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Úloha pohybovej aktivity v liečbe pa cientov 
s Parkinsonovou chorobou

The role of physical activity in the 

management of patients with Parkinson‘s 

dis ease 

Súhrn
Parkinsonova choroba (PCh) je druhé najčastejšie neurodegeneratívne ochorenie charakterizované 

progresívne sa zhoršujúcimi motorickými ako aj nemotorickými príznakmi, ku ktorým patria 

pokles kognitívnych schopností, poruchy nálady a spánku či gastrointestinálne prejavy. Fyzická 

inaktivita predstavuje modifi kovateľný rizikový faktor vzniku PCh a klinické intervenčné štúdie 

jednoznačne poukazujú na benefi čné účinky vytrvalostného aj silového tréningu u pa cientov 

s PCh. Fyzický trén  ing 1. prispieva k zlepšeniu motorických funkcií, rovnováhy a funkčnej kapacity 

kostrového svalstva, čím sa redukuje riziko pádov; 2. zvyšuje fyzickú zdatnosť a celkovú funkčnú 

kapacitu pa cienta; 3. upravuje energetický metabolizmus, a znižuje tak riziko vzniku diabetu 

2. typu, ktorý významne prispieva k progresii PCh. V neposlednom rade pravidelná dostatočne 

intenzívna pohybová aktivita zvyšuje kvalitu života prostredníctvom zlepšovania motorických 

aj nemotorických prejavov ochorenia a celkovo môže prispievať k spomaleniu jeho progresie. 

Pravidelná fyzická aktivita a cvičenie, optimálne na podklade individualizovanej preskripcie 

a pod dohľadom skúseného lekára alebo fyzioterapeuta, sú jednoznačne odporúčanou súčasťou 

komplexného manažmentu pa cienta s Pch. 

Abstract
Parkinson‘s dis ease (PD) is the second most prevalent neurodegenerative dis ease. It is characterized 

by the progres sive deterioration of motor as well as non-motor symp toms, includ  ing cognitive 

dysfunction, disorders of mood and sleep and gastrointenstinal symp toms. Physical activity 

is a modifiable wel l-established risk factor for PD and clinical intervention studies with regular 

exercise undoubtedly point to the benefi cial eff  ects of aerobic as well as strength exercise train  ing 

in patients with PD. Physical train  ing improves 1. motor state, balance and functional capacity of 

skeletal muscles, thus reduc  ing the risk of fal ls; 2. physical fi tness and general functional capacity 

of the patient; and 3. energy metabolism, reduc  ing the risk of type 2 diabetes, which often 

accelerates progres sion of PD. Moreover, physical activity and physical train  ing improve quality of 

life by ameliorat  ing both motor and non-motor symp toms, thus slow  ing down dis ease progres-

sion. Regular physical activity and exercise, based on individualized prescription and performed 

under the supervision of an experienced physician or exercise physiologist, are recom mended as 

an integral part in the management of a patient with PD.
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Úvod
Parkinsonova choroba (PCh) je druhé naj-

častejšie neurodegeneratívne ochorenie, 

ktoré je charakteristické svojimi motorickými 

a nemotorickými príznakmi. K patogenéze 

a progresii ochorenia môže prispievať aj se-

davý životný štýl, nadhmotnosť a obezita 

a s nimi asociované poruchy metabolizmu 

(prediabetes, diabetes 2. typu), ktorých vý-

skyt je u pa cientov s PCh podľa niektorých 

zdrojov zreteľne vyšší [1]. Fyzická aktivita 

predstavuje modifikovateľný faktor život-

ného štýlu so značným potenciálom pozi-

tívne ovplyvniť celkový klinický stav, moto-

rické a kognitívne funkcie, metabolizmus 

ako aj kvalitu života a prognózu pa cientov 

s PCh [2]. 

Prítomnosť motorických príznakov PCh 

ako rigidita, tremor, bradykinéza a postu-

rálna instabilita môže významne obmedzo-

vať pohybovú aktivitu, a byť tak jednou z prí-

čin sedavého životného štýlu u pa cientov 

s PCh. Súčasne však sedavý životný štýl pri-

spieva k zhoršovaniu nielen motorických 

príznakov, ale aj kognitívnych funkcií a me-

tabolizmu glukózy (zvýšenie rizika vzniku 

prediabetu/ diabetu 2. typu) a akceleruje 

progresiu ochorenia [3]. Navyše nedosta-

tok pohybovej aktivity a nízka fyzická zdat-

nosť zvyšujú aj riziko vzniku kardiovasku-

lárnych ochorení [4] a poškodenie funkcie 

bazálnych ganglií, ktorého dôsledkom je 

neadekvátna stimulácia motorických cen-

tier v mozgovej kôre, vznik svalovej hypertó-

nie a poruchy rovnováhy [2]. Strach z pádov 

taktiež znižuje motiváciu pa cientov k inten-

zívnemu pohybu –  športovému výkonu 

(u 70 % pa cientov sa pády vyskytujú na roč-

nej a u 13 % na týžden nej báze). Naopak ne-

dostatok pohybu a nízka fyzická zdatnosť 

ďalej zvyšujú riziko pádov, fraktúr a morta-

lity [5,6]. Nemotorické príznaky ako depresia, 

apatia, únava a pokles kognitívnych funk-

cií tiež nepriaznivo ovplyvňujú adherenciu 

pa cientov k liečbe ako aj ku programom fy-

zickej aktivity [7]. Vzniká bludný kruh, v kto-

rom s ochorením súvisiaci pokles pohybo-

vej aktivity vedie k zhoršovaniu motorickej aj 

nemotorickej symp tomatológie s ďalším zni-

žovaním kvality života a zhoršovaním prog-

nózy ochorenia (obr. 1). 

