezkontaktny
tréning boxu vak vyraznejsie ovplyvnil rych-
lost choédze, aerdbnu zdatnost a vytrvalost.
Obom tréningovym skupindm sa okrem cel-
kovej mobility zvysila tiez kvalita Zivota [37].
Zaujimavym typom cvicenia u pacientov
s PCh je argentinske tango, pri ktorom su je-
dinci pocas tanca okrem aerdbnej aktivity
nuteni k rychlym zmendm pohybov a roté-
cidm a musia sa tieZ naucit rozlicné krokové
sekvencie. DIhodobé intervencie s tanec-
nymi lekciami tanga u pacientov s PCh viedli
k zlepseniu motorickej symptomatoldgie
(UPDRYS) [38] ako aj k zlepseniu skdre Mon-
trealského kognitivneho testu (MoCA) [39].
Intenzivny tréning tanga (5x tyzdenne) vie-
dol uz za 2 tyzdne k zlep3eniu motorickych
prejavov ochorenia (UPDRS) [40]. Metaana-
lyza 6smych klinickych studif (siedmych ran-
domizovanych a jednej nerandomizovanej),
v ktorych bolo u pacientov s PCh apliko-
vané cvicenie tai chi ako forma tréningovej
intervencie, poukdzala na vyrazny pozitivny
efekt tohto cvicenia na rovnovédhu a moto-
rické prejavy ochorenia. Na parametre ako
rychlost chédze alebo vytrvalost viak uci-
nok tai chi preukdzany nebol [41]. Ako nasle-
dok zvysenej rigidity flexorov vznika pri PCh
anteflek¢né postavenie trupu, ktoré moze
byt akcentované pritomnostou kamptokor-
mie (syndrému ohnutého chrbta), pripadne
strachom z padov, pricom médze viest aj ku
vzniku deformit hrudnika v podobe kyfézy.
Uz po jednom mesiaci tréningu chédze do
kopca (3% 30 min tyZzdenne, pricom pocia-
tocné prevysenie 3 % sa s tréningovymi dav-
kami progresivne zvysovalo) sa pozorovalo
zZlepsenie rychlosti chddze a dizky kroku, po-
stoja ako aj zvysenie sily svalov dolnych kon-
Catin u 16 pacientov s PCh. Chédza do kopca
by teda mohla predstavovat spdsob, ako
si udrzat spravny postoj tela, a prispiet tak
k zlepSeniu rovnovahy [42].

Nemenej dbleZita je aj prevencia a v¢asna
terapia nemotorickych priznakov PCh,
medzi ktoré patri pokles kognitivnych funk-
cif s rizikom progresie do demencie. V ¢ase
diagndézy PCh ma nejaku formu kognitiv-
neho deficitu az 25-30 % pacientoy, v pr-

