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Oregedés, Szarkopénia és Funkcionalis Teljesitmény: A
Rezisztencia Edzés Szerepe

1. Bevezetés

A XXI. legfontosabb demografiai jellemzdje a fejlett orszdgok folyamatos eldregedése,
ami elsésorban a sziiletéskor varhato élettartam emelkedésére €s a sziiletések szamanak
csOkkenésére vezethetd vissza. Eszerint 2021-ben az Eurdpai Unid népességének tobb
mint 6tode, egészen pontosan 20.8%-a 65 éven feliili volt. Magyarorszagon a 65 éven
feliiliek aranya a teljes népesség 20.3%-at tette ki, ami jelentds novekedést jelent a 10
évvel korabbi 16.7%-o0s adathoz képest hazankban (Eurostat 2022). (1. tdblazat) A teljes
447.2 milliés EU népességet figyelembe véve ez kozel 100 milli6 idds személyt jelent.
Az elérejelzések szerint az évszazad végére ez az arany tovabb emelkedhet 31.3%-ra, igy
akkor a varhato teljes népességcsokkenéssel szamolva is kb. 130 milli6 lesz az Eurdpai
Unidban €16 idds emberek szama (Eurostat 2022). Tovabba meg kell emliteni, hogy mind
az 1d6s népességet, mind a teljes népességet figyelembe véve a legdinamikusabban
novekvo réteg a 80 éven feliili, ugynevezett nagyon idds korosztaly, melynek aranya
varhatéan 14.6%-ra emelkedik majd a jelenlegi 6%-r6l ugyanebben az iddszakban

(Eurostat 2022).

1. tablazat. Az eurdpai népesség korosszetételének valtozasai

Population age structure by major age groups, 2011, 2020 and 2021
(% of the total population)

0-14 years old 15-64 years old 65 years old or over
2011 2020 2021 2011 2020 2021 2011 2020 2021
EU() 154 151 15.1 66.9 643 64.1 178 206 208
Belgium (') 17.0 16.9 16.7 65.9 64.1 64.0 171 191 193
Bulgaria 13.2 14.4 14.4 68.3 639 638 185 216 217
Czechia 145 16.0 16.1 69.9 64.1 638 156 199 202
Denmark 179 16.4 16.2 65.3 638 636 16.8 19.9 20.1
Germany (') 136 137 138 65.8 646 642 207 218 220
Estonia (") 15.3 16.5 16.4 671 63.6 63.2 174 20.0 203
Ireland 213 203 200 67.2 65.4 65.3 115 144 148
Greece 146 14.3 14.1 66.1 635 633 19.3 223 225
Spain 15.0 145 143 67.8 658 66.0 171 196 19.8
France (') 186 17.9 17.7 64.7 61.7 61.6 16.7 204 20.7
Croatia 15.3 14.3 14.2 67.0 64.6 64.3 17.7 21.0 214
Italy (") 141 13.0 129 655 639 636 205 232 235
Cyprus 16.8 16.0 16.0 705 676 675 127 16.3 16.4
Latvia 14.2 16.0 16.0 67.4 63.5 63.2 184 205 208
Lithuania 14.9 15.1 15.1 67.2 64.9 65.0 179 19.9 199
Luxembourg () 176 16.0 16.0 685 696 694 139 145 146
Hungary (') 146 145 146 68.7 65.6 65.1 16.7 199 203
Maita 15.0 134 134 69.3 68.1 67.7 157 18.5 18.9
Netherlands 175 157 155 67.0 649 647 156 195 198
Austria 147 144 144 676 66.5 66.4 176 19.0 19.2
Poland 15.3 154 15.5 711 66.3 658 136 182 18.7
Portugal 15.1 136 134 66.2 64.3 64.1 18.7 221 224
Romania 158 157 158 68.0 653 649 16.1 189 19.3
Slovenia 14.2 151 15.1 69.3 64.7 64.3 16.5 202 20.7
Slovakia 15.4 15.8 15.9 720 67.6 67.0 126 16.6 171
Finland 16.5 158 156 66.0 62.0 617 175 223 227
Sweden 16.6 178 177 64.9 622 622 185 200 20.1
Iceland 209 187 187 66.8 66.9 66.6 123 144 147
Liechtenstein 16.0 147 146 70.1 671 66.8 139 18.3 186
Norway 187 173 171 66.2 65.1 65.0 15.1 175 179
i () 151 15.0 151 68.0 66.3 66.1 16.9 18.7 188
Montenegro 19.2 179 17.9 67.9 66.5 66.2 128 156 159
North Macedonia 175 16.2 16.1 708 69.3 69.1 17 145 148
Albania 2186 16.8 16.5 67.4 68.5 68.2 11.0 148 15.2
Serbia (") 144 143 143 684 647 645 172 21.0 213
Turkey 256 231 228 671 67.8 67.7 72 91 95
(%) Break in time series in various years between 2011 and 2021 eurostatE&