Axiálne príznaky PCh (posturálna insta-

bilita, poruchy reči) a pokles kognitívnych 

schopností zle odpovedajú na konvenčnú 

liečbu levodopou alebo na hlbokú moz-

govú stimuláciu [8,9]. Neoddeliteľnou sú-

časťou manažmentu pa cienta s PCh by teda 

mal byť popri farmakologickej/ chirurgickej 

liečbe komplexný prístup zahŕňajúci reha-

bilitáciu a individualizované, pravidelné cvi-

čenie pod dohľadom skúseného fyziotera-

peuta. Vzhľadom k veľmi nízkej preskripcii 

fyzioterapie je nutné reorganizovať aktuálny 

model starostlivosti u pa cientov s PCh [10].

Faktory životného štýlu 
v etiopatogenéze Parkinsonovej 
choroby
Dôležitosť faktorov vonkajšieho prostre-

dia v patogenéze PCh podporuje skutoč-

nosť, že dedičné formy PCh predstavujú len 

5– 10 % zo všetkých prípadov tohto ocho-

renia [11]. Prospektívna štúdia s populáciou 

viac ako 900 tisíc jedincov jednoznačne po-

tvrdila asociáciu medzi fyzickou inaktivitou 

v strednom veku života a rizikom vzniku PCh. 

Jedinci, ktorí sa pravidelne venovali stredne 

intenzívnej fyzickej aktivite, mali až o 40 % 

nižšie riziko vzniku ochorenia [12]. Tento 

trend potvrdili aj závery ďalších longitudi-

nálnych prospektívnych štúdií, pričom sa 

však fyzická aktivita nízkej intenzity (rýchla 

chôdza) nespájala so zníženým výskytom 

PCh [13,14]. Dá sa teda predpokladať, že nie-

len pravidelnosť, ale aj intenzita cvičenia 

patria medzi dôležité faktory ovplyvňujúce 

riziko vzniku PCh vo vyššom veku. Ďalším 

benefi tom pravidelnej fyzickej aktivity u ľudí 

v strednom veku je aj pozitívny vplyv na tlak 

krvi a energetický metabolizmus prinášajúci 

pokles rizika hypertenzie, diabetu 2. typu 

ako aj rizika kognitívnych porúch a demen-

cie, ktorá patrí medzi najzávažnejšie nemo-

torické príznaky PCh [15].

Sedavý spôsob života významne pri-

spieva ku vzniku sarkopénie asociovanej 

s vekom, ktorej dôsledkom je atrofia svalo-

vých vlákien, ektopická akumulácia lipidov 

vo svale a poruchy funkčného stavu mito-

chondrií. Tento stav akceleruje rozvoj inzulí-

novej rezistencie a prispieva k chronickému 

subklinickému zápalu v periférnych tkani-

vách [16– 18]. Chronický subklinický systé-

mový zápal môže následne spolu s oxidač-

ným stresom akcelerovať neuroinfl amáciu 

v mozgu. Podobne ako na periférii aj v CNS 

zápal negatívne ovplyvňuje signálnu funk-

ciu mnohých bio aktívnych látok vrátane ras-

tových faktorov. Post-mortem štúdie pou-

kázali na znížené hladiny glutatiónu či iných 

významných antioxidantov [19], ako aj na 

poruchu respiračného reťazca na úrovni 

komplexu I [20] v substantia nigra v mozgu 

pa cientov s PCh. V neuronálnych tkanivách 

jedincov s neurodegeneratívnym ochore-

ním sa pozorovala porucha inzulínového 

Obr. 1. Vzťah medzi príznakmi a komplikáciami Parkinsonovej choroby a sedavým život-
ným štýlom [3].
Fig. 1. Relationships between symptoms and complications of Parkinson´s disease and 
sedentary lifestyle [3].
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postreceptorového signalingu, ktorá vý-

znamne znižuje schopnosť ich odpovede na 

inzulín, a to aj bez prítomnosti periférnej in-

zulínovej rezistencie či diabetu 2. typu [21]. 

Tieto zistenia poukazujú na to, že ako starnu-

tie, tak aj dlhodobý energetický nadbytok pri 

obezite či chronický nedostatok pohybovej 

aktivity pravdepodobne aktivujú veľmi po-

dobné patofyziologické mechanizmy v pe-

riférnych tkanivách (kostrový sval, pečeň, tu-

kové tkanivo či pankreas) ako aj v mozgu.  

Na druhej strane viaceré experimentálne 

zvieracie ale aj klinické štúdie potvrdili pozi-

tívny účinok cvičenia na mnohé systémové 

rizikové faktory poškodenia mozgu, ako sú 

hypertenzia, hyperglykémia, systémový sub-

klinický zápal, ektopická akumulácia lipidov 

a lipotoxicita, inzulínová rezistencia či dyslipi-

démia [22]. Fyzická aktivita pozitívne ovplyv-

ňuje množstvo a funkčný stav mitochondrií 

reguláciou kľúčového aktivátora mitochon-

driálnej bio genézy, ktorým je transkripčný ko-

faktor PGC-1α (peroxisome proliferator-activa-

ted receptor-gam ma coactivator-1α) [23], a to 

ako u mladších, tak aj u starších jedincov.

Prítomnosť chronického subklinického zá-

palu, oxidačný stres, poruchy funkcie mito-

chondrií či inzulínového signalingu sa teda 

vyskytujú nielen na úrovni periférnych tkanív, 

ale aj v mozgu, kde sa môžu uplatniť ako fak-

tory akcelerujúce neurodegeneratívny pro-

ces. Takže metabolická porucha na periférií 

môže výrazne zvýšiť riziko vzniku, resp. ak-

celerovať progresiu PCh. Ukazuje sa, že pra-

videlná fyzická aktivita má potenciál znížiť 

riziko vzniku alebo spomaliť progresiu PCh 

práve prostredníctvom priaznivého ovplyv-

nenia spomínaných rizikových faktorov.  