vych 3-5 rokoch po stanoveni diagnozy
je pokles kognitivnych funkcii pritomny
az u polovice pacientov [43], a prevalencia
demencie po viac ako 10 rokov od stano-
venia diagndzy PCh dosahuje az 75 % [44].
Observac¢na studia, v ktorej sa viac ako
2 000 pacientov s PCh venovalo stredne in-
tenzivnej pohybovej aktivite aspon 150 min
tyzdenne, poukdzala na nizsie riziko poklesu
kognitivnych schopnosti v porovnani so se-
davymi pacientami [45]. Dve dalsie Studie
s 3—6 mesacnymi intervenciami aerébnym
tréningom ukdzali vyznamné zlepsenie exe-
kutivnych funkcif [46,47]. Da Silva et al zosu-
marizovali Uc¢inky réznych tréningovych in-
tervencif (rychla chddza, tango, bicykel, tai
chi, kombinécia kognitivneho a motoric-
kého tréningu, viacdoménova interven-
cia) na kogniciu. I8lo o systematicky prehlad
a metanalyzu 9 intervencnych studii, ktoré
sa realizovali u pacientov s PCh (populacie
jednotlivych studif tvorilo 17-39 pacientov).
Okrem celkového zlepsenia kognitivnych
funkcif autori pozorovali predovsetkym zlep-
senia reakenej rychlosti, pozornosti a men-
talnej flexibility. Najvyraznejsie pozitivne
zmeny pritom boli zaznamenané po 24 tyz-
dnoch aerébneho tréningu (3x 60 min tyz-
denne), ktory ma u pacientov s PCh poten-
cidl priaznivo ovplyvnit aj exekutivne funkcie
a slovnu plynulost [48]. Ulohu fyzickej zdat-
nosti v mladom a strednom veku z hladiska
prevencie kognitivneho deficitu potvrdil aj
rozsiahly vyskum zamerany na $védskych
brancov (1,2 milidna jedincov). Vysledky
ukazali, Ze vyssie riziko vzniku demencie sa
o styri dekddy neskér pozorovalo u tych je-
dincov, ktori mali pri ndbore do armady niz-
Siu fyzicku zdatnost [49]. Atrofia Specifickych
oblasti mozgu (predovsetkym hipokampu)
bola ako sprievodny priznak demencie po-
pisand nielen u pacientov s Alzheimero-
vou chorobou, ale aj u pacientov s demen-
ciou pri PCh [50]. Objem hipokampu pritom
pozitivne koreloval s Urovnou fyzickej zdat-
nosti [51] a viaceré prospektivne studie popi-
sali asocidciu medzi vacsimi objemami moz-
govej kory a hipokampu u seniorov, ktorf
podstupili 6-12 mesacnu tréningovu inter-
venciu oproti ich sedavym kontroldm [25].
Medzi daldie nemotorické priznaky PCh
patria poruchy spanku, Unava ¢&i depre-
sia. V pilotnej studii bez kontrolnej sku-
piny viedlo 36 aerébne-silovych tréningov
u 20 pacientov s PCh k zlep3eniu kvality
spanku [52]. Pravidelnud Unavu podla obser-
vacnych studii pocituje 30-50 % pacientov
s PCh, pricom Unava negativne korelo-

vala s mierou kazdodennej fyzickej akti-
vity [53]. Kym prevalencia depresie, ktord
vo vyznamnej miere ovplyviiuje kvalitu zi-
vota pacientov s PCh, je vo vcasnych Stéa-
didch ochorenia (I.-1l. stddium podla Hoe-
hnovej a Yahra) len 15,6 %, v IV.-V. $tddiu je
to az 479 % [54]. Metaanalyza 23 studif zaht-
najuca takmer 1 000 jedincov popisala priaz-
nivé Ucinky fyzickej aktivity na depresiu [55],
pricom medzi pravdepodobné mechanizmy
tohto efektu moze patrit stimulacia plasti-
city Specifickych oblasti mozgu, pri depre-
sii typicky postihnutych atrofiou [56,571.
Systematicky prehlad 11 klinickych studif
potvrdil priaznivy Ucinok fyzickej aktivity
na depresiu Specificky aj u jedincov s PCh,
u ktorych je antidepresivny ucinok cvicenia
pravdepodobne spojeny aj s beneficnymi
Uc¢inkami cvi¢enia na motorické prejavy
ochorenia, ktoré mézu priaznivo ovplyv-
nit samostatnost a celkovu kvalitu Zivota
pacientov [58].

V nasej klinicko-intervencnej studii sme
uz po 3-mesacnej aerébne-silovej trénin-
govej intervencii pod dohladom trénera
(3 x 1 h/tyzden) pozorovali klinické zlepse-
nie UPDRS [59]. I8lo 0 > 16 % zniZenie celko-
vého skére, pricom najvyraznejsie zlepse-
nie sme pozorovali v motorickom subskére
MDS-UPDRS |lI. Zlepsili sa aj motorické para-
metre ako rovnovaha, rychlost chédze, zvy-
Sila sa aerobna zdatnost (VO,max), bazalny
vydaj energie aj metabolizmus glukézy, teda
glykémia nala¢no aj 2h glykémia pri ordl-
nom glukozo-toleran¢nom teste (oGTT).
Tieto zmeny boli sprevddzané zvysenou ex-
presiou adenozinmonofosfatom-aktivova-
nej protein kindzy (AMPK), ktord je akymsi
energetickym senzorom bunky regulujicim
mitochondridlnu biogenézu, vychytavanie
glukdzy a oxidaciu mastnych kyselin v ko-
strovom svalstve. Ukazali sme teda, Ze zlep-
senie klinického stavu pacientov s PCh spre-
vadzali aj zmeny systémového metabolizmu
a metabolizmu kostrového svalstva, ako aj
adaptacné zmeny na bunkovej a molekular-
nej urovni [59]. Pokojovy energeticky vydaj,
Uroven habitudlnej fyzickej aktivity a sva-
lové sila pritom vysvetlovali 72,5 % variability
v parametre bradykinézie, teda interindivi-
dudlne rozdiely jedného zo zakladnych kli-
nickych priznakov ochorenia v ramci danej
studovanej populdcie [59].