Source: Eurostat (online data code: demo_pjanind)



A fentiekben leirt demografiai folyamatok jelentds szocidlis, egészségligyi és gazdasagi
terhet ronak az érintett orszdgokra. Kiilondsen emlitésre méltd, hogy hasonld iddszakban
(2012-2019) az egészségiigyi ellatdsra forditott kiaddsok jelentésen emelkedtek
Gorogorszag kivételével minden EU tagallamban, ami az aremelkedéseken feliil nagy
részben a demografiai valtozasokra vezethetd vissza. Gazdasagi és szocidlis szempontbol
az iddéskori eltartottak aranyédnak, vagyis az idéskori fiiggdségi ratdnak a kozel dupléjara
emelkedése jelenthet kiillondsen nagy terhet az évszazad végére. (1. dbra) Tekintettel a
gyorsan novekvd idéskori népességre és az  Oregedéssel jard fizikai
teljesitménycsokkenésre és egészségromlasra, az ezekbdl eredd stlyos kovetkezmények

enyhitése kiemelt feladat mind az Eur6pai Unidban, mind hazankban.

1. abra. Az idoskori filggoségi rata valtozasai Europaban

Observed and projected total-age and old-age dependency ratio, EU,
2006-2100
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Note: Break in time series in various years between 2006 and 2021. 2021: provisional. 2022-2100: projections

(EUROPOP2019).

Source: Eurostat (online data codes: demo_pjanind and proj_19ndbi) eurostati¥
Szarkopénia
Az oregedés folyamata nagymértékben megvaltoztatja a szervezet élettani és anatdmiai
jellemzdit, valamint ezzel egyiitt kivaltja a szervek, szervrendszerek funkcidinak
fokozatos csokkenését is. Habar ezek a természetes biologia valtozasok elkeriilhetetlenek,
sok tényezd (genetika, kdrnyezet, életmod) befolyasolhatja a valtozasok folyamatat és

itemet. Az egyik leghangstilyosabb iddskori valtozds a mozgasszervi és

neuromuszkularis rendszerben bekovetkezd hanyatlds, ami kozvetleniil befolyasolja a




funkcionalis teljesitményt, ugyanakkor mas rendszerekre vald hatdsan keresztiil (pl.
hormonalis, metabolikus) kozvetetten is kihat az egészségi allapotra és az életmindségre.
Az 1d6és korral kapcsolatba hozhaté altalanos, progressziv izomtomeg veszteség
(szarkopénia) lancreakcid-szerli negativ hatdsokat indit el ami csokkent erdkifejtéshez,
fokozott faradashoz, és a mindennapi tevékenységek ellatdsanak nehézségeihez vezet,
ugyanakkor ndveli a tarsbetegségek kialakulasanak valamint a mortalitasnak a kockazatat
is (Schaun, Bamman, & Alberton, 2021). (2. abra)

2. abra. A szarkopénia okai és kovetkezményei

G.Z. Schaun et al. Experimental Gerontology 156 (2021) 111593
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A szarkopénia komplex okokra vezethetd vissza, igy biologiai €s ¢letmddbeli faktorok is
hatassal vannak lefolyasanak mértékére és iitemére. A legjelentésebb okok kozott az
idegrendszeri és hormonalis valtozasok, az oxidativ sériilések, a kronikus gyulladas, a
malnutricié és a csokkent fizikai aktivitds emlithetd meg (Argilés, Busquets, Felipe, &
Loépez-Soriano, 2005; Dennis et al., 2009; Edstrom et al., 2007; Ziaaldini, Marzetti, Picca,
& Murlasits, 2017). (3. ébra) Az izomtomeg csokkenésének legfontosabb élettani
mechanizmusai, az izomrostok csdkkend szama és mérete valamint a motoros egységek
fokozott elhalasa, mellett az izomrostok tipusaban is eltolodas figyelheté meg. Tovabba
az izomrostokban megjelend kotészovet valamint a zsirtartalom emelkedése is negativ
valtozasokat eredményez az izom mindségében. Ezen hanyatlasok kozott is emlitésre
mélto a Il-es tipusu, gyors motoros egységek fokozott leépiilése, mivel ezek az egységek
felelések a robbanékony erokifejtésért, igy kiilondsen fontos szerepiik van az idds