Účinky cvičenia u pa cientov 
s Parkinsonovou chorobou: 
prehľad intervenčných štúdií
V prierezových štúdiách fyzická aktivita 

priaznivo ovplyvnila dĺžku života pa cientov 

s PCh [24] a fyzická zdatnosť ako parame-

ter trénovanosti pozitívne korelovala s vý-

sledkami motorických aj kognitívnych tes-

tov [25]. Vzhľadom na absenciu spoľahlivých 

a ľahko merateľných bio markerov zohľad-

ňujúcich progresiu a priebeh ochorenia je 

hodnotenie klinických štúdií skúmajúcich 

dlhodobý efekt cvičenia u pa cientov s PCh 

pomerne komplikované. Napriek tomu, že 

v týchto štúdiách sa ako najčastejšia forma 

intervencie uplatňuje aeróbny tréning, pri-

búdajú práce, ktoré skúmajú efekt silového 

tréningu ako aj iných, alternatívnych foriem 

cvičenia na rôzne klinické prejavy PCh.

Ukázalo sa, že 18 týždňov aeróbneho tré-

ningu vedie u myšieho modelu PCh k vý-

raznej redukcii patológie v substantia nigra 

pars compacta, pričom mechanizmom by 

mohla byť indukcia neurotrofi ckých 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 niekoľkými rokmi boli publikované vý-

sledky randomizovanej klinickej intervenč-

nej štúdie so 16-mesačným sledovaním 

u pa cientov vo včasnom alebo mierne po-

kročilom štádiu PCh, ktorá mala za cieľ po-

rovnať trén  ing fl exibility, rovnováhy a sva-

lovej sily s aeróbnym tréningom (bežecký 

pás/ bicykel/ eliptický trenažér), pričom 

v oboch prípadoch bola frekvencia cvičenia 

3× týžden ne počas prvých 4 mesiacov a ne-

skôr sa trén  ing pod dohľadom trénera usku-

točňoval len raz mesačne a dobrovoľníci boli 

inštruovaní dodržiavať protokol domáceho 

cvičenia (udržiavacia fáza). Kontrolná skupina 

cvičila v domácich podmienkach (využívala 

fi tness program Americkej národnej nadácie 

pre PCh). Trén  ing fl exibility, rovnováhy a sva-

lovej sily viedol k celkovému funkčnému 

zlepšeniu motorického stavu pa cientov na 

základe zjednotenej hodnotiacej škály pre 

Parkinsonovu chorobu (Unified Parkinson‘s 

Dis ease Rat  ing Scale; UPDRS), kým aeróbne 

cvičenie zvýšilo aj rýchlosť, energetickú 

efektivitu a ekonomiku chôdze. Oba trénin-

gové programy sa ukázali efektívnejšie v po-

rovnaní s cvičením v domácich podmien-

kach [27]. Štyri týždne aeróbneho tréningu 

na bežeckom trenažéri s oporou, ktorá pred-

stavovala menej ako 20 % telesnej hmotnosti 

(body weight–supported treadmill training), 

zlepšili na rozdiel od štandardnej fyziotera-

peutickej liečby schopnosť pa cientov vyko-

návať bežné den né aktivity, a to najmä vďaka 

zlepšeniu funkčných a silových parametrov 

kostrového svalstva dolných končatín, doku-

mentovaných zlepšeniami v UPDRS a v teste 

chôdze na 10 metrov [28]. Ďalšie sledovanie 

ukázalo pretrvávanie pozitívnych účinkov ta-

kéhoto typu tréningu na motoriku a chôdzu 

pa cientov s PCh, a to aj 6 mesiacov po ukon-

čení tréningovej intervencie [29].

Systematický prehľadový článok, ktorý 

hodnotil účinky silového tréningu v 13 kli-

nických randomizovaných intervenčných 

štúdiách, ukázal, že silový trén  ing je pre 

pa cientov s PCh bezpečný a popri zlepšení 

parametrov fyzickej zdatnosti môže viesť 

k zlepšeniu kvality života [30]. Účinky 2-roč-

nej intervencie zameranej na silový trén  ing 

u pa cientov s PCh v porovnaní s kontrolnou 

skupinou (cvičenia zamerané na streč  ing 

a rovnováhu) sledovala štúdia PRET-PD. Obe 

skupiny mali okrem rovnakej dĺžky interven-

cie aj rovnakú frekvenciu tréningov (2× týž-

den ne, 60– 90 min). Po 6 mesiacoch inter-

vencie sa síce signifi kantné rozdiely medzi 

skupinami nepozorovali, avšak po 2 rokoch 

dosiahla skupina so silovým tréningom oveľa 

výraznejšie zlepšenie motorických príznakov 

ochorenia podľa UPDRS-III (skóre nižšie prie-

merne o 7,3 bodu), ako aj väčší nárast svalo-

vej sily. U oboch skupín sa pozorovalo zvýše-

nie rýchlosti chôdze a zlepšenie rovnováhy, 

pozornosti a pracovnej pamäte [31,32]. Au-

tori štúdie vysvetľovali výraznejší efekt si-

lového tréningu okrem iného aj progresív-

nym zvyšovaním záťaže, ktoré má potenciál 

významne stimulovať signálne dráhy v ba-

zálnych gangliách a redukovať kortikomo-

torickú excitabilitu (tento jav bol popísaný 

pomocou transkraniálnej magnetickej sti-

mulácie v inej štúdii zaoberajúcej sa efektom 

silového cvičenia u pa cientov s PCh [33]). Si-

lový trén  ing by teda mohol viesť k dosiahnu-

tiu vyššej neuronálnej plasticity v oblastiach 

najviac postihnutých patológiou PCh.

Menšia pilotná štúdia porovnávala efekt 

12 týždne trvajúceho silového tréningu veľ-

kých svalových skupín s progresívnym zvy-

šovaním záťaže až do 80 % 1RM; aeróbneho 

tréningu s intenzitou 60 % VO
2max

, s progre-

sívnym zvyšovaním rýchlosti chôdze a pre-

výšenia a štandardnej fyzioterapeutickej 

liečby (kalistenika/ strečing/ chôdza). Pa cienti, 

ktorí absolvovali silový a aeróbny trén  ing sa 

v porovnaní so štandardne fyzioterapeu-

ticky liečenou skupinou výraznejšie zlepšili 

v motorických parametroch (pokles skóre 

UPDRS-III; a to o 27,5 %, resp. 35 %), zlepšila 

sa aj funkčná kapacita meraná v 2-min teste 

chôdze s vysokým dvíhaním kolien a zazna-

menalo sa tiež špecifi cké zvýšenie EEG ak-

tivity špecifi ckých kôrových oblastí mozgu. 