Vysledky klinickych intervenénych $tu-
dif poukazuju na to, Ze cvicenie doma bez
dohladu fyzioterapeuta a motiva¢ného
tlaku tréningovej skupiny ma podstatne
mensi efekt ako tréning pod vedenim edu-
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kovaného odbornika (trénera/fyziotera-
peuta) [27,60]. Cielom je samozrejme udr-
zanie adherencie k fyzickej aktivite aj po
skonceni klinickej intervenc¢nej studie. Jed-
nym z efektivnych rieseni, ako zvysit denny
objem chédze a motivovat pacientov k pra-
videlnému cviceniu, by mohlo byt vyuzi-
tie modernych technologickych moznosti
v podobe virtudlneho trénera [61].

Existuje teda mnozstvo vedeckych do-
kazov o tom, ze pravidelny tréning strednej
intenzity ma potencidl uz v priebehu nie-
kolkych mesiacov pozitivne ovplyvnit nie-
len priebeh ochorenia a zlepsit tak moto-
rické i nemotorické priznaky PCh, ale zlepsit
aj kvalitu zivota a prognoézu pacienta s PCh.
U pacientov s PCh sa ako optimélna javi
kombindcia aerébneho a silového tréninguy,
pricom efektivny je tiez tréning vyuzivajuci
severskd chodzu, boxersky tréning ¢&i argen-
tinske tango.

Mechanizmy benefi¢nych

ucinkov cvicenia u pacientov

s Parkinsonovou chorobou
Mechanizmy, ktorymi cvicenie ovplyviuje
patogenézu, symptomatoldégiu a progresiu
PCh, sa skimali predovsetkym na zvieracich
modeloch [25]. Najlepsie popisany mecha-
nizmus sa spaja s reguldciou procesov neu-
rondlnej plasticity, ktord vyjadruje schopnost
vytvarat nové funkéné synaptické spojenia,
¢o je nevyhnutnym predpokladom zacho-
vania motorickych i kognitivnych schop-
nosti. DIhodoby aerébny tréning bol pri-
tom asociovany s dlhodobou potencidciou
a so stimuldciou neurogenézy v hipokampe,
pri su¢asnom zvyseni expresie medidtorov
neuroplasticity v mozgu, ku ktorym patria
neurotrofické faktory ako mozgovy neuro-
troficky faktor (brain-derived neurotrophic
factor; BDNF), neurotroficky faktor gliovych
buniek (glial cell line-derived neurotrophic
factor; GDNF) a transkrip¢ny faktor CREB
(CAMP response element binding protein),
ako aj so zvysenim expresie synaptickych
proteinov (synapsin 1, synaptofyzin) a génov
priaznivo ovplyvnujucich synaptickd plas-
ticitu (napr. prostrednictvom zvysenia ex-
presie receptorov kyseliny N-metyl-D-aspa-
ragovej [N-Methyl-D-aspartic acid; NMDA]
v hipokampe) [62]. V studidch na hlodavcoch
sa zistilo, ze rastovy faktor GDNF stimuluje
prezivanie a diferencidciu dopaminergnych
neurénov a redukuje prejavy neurotoxinom-
-indukovanej PCh. Autori viacerych animal-
nych studif pozorovali cvicenim navodenu
stimulaciu syntézy tyrozin hydroxyldzy (kld-

cvicenie

BDNF GDNF IGF-1 VEGF
priaznivy efekt  priaznivy efekt stimulacia stimulacia zvacsenie
na proces na prezivanie proliferacie proliferacie cievnej siete
ucenia neurénov a diferenciacie  endotelidlnych a stimuldcia
neurébnov buniek vetvenia

Obr. 2. Prehlad tcinkov cvi¢enia na mozog pacienta s Parkinsonovou chorobou, ktoré su

sprostredkované rastovymi faktormi [69].