személyek funkcionalis teljesitményének csokkenésében €s az ezzel jardé komplikaciok,




pl. az elesés kockazatanak ndvekedésében. Egy mérsékelt, kb. évi 0.5-1% izomtomeg
csokkenés mar a 30-40. ¢letév elérésekor megkezdddik, ami késdbb jelentds mértékben
felgyorsul, elérve az évi 1-2% hanyatlast 50-60 éves kor utdn (Candow, Chilibeck,
Abeysekara, & Zello, 2011; Mitchell et al., 2012; Wiedmer et al., 2021). A gyakorlatban
ez azt jelenti, hogy a fiatalkori értékkel Osszehasonlitva 80 éves korra az izomtomeg
veszteség mértéke az 50%-ot is elérheti.

3. abra. A szarkopénia mechanizmusai (Ziaaldini et al., 2017)
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Molekularis mechanizmusok

Szamos tanulmany vizsgalta azon valtozasok molekularis mechanizmusait amelyek az
oregedés sordn az izomtdmeg ¢és izomfunkcid hanyatldsahoz, tovabba az izom
alkalmazkodo- és regeneracios képességének csokkenéséhez vezetnek. Allatmodellben
végzett kisérletek soran Haddad ¢és mtsai (Haddad & Adams, 2006) emelkedett
RNS/fehérje aranyt mutattak ki az Oreg izomban amit a szerzok a transzlacio
hatékonysaganak visszaesésével magyaraztak. Ugyanakkor azt is leirtdk, hogy
elektromos stimulacioval elért izomkontrakcidk utan szamos jelatviteli fehérje
foszforilacigjanak (pl. inzulinszerti névekedési faktor 1 (IGF-1) receptor és Akt) mértéke
jelentdsen alacsonyabb volt a fiatal patkdnyokéhoz képest. Hasonloképpen, mas kutatok
mind a transzlaci6 kapacitdsdnak, mind a hatékonysagéanak csokkenését tapasztaltak idos
személyekben harom oraval 40gr esszencialis aminosav bevitel utdn, amit az aminosav
érzékeld anabolikus jelatviteli Gt fehérjeinek, az mTOR (mammalian target of rapamycin)

¢s a p70S6K molekulak 30-50%-0s csokkent aktivitasaval, valamint a fehérjeszintézis




alacsonyabb szintjével igazoltak (Cuthbertson et al., 2005). Izomd&sszehtizodas soran az
mTOR/Akt jelatviteli Gt aktivacidja szintén jelentdsen elmaradt a fiatal értékektdl az idos
izomban (Funai, Parkington, Carambula, & Fielding, 2006). Az anabolikus folyamatok
hatékonysaganak visszaesése mellett az izmot érd inzultusok, és az ezekkel dsszefiiggd
molekularis karosodasok felgyorsult iiteme is hozzdjarul, sok esetben meghatdrozo
szerepet jatszva, az izomrostok szamdnak és méretének, €és igy a teljes izomtomeg
csOkkenéséhez. Az Oregedés soran felhalmozddott oxidativ karosodasok (pl. DNS
karosodas) a fent emlitett fehérje szintézis csokkenése mellett az ubiquitin-proteaszéma
rendszer fokozott aktivalasat eredményezik, ami a szarkopénia kialakuldsdnak egyik
meghatdrozo tényezdje. A citokinek koziil elsdsorban az interleukinok (IL) és a tumor
nekrozis faktor-o (TNFa) jatszanak szerepet ebben a folyamatban. Nevezetesen, a
gyulladdsos markerek, elsésorban az Interleukin-6 (IL-6) szintje, jelentdsen
magasabbnak mutatkozott idds személyekben a fiatal korosztallyal Osszehasonlitva
(Nicklas & Brinkley, 2009). Mas vizsgalatban az emelkedett plazma IL-6 ¢s TNFa
koncentracid szoros kapcsolatban allt a csokkent izomtomeggel és izomerdvel idds
nékben ¢és férfiakban (Visser et al., 2002). Tovabba tobb tanulmany is leirta, hogy a
szarkopénia legjelentdsebb kivaltd mechanizmusa az apoptozis, ami mind az idegsejtek
mind az izomrostok elhalasat foglalja magaba, végsd soron a motoros egységek szamanak
kb. 27%-0s csokkenéséhez vezetve (Alway, Mohamed, & Myers, 2017). Az apoptozis
folyamata ezen sejtekben nagymértékben a mitokondrium miikodési zavarara vezethetd
vissza, amit a dregedés folyaman fellépd mitokondrialis DNS karosodas, a sejtszervecske
biogenezisének és bioenergetikdjanak csokkent szintje, valamint a mitokondrium-lebontd
(mitofag) rendszerének nem megfeleld hatékonysaga idéznek eld (Alway et al., 2017;
Ferri et al., 2020).