Účinky aeróbneho a silového tréningu boli 

porovnateľné [34].

Viaceré klinické štúdie sledovali účinky 

špecifických typov tréningu na rôzne kli-

nické parametre pa cientov s PCh. Jeden 

z najvhodnejších typov aeróbneho tréningu 

u pa cientov s PCh bola severská chôdza 

(nordic walking), ktorá je nielen dobre to-

lerovaná (adherencia k tréningu až 90 %), 

ale prináša aj viaceré funkčné a klinické be-

nefi ty [35]. V 6-mesačnej pilotnej tréningo-

vej štúdii so severskou chôdzou (2× týž-

den ne, 60 min) sa pozorovalo zlepšenie 

motorických parametrov a kvality života 

u 19 pa cientov s PCh, ktoré pretrvávali aj 
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5 mesiacov po ukončení štúdie [36]. Combs 

et al porovnávali u 31 pa cientov s PCh bo-

xerský trén  ing ako alternatívnu formu silo-

vého tréningu (2– 3× týžden ne, 12 týždňov, 

90 min) so štandardným aeróbne-silovým 

tréningom rovnakého objemu a intenzity. 

Boxerský trén  ing zahŕňal strečingové, ae-

róbne aj silové typy cvičení. Štandardný ae-

róbne silový trén  ing síce viedol k výraznej-

šiemu zlepšeniu rovnováhy, bezkontaktný 

trén  ing boxu však výraznejšie ovplyvnil rých-

losť chôdze, aeróbnu zdatnosť a vytrvalosť. 

Obom tréningovým skupinám sa okrem cel-

kovej mobility zvýšila tiež kvalita života [37]. 

Zaujímavým typom cvičenia u pa cientov 

s PCh je argentínske tango, pri ktorom sú je-

dinci počas tanca okrem aeróbnej aktivity 

nútení k rýchlym zmenám pohybov a rotá-

ciám a musia sa tiež naučiť rozličné krokové 

sekvencie. Dlhodobé intervencie s taneč-

nými lekciami tanga u pa cientov s PCh viedli 

k zlepšeniu motorickej symp tomatológie 

(UPDRS) [38] ako aj k zlepšeniu skóre Mon-

trealského kognitívneho testu (MoCA) [39]. 

Intenzívny trén  ing tanga (5× týžden ne) vie-

dol už za 2 týždne k zlepšeniu motorických 

prejavov ochorenia (UPDRS) [40]. Metaana-

lýza ôsmych klinických štúdií (siedmych ran-

domizovaných a jednej nerandomizovanej), 

v ktorých bolo u pa cientov s PCh apliko-

vané cvičenie tai chi ako forma tréningovej 

intervencie, poukázala na výrazný pozitívny 

efekt tohto cvičenia na rovnováhu a moto-

rické prejavy ochorenia. Na parametre ako 

rýchlosť chôdze alebo vytrvalosť však úči-

nok tai chi preukázaný nebol [41]. Ako násle-

dok zvýšenej rigidity fl exorov vzniká pri PCh 

antefl ekčné postavenie trupu, ktoré môže 

byť akcentované prítomnosťou kamptokor-

mie (syndrómu ohnutého chrbta), prípadne 

strachom z pádov, pričom môže viesť aj ku 

vzniku deformít hrudníka v podobe kyfózy. 

Už po jednom mesiaci tréningu chôdze do 

kopca (3× 30 min týžden ne, pričom počia-

točné prevýšenie 3 % sa s tréningovými dáv-

kami progresívne zvyšovalo) sa pozorovalo 

zlepšenie rýchlosti chôdze a dĺžky kroku, po-

stoja ako aj zvýšenie sily svalov dolných kon-

čatín u 16 pa cientov s PCh. Chôdza do kopca 

by teda mohla predstavovať spôsob, ako 

si udržať správny postoj tela, a prispieť tak 

k zlepšeniu rovnováhy [42].

Nemenej dôležitá je aj prevencia a včasná 

terapia nemotorických príznakov PCh, 

medzi ktoré patrí pokles kognitívnych funk-

cií s rizikom progresie do demencie. V čase 

dia gnózy PCh má nejakú formu kognitív-

neho defi citu až 25– 30 % pa cientov, v pr-

vých 3– 5 rokoch po stanovení dia gnózy 

je pokles kognitívnych funkcií prítomný 

až u polovice pa cientov [43], a prevalencia 

demencie po viac ako 10 rokov od stano-

venia dia gnózy PCh dosahuje až 75 % [44]. 

Observačná štúdia, v ktorej sa viac ako 

2 000 pa cientov s PCh venovalo stredne in-

tenzívnej pohybovej aktivite aspoň 150 min 

týžden ne, poukázala na nižšie riziko poklesu 

kognitívnych schopností v porovnaní so se-

davými pa cientami [45]. Dve ďalšie štúdie 

s 3– 6 mesačnými intervenciami aeróbnym 

tréningom ukázali významné zlepšenie exe-

kutívnych funkcií [46,47]. Da Silva et al zosu-

marizovali účinky rôznych tréningových in-

tervencií (rýchla chôdza, tango, bicykel, tai 

chi, kombinácia kognitívneho a motoric-

kého tréningu, viacdoménová interven-

cia) na kogníciu. Išlo o systematický prehľad 

a metanalýzu  9 intervenčných štúdií, ktoré 

sa realizovali u pa cientov s PCh (populácie 

jednotlivých štúdií tvorilo 17– 39 pa cientov). 