BDNF — mozgovy neurotroficky faktor; GDNF — neurotroficky faktor gliovych buniek; IGF-1 -
inzulinu podobny rastovy faktor; VEGF — vaskularny endotelidlny rastovy faktor

Fig. 2. Overview of the exercise effects on the brain in a patient with Parkinson’s disease

mediated by growth factors [69].

BDNF - brain-derived neurotrophic factor; GDNF — glial cell line-derived neurotrophic factor;
IGF-1 — insulin-like growth factor; VEGF — vascular endothelial growth factor

¢ovy enzym syntézy L-DOPA a dopaminu),
samotného dopaminu a dopaminového
transportéru, ako aj vazbu dopaminu na do-
paminové receptory a zvysenie aktivity do-
paminergnych synaps, ¢o naznacuje priamy
pozitivny efekt cvi¢enia na dopaminergné
neurény [63].

Medzi klti¢ové mechanizmy sprostredku-
juce neuroplasticitu patria neurotrofické fak-
tory, ktoré maju neuroprotektivny ucinok
aj na dopaminergné neurény. U zvierat vy-
kondvajucich pravidelnu fyzickd aktivitu sa
po experimentdlnom podani neurotoxickej
ldtky (model Pch) vyznamne zlepsilo pre-
Zfvanie dopaminergnych neurénov v sub-
stancia nigra pars compacta a ovela menej
bola rozvinutd aj symptomatoldgia PCh [64].
Neuroprotektivny Ucinok cvicenia v zmysle
zastavenia Ubytku dopaminergnych neu-
ronov bol pritom ¢asovo zavisly, s najvyraz-
nejsim efektom u najdlhsie (3 mesiace) cvi-
¢iacich zvierat [65]. Mechanizmom tohto
ucinku bola pravdepodobne cvicenim na-
vodena stimuldcia produkcie neutrofickych
faktorov so schopnostou ovplyvnovat pre-
Zivanie a diferenciaciu neurénov, neuroge-
nézu a synaptogenézu [64]. Naopak u seda-
vych zvierat viedlo podanie neurotoxickej
latky k vyraznejsej redukcii dopaminerg-
nych neurénov v substancia nigra a k zni-
Zeniu expresie BDNF a GDNF [65]. Okrem
toho kratkodoba (7 dni) imobilizacia jednej
z koncatin tychto zvierat viedla k exacerbacii
priznakov PCh [66]. Medzi faktory s preuka-
zatelne neuroprotektivnym Ucinkom patria

BDNF, GDNF, inzulinu podobny rastovy fak-
tor (insulin-like growth factor; IGF-1) a vas-
kuldrny endotelidlny rastovy faktor (vascular
endothelial growth factor; VEGF), pri¢om via-
ceré studie ukdzali, Ze génova terapia s cie-
lom zvysit expresiu GDNF alebo neurturinu
v bunkovych a zvieracich modeloch Pch by
mohla mat terapeuticky potencidl [67]. Zvy-
Senie sérovych hladin BDNF po jednorazo-
vom ako aj pravidelnom cvicenf bolo po-
pisané aj u pacientov s PCh [68], efekt sa
pozoroval uz po mesiaci tréningu na bezec-
kom pase [69] ¢&i po 2 mesiacoch bicyklova-
nia [70]. KedZe GDNF na rozdiel od BDNF ne-
prechddza hematoencefalickou bariérou do
mozgu, venuje sa tomuto rastovému faktoru
ovela menej pozornosti. Pritom oba, BDNF
a GDNF, hraju délezitd ulohu v reguldcii tran-
skripcie génu pre tyrozin hydroxylazu, klu-
¢ového enzymu pre tvorbu L-DOPA a do-
paminu, a ich expresia je vyrazne znizena
v substancia nigra pacientov s PCh [71].
BDNF tieZ stimuluje tvorbu synapsinu |, &im
priaznivo ovplyviiuje synaptickd aktivitu.
Pridanie BDNF ku kulture dopaminergnych
neurénov viedlo k zlepseniu synaptického
prenosu a k stimulacii arborizacie dendri-
tov [72], kym pridanie GDNF zlepsilo preZiva-
nie a diferencia¢nu kapacitu neurénov [67].
To je v sulade so zistenim, Ze neuroprotek-
tivny Ucinok pravidelného cvi¢enia nebolo
mozné zaznamenat, ak sa neurotoxinom-
-navodené poskodenia spojené so symto-
matoldgiou PCh vykonalo u mysi s inaktivu-
jucu mutaciu génu pre BDNF [65]. Ukézalo
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U¢inok na zékladné
ochorenie