A testedzés szerepe az izomtomeg veszteség megel6zésében és csokkentésében
Habar a rendszeres testedzés nem képes teljes mértékben visszaforditani a szarkopénia
folyamatat, de amint tobb tanulméany is megéllapitotta, jelentdsen lassitja annak
kialakulasat (Candow et al., 2011; Fisher, Steele, Gentil, Giessing, & Westcott, 2017a;
Nicola & Catherine, 2011). Mind az alléképességi, mind a rezisztencia edzés jotékony
hatassal van az idéskori izomtomeg veszteségre, de jol ismert tény a célzott
alkalmazkodas edzéselve alapjan, hogy az eréfejlesztd tipusu edzések a legalkalmasabbak
erre a célra. Az eréedzés izomszovetre gyakorolt hatasat az els6k kozott Frontera és mtsai
(Frontera, Meredith, O’Reilly, Knuttgen, & Evans, 1988) és Fiatarone ¢s mtsai (Fiatarone

et al., 1990; Fiatarone et al., 1994) irtak le id6s személyekben; tanulmanyukban az




izomtdmeg 3-11% gyarapodésat, valamint az izomrost keresztmetszeti teriiletének 15%-
os ndvekedést tapasztaltdk 70 éven feliili alanyokban. A késébbiekben kiilonbozo
rezisztencia edzés fajtak, tobbfelé intenzitdsu, eltérd gyakorisdgi és idOtartami
edzésprogramok is hasonl6 eredményeket hoztak, megerdsitve ezzel, hogy az erdfejlesztd
edzések szinte kivétel nélkiil jotékony vazizom adaptacidohoz vezetnek (Bickel, Cross, &
Bamman, 2011; Borde, Hortobagyi, & Granacher, 2015; DiFrancisco-Donoghue,
Werner, & Douris, 2007; Fragala et al., 2019). Heti egy-, két- és harom napos
gyakorisagu, alacsony és magas intenzitas edzések, 6 hetestdl 52 hetes id6tartamig tartd
edzésprogramok is szignifikdns javulast idéztek eld idos személyekben (Bickel et al.,
2011; Borde et al., 2015; Roth et al., 2000; Silva, Oliveira, Fleck, Leon, & Farinatti, 2014;
Stec et al., 2017; Steib, Schoene, & Pfeifer, 2010; Taaffe, Duret, Wheeler, & Marcus,
1999; Tschopp, Sattelmayer, & Hilfiker, 2011; Vikberg et al., 2019; Vincent et al., 2002;
Westcott et al., 2009). Habar az optimalis edzésterhelés, vagyis a terhelés valtozoinak
leirdsa, meghatdrozdsa még hidnyos ebben a korosztilyban, az megéllapithatd a
rendelkezésre all6 adatokbol, hogy a magasabb intenzitassal végzett és a hosszabb ideig
tartd edzésprogramok nagyobb foktl adaptaciot eredményeznek (Borde et al., 2015; Silva
et al., 2014). Tovabba az is biztatd tény, hogy az edzés megszakitdsakor vagy annak
befejezése utdn a megszerzett adaptacid részben fenntarthatd aranylag hosszabb ideig
idds korban is, igy a kiilonb6z6 okok miatt el6forduld inaktiv periddusok sem vezetnek
teljes fizikai visszaeséshez (Bickel et al., 2011). Ugyanakkor a fiatal és kozépkora
korosztéllyal 6sszehasonlitva az idés személyek neuromuszkularis adaptacios valaszai
sok tekintetben elmaradast mutatnak.