Okrem celkového zlepšenia kognitívnych 

funkcií autori pozorovali predovšetkým zlep-

šenia reakčnej rýchlosti, pozornosti a men-

tálnej flexibility. Najvýraznejšie pozitívne 

zmeny pritom boli zaznamenané po 24 týž-

dňoch aeróbneho tréningu (3× 60 min týž-

den ne), ktorý má u pa cientov s PCh poten-

ciál priaznivo ovplyvniť aj exekutívne funkcie 

a slovnú plynulosť [48]. Úlohu fyzickej zdat-

nosti v mladom a strednom veku z hľadiska 

prevencie kognitívneho defi citu potvrdil aj 

rozsiahly výskum zameraný na švédskych 

brancov (1,2 milióna jedincov). Výsledky 

ukázali, že vyššie riziko vzniku demencie sa 

o štyri dekády neskôr pozorovalo u tých je-

dincov, ktorí mali pri nábore do armády niž-

šiu fyzickú zdatnosť [49]. Atrofia špecifi ckých 

oblastí mozgu (predovšetkým hipokampu) 

bola ako sprievodný príznak demencie po-

písaná nielen u pa cientov s Alzheimero-

vou chorobou, ale aj u pa cientov s demen-

ciou pri PCh [50]. Objem hipokampu pritom 

pozitívne koreloval s úrovňou fyzickej zdat-

nosti [51] a viaceré prospektívne štúdie popí-

sali asociáciu medzi väčšími objemami moz-

govej kôry a hipokampu u seniorov, ktorí 

podstúpili 6– 12 mesačnú tréningovú inter-

venciu oproti ich sedavým kontrolám [25].

Medzi ďalšie nemotorické príznaky PCh 

patria poruchy spánku, únava či depre-

sia. V pilotnej štúdii bez kontrolnej sku-

piny viedlo 36 aeróbne-silových tréningov 

u 20 pa cientov s PCh k zlepšeniu kvality 

spánku [52]. Pravidelnú únavu podľa obser-

vačných štúdií pociťuje 30– 50 % pa cientov 

s PCh, pričom únava negatívne korelo-

vala s mierou každoden nej fyzickej akti-

vity [53]. Kým prevalencia depresie, ktorá 

vo významnej miere ovplyvňuje kvalitu ži-

vota pa cientov s PCh, je vo včasných štá-

diách ochorenia (I.– II. štádium podľa Hoe-

hnovej a Yahra) len 15,6 %, v IV.– V. štádiu je 

to až 47,9 % [54]. Metaanalýza 23 štúdií zahŕ-

ňajúca takmer 1 000 jedincov popísala priaz-

nivé účinky fyzickej aktivity na depresiu [55], 

pričom medzi pravdepodobné mechanizmy 

tohto efektu môže patriť stimulácia plasti-

city špecifi ckých oblastí mozgu, pri depre-

sii typicky postihnutých atrofiou [56,57]. 

Systematický prehľad 11 klinických štúdií 

potvrdil priaznivý účinok fyzickej aktivity 

na depresiu špecifi cky aj u jedincov s PCh, 

u ktorých je antidepresívny účinok cvičenia 

pravdepodobne spojený aj s benefi čnými 

účinkami cvičenia na motorické prejavy 

ochorenia, ktoré môžu priaznivo ovplyv-

niť samostatnosť a celkovú kvalitu života 

pa cientov [58]. 

V našej klinicko-intervenčnej štúdií sme 

už po 3-mesačnej aeróbne-silovej trénin-

govej intervencii pod dohľadom trénera 

(3 × 1 h/ týždeň) pozorovali klinické zlepše-

nie UPDRS [59]. Išlo o > 16 % zníženie celko-

vého skóre, pričom najvýraznejšie zlepše-

nie sme pozorovali v motorickom subskóre 

MDS-UPDRS III. Zlepšili sa aj motorické para-

metre ako rovnováha, rýchlosť chôdze, zvý-

šila sa aeróbna zdatnosť (VO
2
max), bazálny 

výdaj energie aj metabolizmus glukózy, teda 

glykémia nalačno aj 2h glykémia pri orál-

nom glukozo-tolerančnom teste (oGTT). 

Tieto zmeny boli sprevádzané zvýšenou ex-

presiou adenozínmonofosfátom-aktivova-

nej protein kinázy (AMPK), ktorá je akýmsi 

energetickým senzorom bunky regulujúcim 

mitochondriálnu bio genézu, vychytávanie 

glukózy a oxidáciu mastných kyselín v ko-

strovom svalstve. Ukázali sme teda, že zlep-

šenie klinického stavu pa cientov s PCh spre-

vádzali aj zmeny systémového metabolizmu 

a metabolizmu kostrového svalstva, ako aj 

adaptačné zmeny na bunkovej a molekulár-

nej úrovni [59]. Pokojový energetický výdaj, 

úroveň habituálnej fyzickej aktivity a sva-

lová sila pritom vysvetľovali 72,5 % variability 

v parametre bradykinézie, teda interindivi-

duálne rozdiely jedného zo základných kli-

nických príznakov ochorenia v rámci danej 

študovanej populácie [59].

Výsledky klinických intervenčných štú-

dií poukazujú na to, že cvičenie doma bez 

dohľadu fyzioterapeuta a motivačného 

tlaku tréningovej skupiny má podstatne 

menší efekt ako trén  ing pod vedením edu-
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kovaného odborníka (trénera/ fyziotera-

peuta) [27,60]. Cieľom je samozrejme udr-

žanie adherencie k fyzickej aktivite aj po 

skončení klinickej intervenčnej štúdie. Jed-

ným z efektívnych riešení, ako zvýšiť den ný 

objem chôdze a motivovať pa cientov k pra-

videlnému cvičeniu, by mohlo byť využi-

tie moderných technologických možností 

v podobe virtuálneho trénera [61].

Existuje teda množstvo vedeckých dô-

kazov o tom, že pravidelný trén  ing strednej 

intenzity má potenciál už v priebehu nie-

koľkých mesiacov pozitívne ovplyvniť nie-

len priebeh ochorenia a zlepšiť tak moto-

rické i nemotorické príznaky PCh, ale zlepšiť 

aj kvalitu života a prognózu pa cienta s PCh. 

U pa cientov s PCh sa ako optimálna javí 

kombinácia aeróbneho a silového tréningu, 

pričom efektívny je tiež trén  ing využívajúci 

severskú chôdzu, boxerský trén  ing či argen-

tínske tango. 