a chodzu

Ucinok na komplikacie
Parkinsonovej choroby

Ucinok na farmakolo-
gicku lie¢bu Parkinsonovej
choroby

Zlepsenie kvality Zivota

Tab. 1. Prehlad Ucinkov fyzickej aktivity u pacientov s Parkinsonovou chorobou

znizené riziko vzniku Parkinsonovej choroby

neuroprotektivny Ucinok na dopaminergné neurény

v mozgu prostrednictvom stimuldcie neurogenézy a angio-
genézy, potlacenia neuroinflamacie a priaznivého ovplyvne-
nia synaptického prenosu a funkcie mitochondrif

priaznivy efekt na motorické priznaky ochorenia, rovhovahu

znizenie Unavnosti, zvysenie funkénej zdatnosti a zlepsenie
funkenej kapacity

prevencia demencie, zlepsenie kognitivnych schopnostf
prevencia a liecba depresie

redukcia vyskytu unavy

zlepSenie kvality spanku

zlepsenie metabolizmu

zvysenie biologickej dostupnosti levodopy

priaznivé ovplyvnenie neziaducich tcinkov spojenych
s farmakoterapiou

sa, ze okrem neuroprotektivneho posobe-
nia stimuluje pravidelna fyzickd aktivita aj
proliferdciu endotelidinych buniek v mozgu.
Stimuldcia angiogenézy vedie k zlepseniu
prekrvenia, zvysenej dodavke kyslika a nut-
rientov a zlepsuje energeticky metaboliz-
mus mozgu [73]. Tento efekt je sprostredko-
vany rastovym faktorom VEGF, ktory popri
stimuldcii angiogenézy tiez inhibuje tvorbu
proapoptotickych protefnov. Rastové faktory
hraju teda délezitu ulohu v sprostredkovani
mnohych beneficnych ucinkov pohybovej
aktivity u pacientov s PCh (obr. 2).

Poruchy funkéného stavu mitochondrii su
jednym z kltcovych faktorov v patogenéze
neurodegenerativnych ochorenf [74]. Oxida-
tivna fosforylacia v mitochondridch predsta-
vuje pre neurény klucovy zdroj energie pre
zabezpeclenie ATP-dependentnych proce-
sov ako transport iénov, funkciu recepto-
rov, uvolfiovanie signalnych latok, tvorbu
a uvolfovanie exozémov ¢i neurotransmi-
terov. Vzhladom na vysokd mieru zavislosti
od procesov oxidativnej fosforylacie v mito-
chondriach je mozgové tkanivo prirodzene
citlivé na oxidacny stres. Pocas starnutia pri-
tom dochdadza k zvysenej produkcii volnych
kyslikovych radikdlov v bunkach, pri¢om oxi-
dacny stres nepriaznivo ovplyvriuje de novo
tvorbu, dynamiku spéjania a rozpéjania (fu-
sion & fission) i funkénu kapacitu mitochon-
drif, a to najma vdaka s vekom suvisiacemu
poklesu antioxida¢nych regulacnych systé-

mov. Nerovnovdha medzi oxidacnym stre-
som a antioxida¢nymi mechanizmami vedie
k progresivnemu poskodzovaniu mitochon-
drii a moze koncit az apoptotickou smrtou
nervovej bunky [74]. Porucha funkcie mito-
chondridlnych komplexov (I a IV) respirac-
ného retazca bola popfsana aj v patoldgii
PCh [26]. Pravidelné cvicenie dokéaze stimu-
lovat mitochondridinu biogenézu, ¢o spolu
s aktivaciou procesov oxidativnej fosforyla-
cie, antioxidacnych mechanizmov a so znize-
nim oxida¢ného stresu zlepsuje funkénu ka-
pacitu mitochondrif a metabolizmus nielen
vo svale, ale aj v mnohych tkanivach vratane
mozgu. Dynamika a rozsah zmien pritom
zavisia od objemu a intenzity cvicenia [74],
pricom pozitivne Ucinky sa pozoruju uz pri
cvi¢enf so strednou, aviak nie s nizkou inten-
zitou. Aerébne cvicenie priaznivo ovplyv-
nilo aktivitu procesov oxidativnej fosforyla-
cie v mitochondridch spojenych s tvorbou
ATP v neurénoch modelu mysi s PCh [26].
Fyzicky aktivni jedinci maju oproti sedavym
kontroldm porovnatelného veku, pohlavia
a BMI vyssie cirkulujuce hladiny glutationu,
jedného z kltucovych antioxidantov [75] a fy-
zicka aktivita dokdze vyznamne potlacit pre-
javy chronického subklinického zapalu, a to
nielen na periférii, ale aj v mozgu. Vieme
napr., Ze aerébny tréning vyrazne znizuje ex-
presiu prozapalovych cytokinov IL-1 a TNF-a
v hipokampe mysf [76]. Da sa teda konstato-
vat, ze podobné mechanizmy, akymi cvice-

nie priaznivo ovplyvruje periférne tkaniva
(tukové tkanivo, kostrovy sval, pecen) teda,
zlepsenie funkcie mitochondrif, znizenie oxi-
dacného stresu a chronického subklinického
zapalu, sa uplathuju aj centralne a mézu sa
vyuzit pri prevencii a podpornej lie¢be neu-
rodegenerativnych ochoren.

Niektoré Studie naznacuju vplyv fyzickej
aktivity aj na efektivitu terapie levodopou.
Zda sa, ze cvitenie by mohlo akitne menit
farmakodynamiku levodopy u pacientov
s PCh, a to zvysenim jej absorpcie z gas-
trointestindlneho traktu v désledku zvyse-
nia krvného prietoku ¢revnou stenou, ale aj
stimuldciou prechodu levodopy cez hema-
toencefalicku bariéru do mozgu [77]. Dalsim
potencidlne vyznamnym, ale doteraz neob-
jasnenym mechanizmom, ktorym by fyzicka
aktivita spolu s Upravou stravovacich na-
vykov mohla ovplyvnit biologicki dostup-
nost levodopy, je zasah do zlozenia a funke-
nej kapacity. Niektoré ¢revné baktérie, ako
Lactobacillus alebo Enterococcus, dokazu
produkovat enzym tyrozin dekarboxyldzu,
ktord rozkladd L-DOPU na tyrozin, a moze
tak modulovat Uc¢innost lie¢by Pch a tiez zni-
Zovat vyskyt neziaducich Gcinkov farmako-
terapie. Jej pritomnost v stolici pacientov
s PCh koreluje s efektivnou davkou levo-
dopy, ako aj s trvanim ochorenia [78]. Mul-
timodalny rehabilitatny program zahfna-
juci fyzioterapiu a aerébne cvicenie dokazal
Uz po mesiaci priaznivo ovplyvnit pritom-
nost dyskinéz, ktoré byvaju ¢astym neziadu-
cim Uc¢inkom lie¢by levodopou. Okrem zvy-
Senia biologickej dostupnosti levodopy by
teda fyzicka aktivita mohla predstavovat aj
doplnok liecby, ktory dokaze efektivne zniZit
vyskyt neziaducich Ucinkov farmakoterapie
u pacientov s PCh [79].

Fyzickd aktivita ma potencidl priaznivo
ovplyvnit nielen zékladné prejavy PCh, ale
aj jej dalsie komplikacie, ako napr. prejavy
depresie [58], pokles kognitivnych funk-
cif [46] alebo poruchy energetického meta-
bolizmu [59]. Na zaklade vysledkov mnohych
zvieracich a niekolkych klinickych studii moé-
Zeme predpokladat priaznivé ovplyvnenie
dopaminergného systému v mozgu, reduk-
ciu oxida¢ného stresu ¢i zlepsenie funk¢-
ného stavu mitochondrif (tab. 1).