Mechanizmy benefi čných 
účinkov cvičenia u pa cientov 
s Parkinsonovou chorobou
Mechanizmy, ktorými cvičenie ovplyvňuje 

patogenézu, symp tomatológiu a progresiu 

PCh, sa skúmali predovšetkým na zvieracích 

modeloch [25]. Najlepšie popísaný mecha-

nizmus sa spája s reguláciou procesov neu-

ronálnej plasticity, ktorá vyjadruje schopnosť 

vytvárať nové funkčné synaptické spojenia, 

čo je nevyhnutným predpokladom zacho-

vania motorických i kognitívnych schop-

ností. Dlhodobý aeróbny trén  ing bol pri-

tom asociovaný s dlhodobou potenciáciou 

a so stimuláciou neurogenézy v hipokampe, 

pri súčasnom zvýšení expresie mediátorov 

neuroplasticity v mozgu, ku ktorým patria 

neurotrofi cké faktory ako mozgový neuro-

trofi cký faktor (brain-derived neurotrophic 

factor; BDNF), neurotrofi cký faktor gliových 

buniek (glial cell line-derived neurotrophic 

factor; GDNF) a transkripčný faktor CREB 

(cAMP response element bind  ing protein), 

ako aj so zvýšením expresie synaptických 

proteínov (synapsín 1, synaptofyzín) a génov 

priaznivo ovplyvňujúcich synaptickú plas-

ticitu (napr. prostredníctvom zvýšenia ex-

presie receptorov kyseliny N-metyl-D-aspa-

rágovej [N-Methyl-D-aspartic acid; NMDA] 

v hipokampe) [62]. V štúdiách na hlodavcoch 

sa zistilo, že rastový faktor GDNF stimuluje 

prežívanie a diferenciáciu dopamínergných 

neurónov a redukuje prejavy neurotoxínom-

-indukovanej PCh. Autori viacerých animál-

nych štúdií pozorovali cvičením navodenú 

stimuláciu syntézy tyrozín hydroxylázy (kľú-

čový enzým syntézy L-DOPA a dopamínu), 

samotného dopamínu a dopamínového 

transportéru, ako aj väzbu dopamínu na do-

pamínové receptory a zvýšenie aktivity do-

pamínergných synáps, čo naznačuje priamy 

pozitívny efekt cvičenia na dopamínergné 

neuróny [63].

Medzi kľúčové mechanizmy sprostredku-

júce neuroplasticitu patria neurotrofi cké fak-

tory, ktoré majú neuroprotektívny účinok 

aj na dopamínergné neuróny. U zvierat vy-

konávajúcich pravidelnú fyzickú aktivitu sa 

po experimentálnom podaní neurotoxickej 

látky (model Pch) významne zlepšilo pre-

žívanie dopamínergných neurónov v sub-

stancia nigra pars compacta a oveľa menej 

bola rozvinutá aj symp tomatológia PCh [64]. 

Neuroprotektívny účinok cvičenia v zmysle 

zastavenia úbytku dopamínergných neu-

rónov bol pritom časovo závislý, s najvýraz-

nejším efektom u najdlhšie (3 mesiace) cvi-

čiacich zvierat [65]. Mechanizmom tohto 

účinku bola pravdepodobne cvičením na-

vodená stimulácia produkcie neutrofi ckých 

faktorov so schopnosťou ovplyvňovať pre-

žívanie a diferenciáciu neurónov, neuroge-

nézu a synaptogenézu [64]. Naopak u seda-

vých zvierat viedlo podanie neurotoxickej 

látky k výraznejšej redukcii dopamínerg-

ných neurónov v substancia nigra a k zní-

ženiu expresie BDNF a GDNF [65]. Okrem 

toho krátkodobá (7 dní) imobilizácia jednej 

z končatín týchto zvierat viedla k exacerbácii 

príznakov PCh [66]. Medzi faktory s preuká-

zateľne neuroprotektívnym účinkom patria 

BDNF, GDNF, inzulínu podobný rastový fak-

tor (insulin-like growth factor; IGF-1) a vas-

kulárny endoteliálny rastový faktor (vascular 

endothelial growth factor; VEGF), pričom via-

ceré štúdie ukázali, že génová terapia s cie-

ľom zvýšiť expresiu GDNF alebo neurturínu 

v bunkových a zvieracích modeloch Pch by 

mohla mať terapeutický potenciál [67]. Zvý-

šenie sérových hladín BDNF po jednorázo-

vom ako aj pravidelnom cvičení bolo po-

písané aj u pa cientov s PCh [68], efekt sa 

pozoroval už po mesiaci tréningu na bežec-

kom páse [69] či po 2 mesiacoch bicyklova-

nia [70]. Keďže GDNF na rozdiel od BDNF ne-

prechádza hematoencefalickou bariérou do 

mozgu, venuje sa tomuto rastovému faktoru 

oveľa menej pozornosti. Pritom oba, BDNF 

a GDNF, hrajú dôležitú úlohu v regulácii tran-

skripcie génu pre tyrozín hydroxylázu, kľú-

čového enzýmu pre tvorbu L-DOPA a do-

pamínu, a ich expresia je výrazne znížená 

v substancia nigra pa cientov s PCh [71]. 

BDNF tiež stimuluje tvorbu synapsínu I, čím 

priaznivo ovplyvňuje synaptickú aktivitu. 

Pridanie BDNF ku kultúre dopamínergných 

neurónov viedlo k zlepšeniu synaptického 

prenosu a k stimulácii arborizácie dendri-

tov [72], kým pridanie GDNF zlepšilo prežíva-

nie a diferenciačnú kapacitu neurónov [67]. 