Odporucania pohybovej aktivity
u pacientov s Parkinsonovou
chorobou

Existuju presvedcivé dokazy o vztahu medzi
fyzickou zdatnostou, ktord sa zvysuje aeréb-
nym a dostato¢ne intenzivnym cvic¢enim,
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Tab. 2. Odporucania fyzickej aktivity pre pacientov s Parkinsonovou chorobou [85].

Aerébna Silova Flexibilita
frekvencia 3x tyzdenne 2-3Xx tyzdenne > 2-3x tyzdenne, optimdlne denne
) ) no inicidlne 40-50 % 1RM, postupne zvy- extenzia, flexia, rotacia, strecing
ntenzita 40-60% V0, /HR..,, Sovat na 60-70 % 1RM po mierny dyskomfort
trvanie 30 min kontinudlneho alebo akumulo- velké svalové skupiny, 1-2 sady, stre¢ing 10-30 s, 2—4 opakovania

vaného (3 x 10/ 2 x 15 min) cvicenia 8-12 (inicidlne 10-15) opakovanf kazdého cviku

protrahované rytmické aktivity so zapa-
typ janim velkych svalovych skupin (bicyk-
lovanie, plavanie, rychla chédza, tanec)

cvicenie s vlastnym telom, posilfiova-
cimi strojmi, rezistencnymi pruhmi
(vyhnut sa ¢inkdm kvoli bezpecnosti)

staticky strecing velkych svalovych
skupin

1RM - jedno opakovacie maximum (one-repetition maximum)

a markermi neurodegenerativnych ocho-
reni. Cielend, vhodne strukturovana, dosta-
to¢ne intenzivna a na mieru $itd pohybova
aktivita, ktord zohladnuje zdravotné rizikd
a obmedzenia pacienta, jednoznacne patri
do komplexného manazmentu terapie PCh.
Takyto program by bolo treba aplikovat uz
v predklinickych a v¢asnych klinickych $ta-
didch ochorenia. Vyhodou skorého zaciatku
je, Ze pacienti v pociato¢nych stadidch cho-
roby su priblizne rovnako fyzicky zdatni ako
zdravi ludia rovnakého veku a vysledok inter-
vencie z hladiska progresie ochorenia a cel-
kovej progndzy pre pacienta byva najlepsi.
Pedersen a Saltin v odportcaniach fyzic-
kej aktivity pre spektrum 26 chronickych
ochorenf zdéraziuju potrebu individualiza-
cie tréningu pre pacientov s PCh so zohlad-
nenim $tadia ochorenia. Autori neuvadzaju
Ziadne vieobecné kontraindikacie tréningu
u pacientov s PCh [80]. Na zaklade vysled-
kov klinickych interven¢nych $tudii, ako aj
medzindrodnych odporucani sa ako opti-
malna javi kombinécia aerébneho a silo-
vého tréningu spolu s cviceniami zamera-
nymi na rovnovéahu a koordinaciu pohybov.
Redukcia motorickych priznakov ochore-
nia sa zvysovala so zvysujlcou sa intenzi-
tou tréningu a bola asociovana aj so Speci-
fickymi zmenami na Urovni mozgovej kory
zachytenymi transkranidlnou elektromag-
netickou encefalografiou [81]. Aktudlne eu-
ropske odporucania fyzioterapie pre PCh
zaraduju medzi vhodné typy pohybovej ak-
tivity pre pacientov s PCh tanec, tai chi, ale
aj chddzu ¢i beh na beZzeckom pase, s moz-
nostou opory [82], pri ktorom by ale pacient
vzhladom na zachovanie bezpecnosti mal
byt pod neustdlym dohladom. Americké
kolégium Sportovej mediciny taktiez odpo-
ru¢a kombinaciu aerébneho a silového tré-
ningu so stre¢cingom (odporucania uvedené

v tab. 2 [83]). Spolo¢nym menovatelom roz-
nych odportcani je uskutoc¢nit dokladnu
edukdciu pacientov o vyzname pohybovej
aktivity z hladiska progndzy ochorenia, ktoré
zvysi motivaciu a adherenciu k programom
pohybovej aktivity.