To je v súlade so zistením, že neuroprotek-

tívny účinok pravidelného cvičenia nebolo 

možné zaznamenať, ak sa neurotoxínom-

-navodené poškodenia spojené so symto-

matológiou PCh vykonalo u myší s inaktivu-

júcu mutáciu génu pre BDNF [65]. Ukázalo 

Obr. 2. Prehľad účinkov cvičenia na mozog pacienta s Parkinsonovou chorobou, ktoré sú 
sprostredkované rastovými faktormi [69].
BDNF – mozgový neurotrofi cký faktor; GDNF – neurotrofi cký faktor gliových buniek; IGF-1 – 

inzulínu podobný rastový faktor; VEGF – vaskulárny endoteliálny rastový faktor

Fig. 2. Overview of the exercise eff ects 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
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nie priaznivo ovplyvňuje periférne tkanivá 

(tukové tkanivo, kostrový sval, pečeň) teda, 

zlepšenie funkcie mitochondrií, zníženie oxi-

dačného stresu a chronického subklinického 

zápalu, sa uplatňujú aj centrálne a môžu sa 

využiť pri prevencii a podpornej liečbe neu-

rodegeneratívnych ochorení.

Niektoré štúdie naznačujú vplyv fyzickej 

aktivity aj na efektivitu terapie levodopou. 

Zdá sa, že cvičenie by mohlo akútne meniť 

farmakodynamiku levodopy u pa cientov 

s PCh, a to zvýšením jej absorpcie z gas-

trointestinálneho traktu v dôsledku zvýše-

nia krvného prietoku črevnou stenou, ale aj 

stimuláciou prechodu levodopy cez hema-

toencefalickú bariéru do mozgu [77]. Ďalším 

potenciálne významným, ale doteraz neob-

jasneným mechanizmom, ktorým by fyzická 

aktivita spolu s úpravou stravovacích ná-

vykov mohla ovplyvniť bio logickú dostup-

nosť levodopy, je zásah do zloženia a funkč-

nej kapacity. Niektoré črevné baktérie, ako 

Lactobacil lus alebo Enterococcus, dokážu 

produkovať enzým tyrozín dekarboxylázu, 

ktorá rozkladá L-DOPU na tyrozín, a môže  

tak modulovať účinnosť liečby Pch a tiež zni-

žovať výskyt nežiaducich účinkov farmako-

terapie. Jej prítomnosť v stolici pa cientov 

s PCh koreluje s efektívnou dávkou levo-

dopy, ako aj s trvaním ochorenia [78]. Mul-

timodálny rehabilitačný program zahŕňa-

júci fyzioterapiu a aeróbne cvičenie dokázal 

už po mesiaci priaznivo ovplyvniť prítom-

nosť dyskinéz, ktoré bývajú častým nežiadu-

cim účinkom liečby levodopou. Okrem zvý-

šenia bio logickej dostupnosti levodopy by 

teda fyzická aktivita mohla predstavovať aj 

doplnok liečby, ktorý dokáže efektívne znížiť 

výskyt nežiaducich účinkov farmakoterapie 

u pa cientov s PCh [79]. 

Fyzická aktivita má potenciál priaznivo 

ovplyvniť nielen základné prejavy PCh, ale 

aj jej ďalšie komplikácie, ako napr. prejavy 

depresie [58], pokles kognitívnych funk-

cií [46] alebo poruchy energetického meta-

bolizmu [59]. Na základe výsledkov mnohých 

zvieracích a niekoľkých klinických štúdií mô-

žeme predpokladať priaznivé ovplyvnenie 

dopamínergného systému v mozgu, reduk-

ciu oxidačného stresu či zlepšenie funkč-

ného stavu mitochondrií (tab. 1). 

Odporúčania pohybovej aktivity 
u pa cientov s Parkinsonovou 
chorobou
Existujú presvedčivé dôkazy o vzťahu medzi 

fyzickou zdatnosťou, ktorá sa zvyšuje aerób-

nym a dostatočne intenzívnym cvičením, 

mov. Nerovnováha medzi oxidačným stre-

som a antioxidačnými mechanizmami vedie 

k progresívnemu poškodzovaniu mitochon-

drií a môže končiť až apoptotickou smrťou 

nervovej bunky [74]. Porucha funkcie mito-

chondriálnych komplexov (I a IV) respirač-

ného reťazca bola popísaná aj v patológii 

PCh [26]. Pravidelné cvičenie dokáže stimu-

lovať mitochondriálnu bio genézu, čo spolu 

s aktiváciou procesov oxidatívnej fosforylá-

cie, antioxidačných mechanizmov a so zníže-

ním oxidačného stresu zlepšuje funkčnú ka-

pacitu mitochondrií a metabolizmus nielen 

vo svale, ale aj v mnohých tkanivách vrátane 

mozgu. Dynamika a rozsah zmien pritom 

závisia od objemu a intenzity cvičenia [74], 

pričom pozitívne účinky sa pozorujú už pri 

cvičení so strednou, avšak nie s nízkou inten-

zitou. Aeróbne cvičenie priaznivo ovplyv-

nilo aktivitu procesov oxidatívnej fosforylá-

cie v mitochondriách spojených s tvorbou 

ATP v neurónoch modelu myší s PCh [26]. 

Fyzicky aktívni jedinci majú oproti sedavým 

kontrolám porovnateľného veku, pohlavia 

a BMI vyššie cirkulujúce hladiny glutatiónu, 

jedného z kľúčových antioxidantov [75] a fy-

zická aktivita dokáže významne potlačiť pre-

javy chronického subklinického zápalu, a to 

nielen na periférii, ale aj v mozgu. Vieme 

napr., že aeróbny trén  ing výrazne znižuje ex-

presiu prozápalových cytokínov IL-1 a TNF-α 

v hipokampe myší [76]. Dá sa teda konštato-

vať, že podobné mechanizmy, akými cviče-

sa, že okrem neuroprotektívneho pôsobe-

nia stimuluje pravidelná fyzická aktivita aj 

proliferáciu endoteliálnych buniek v mozgu. 

Stimulácia angiogenézy vedie k zlepšeniu 

prekrvenia, zvýšenej dodávke kyslíka a nut-

rientov a zlepšuje energetický metaboliz-

mus mozgu [73]. Tento efekt je sprostredko-

vaný rastovým faktorom VEGF, ktorý popri 

stimulácii angiogenézy tiež inhibuje tvorbu 

proapoptotických proteínov. Rastové faktory 

hrajú teda dôležitú úlohu v sprostredkovaní 

mnohých benefi čných účinkov pohybovej 

aktivity u pa cientov s PCh (obr. 2).