DéleZitou sucastou individualizovanej
preskripcie je pociato¢na diagnostika moto-
rickych a silovych funkcii, ako aj aerdbnej fy-
zickej zdatnosti, na zaklade ktorej sa v stlade
so zdravotnym stavom pacienta definuje di-
zajn a ciele individualizovaného tréningo-
vého planu. Dolezitou zdsadou je, Ze ae-
robny tréning by mal zacat cviceniami nizsej
intenzity (< 40 % VO, /HR ) a zataz by sa
mala postupne zvysovat na Uroven strednej
intenzity (40-60 % VO, /HR ). UZitocné
moZe byt zapojenie verbélnych ¢i audiovi-
zudlnych pomécok (rytmicky tréning), ako
aj zaznamenavanie subjektivneho vnimania
stupna zataze pacientom, napr. pomocou
jednoduchej Borgovej $kaly. Pri pouZivani
posilfovacich strojov je doélezité pri kazdom
novom cviku pacientovi vysvetlit spravnu
techniku pohybu, ktort by si mal najskér od-
skusat pri pouzivani nizsich zatazi, resp. bez
zataze (familiarizécia). Pacientom sa pritom
odporuca planovat si cvicenie v obdobi dna,
kedy sa subjektivne citia najlepsie a maju
najniz3i vyskyt motorickych prejavov. Dalsim
doéleZitym aspektom planovania tréningu je
farmakokinetika zakladného liec¢iva. Cvicenie
sa odporuca v ¢ase 45-60 min po podani an-
tiparkinsonickej medikacie, kedy by jeho hla-
dina v cirkuldcii mala dosiahnut maximum.
V rdmci prevencie moznych padov by mali
pacienti s PCh eliminovat pohyby a cviky vy-
Zadujuce prili§ ¢asté vstavanie [84].

Zaver
Pravidelnd a dostato¢ne intenzivna fy-
zicka aktivita ma u pacientov s PCh poten-

cidl priaznivo ovplyvnit patogenézu, klinicku
symptomatolégiu a progresiu ochorenia.
Benefity cvicenia su u pacientov s PCh spre-
vadzané priaznivymi funkénymi a morfolo-
gickymi zmenami na Urovni mozgu. Fyzicka
aktivita pozitivne ovplyviiuje aj nemoto-
rické priznaky vratane kognitivnych funkcif,
Unavy ¢i portch spéanku, ale aj tcinok a ne-
ZiadUce prejavy farmakoterapie. Zaroven je
treba podotknut, Ze najvacsiu Sancu pozi-
tivne ovplyvnit patogenézu neurodegene-
rativnych ochoreni pravidelnym cvi¢enim
mame, ak intervenciu aplikujeme uz v pred-
klinickych Stadidch ochorenia, resp. v obdobf
prvych potencidlnych priznakov neurodege-
nerativneho procesu. Napriek zdanlivo vys-
siemu riziku padov pocas cvicenia je dlho-
dobé riziko padov u pravidelne cviciacich
pacientov s PCh vdaka zlepseniu motoric-
kych funkcif — chédze, rovnovahy a sily dol-
nych koncatin — naopak niZsie.

Intervenc¢né tréningové studie u pacientov
s PCh neuvédzali Ziadne vyznamné neZiaduce
Ucinky, exacerbaciu priznakov alebo akcele-
rovanu progresiu ochorenia, ktoré by mohli
byt v priamej suvislosti s implementaciou tré-
ningu. Vzhladom na progresivny charakter
ochorenia by sa malo jednat o dlhodoby trén-
ing s postupne sa zvysujucou zatazou vytvo-
reny na zéklade individualizovanej preskripcie
fyziatra/rehabilita¢ného lekédra a skiseného
trénera alebo fyzioterapeuta a jednoznacne
v spolupraci s neurolégom. Fyzickd aktivita
a cvicenie by mali byt u pacientov s PCh im-
plementované do standardov lie¢by a pacient
by sa mal s takymto programom zozndmit
hned pri stanoven( diagndzy.
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