Poruchy funkčného stavu mitochondrií sú 

jedným z kľúčových faktorov v patogenéze 

neurodegeneratívnych ochorení [74]. Oxida-

tívna fosforylácia v mitochondriách predsta-

vuje pre neuróny kľúčový zdroj energie pre 

zabezpečenie ATP-dependentných proce-

sov ako transport iónov, funkciu recepto-

rov, uvoľňovanie signálnych látok, tvorbu 

a uvoľňovanie exozómov či neurotransmi-

terov. Vzhľadom na vysokú mieru závislosti 

od procesov oxidatívnej fosforylácie v mito-

chondriách je mozgové tkanivo prirodzene 

citlivé na oxidačný stres. Počas starnutia pri-

tom dochádza k zvýšenej produkcii voľných 

kyslíkových radikálov v bunkách, pričom oxi-

dačný stres nepriaznivo ovplyvňuje de novo 

tvorbu, dynamiku spájania a rozpájania (fu-

sion & fi s sion) i funkčnú kapacitu mitochon-

drií, a to najmä vďaka s vekom súvisiacemu 

poklesu antioxidačných regulačných systé-

Tab. 1. Prehľad účinkov fyzickej aktivity u pacientov s Parkinsonovou chorobou

Účinok na základné 

ochorenie 

znížené riziko vzniku Parkinsonovej choroby

neuroprotektívny účinok na dopaminergné neuróny 

v mozgu prostredníctvom stimulácie neurogenézy a angio-

genézy, potlačenia neuroinfl amácie a priaznivého ovplyvne-

nia synaptického prenosu a funkcie mitochondrií

priaznivý efekt na motorické príznaky ochorenia, rovnováhu 

a chôdzu

zníženie únavnosti, zvýšenie funkčnej zdatnosti a zlepšenie 

funkčnej kapacity

Účinok na komplikácie 

Parkinsonovej choroby

prevencia demencie, zlepšenie kognitívnych schopností

prevencia a liečba depresie

redukcia výskytu únavy

zlepšenie kvality spánku

zlepšenie metabolizmu

Účinok na farmakolo-

gickú liečbu Parkinsonovej 

choroby

zvýšenie biologickej dostupnosti levodopy

priaznivé ovplyvnenie nežiadúcich účinkov spojených 

s farmakoterapiou

Zlepšenie kvality života
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ciál priaznivo ovplyvniť patogenézu, klinickú 

symp tomatológiu a progresiu ochorenia. 

Benefi ty cvičenia sú u pa cientov s PCh spre-

vádzané priaznivými funkčnými a morfolo-

gickými zmenami na úrovni mozgu. Fyzická 

aktivita pozitívne ovplyvňuje aj nemoto-

rické príznaky vrátane kognitívnych funkcií, 

únavy či porúch spánku, ale aj účinok a ne-

žiadúce prejavy farmakoterapie. Zároveň je 

treba podotknúť, že najväčšiu šancu pozi-

tívne ovplyvniť patogenézu neurodegene-

ratívnych ochorení pravidelným cvičením 

máme, ak intervenciu aplikujeme už v pred-

klinických štádiách ochorenia, resp. v období 

prvých potenciálnych príznakov neurodege-

neratívneho procesu. Napriek zdanlivo vyš-

šiemu riziku pádov počas cvičenia je dlho-

dobé riziko pádov u pravidelne cvičiacich 

pa cientov s PCh vďaka zlepšeniu motoric-

kých funkcií –  chôdze, rovnováhy a sily dol-

ných končatín –  naopak nižšie.

Intervenčné tréningové štúdie u pa cientov 

s PCh neuvádzali žiadne významné nežiaduce 

účinky, exacerbáciu príznakov alebo akcele-

rovanú progresiu ochorenia, ktoré by mohli 

byť v priamej súvislosti s implementáciou tré-

ningu. Vzhľadom na progresívny charakter 

ochorenia by sa malo jednať o dlhodobý trén -

ing s postupne sa zvyšujúcou záťažou vytvo-

rený na základe individualizovanej preskripcie 

fyziatra/ rehabilitačného lekára a skúseného 

trénera alebo fyzioterapeuta a jednoznačne 

v spolupráci s neurológom. Fyzická aktivita 

a cvičenie by mali byť u pa cientov s PCh im-

plementované do štandardov liečby a pa cient 

by sa mal s takýmto programom zoznámiť 

hneď pri stanovení dia gnózy. 
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Záver
Pravidelná a dostatočne intenzívna fy-

zická aktivita má u pa cientov s PCh poten-

a markermi neurodegeneratívnych ocho-

rení. Cielená, vhodne štrukturovaná, dosta-

točne intenzívna a na mieru šitá pohybová 

aktivita, ktorá zohľadňuje zdravotné riziká 

a obmedzenia pa cienta, jednoznačne patrí 

do komplexného manažmentu terapie PCh. 
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Tab. 2. Odporúčania fyzickej aktivity pre pacientov s Parkinsonovou chorobou [85]. 

Aeróbna Silová Flexibilita

frekvencia 3× týždenne 2–3× týždenne ≥ 2–3× týždenne, optimálne denne

intenzita 40–60 % VO
2max

/HR
max

iniciálne 40–50 % 1RM, postupne zvy-

šovať na 60–70 % 1RM

extenzia, fl exia, rotácia, strečing 

po mierny dyskomfort

trvanie
30 min kontinuálneho alebo akumulo-

vaného (3 × 10 / 2 × 15 min) cvičenia

veľké svalové skupiny, 1–2 sady, 

8–12 (iniciálne 10–15) opakovaní

strečing 10–30 s, 2–4 opakovania 

každého cviku

typ

protrahované rytmické aktivity so zapá-

janím veľkých svalových skupín (bicyk-

lovanie, plávanie, rýchla chôdza, tanec)

cvičenie s vlastným telom, posilňova-

cími strojmi, rezistenčnými pruhmi 

(vyhnúť sa činkám kvôli bezpečnosti)

statický strečing veľkých svalových 

skupín

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