2. Célkituzések

Tudoményos eléadasom témadja lekozolt folyodiratcikken alapszik, valamint egy jelenleg
feldolgozas alatt 4116 munkat is magaban foglal.

Korai munkainkban a vazizom Oregedését és az izom terhelésre adott élettani valaszait,
valamint ezen valaszok molekuldris mechanizmusait allatmodellekben vizsgaltuk. Az
izomveszteséget a megszokott aktivitas megvonasaval, mig az edzésterhelést a vazizom
biokémiai és molekulris modszerekkel elemeztiik. Igy tehat 6sszehasonlithattuk a feln6tt
¢s az id6s izom jellemzdit és viselkedését, hogy képet kapjunk fontos iddskori
valtozasokrol. Késdbb ezen alapkutatdsi eredmények gyakorlati, funkcionalis

vonatkozasat szerettiik volna vizsgalni human modellben.




3. Anyagok és modszerek

V1, Az elsd vizsgalatunkban 3 honapos és 30 honapos Fischer 344 X Brown Norway
patkanyokat hasonlitottunk 6ssze (Siu, Pistilli, Murlasits, & Alway, 2006). Az allatokat
kontroll és vizsgalati csoportokba osztottuk majd a vizsgélt patkanyok hatsé végtagjait
felfliggesztettiik (4. abra), egy specidlisan erre a célra szolgald, a National Aeronautics
and Space Administration (NASA) altal jovahagyott ketrecben, ezzel teljes inaktivitast
idézve eld az érintett izmokban.

4. abra. A hatso veégtag felfiiggesztés patkanyokban
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V2-¥V3, A  kovetkez6  munkdinkban  elektromos  stimuldcioval — végzett
izomdsszehuzodasok altal kivaltott adaptaciokat vizsgaltuk fiatal és idds, 3 honapos és
30 honapos Fischer 344 X Brown Norway patkdnyokban (Murlasits et al., 2006). Ezeket
a vizsgalatokat egy specidlisan erre a célra, ragcsalok szamara épitett dinamométeren
végeztik. (5. abra) A nyujto-rovidiilé 0sszehtizodasok sorozatai a végrehajtas soran, a
dorsi flexor izmokat 100 ms-ig teljesen aktivaltak, mig a terhelésérzékeld szerkezet az
eldirt mozgastartomanyban 8,72 rad/s sebességgel mozgott, reciprok modon, 10
oszcillacioval (2,4 masodpercig tartott, a motor fel- €s lefutdsi ideje miatt). A stimulacio
teljes ideje sorozatonként 2,8 masodperc volt. A tizendt sorozatot egy perces sziinetekkel
végeztik el.

5. abra. Elektromos stimulacios dinamométer patkanyok szamara (Murlasits et al., 2006)



V4, Két, egyébként mindenben megegyezd edzésprogramot alkalmaztunk, a kiilonbség a
heti edzésnapok szamaban volt csak (Murlasits, Reed, & Wells, 2012). A bemelegitést
kovetden a résztvevok harom sorozatot végeztek nyolc ismétléssel mind a nyolc kijelolt
gyakorlatbdl. A terhelést kezdetben tigy allitottuk be, hogy a résztvevok legaldbb nyolc
ismétlést tudjanak elvégezni (75%-a a becsiilt 1RM értékének), majd fokozatosan és
progressziven ndveltiik azt a 8 hetes program sordn. Ez a munka jol beleillik abba a fontos
iranyvonalba aminek a legfébb célja az hogy leirja az iddsek szaméara legmegfelelbb,
minimalis 1d6- és energiabefektetéssel jard rezisztenciaedzés-programot (Fisher, Steele,
Gentil, Giessing, & Westcott, 2017b; Fyfe, Hamilton, & Daly, 2022). Figyelembe véve
az i1dések igényeit és regeneracidos képességét, ez a megkozelités eldsegitheti a
rezisztenciaedzésben valo fokozott részvételiiket és optimalis adaptacidjukat.

V3, A legijabb vizsgalatunkban maximalis intenzitdsu erdedzést alkalmaztunk, illetve
vizsgaltuk az edzéselhagyas utani adaptaciot is. Fiatal (atlagéletkor: 22,3 +2,5 év) és id6s
(atlagéletkor: 73,3 = 7,8 év) személyek erészabalyozasi képességét hasonlitottunk dssze.
A méréseket egy szamitogép altal vezérelt dinamométeren végeztiik el (Multicont II,

Mediagnost, Budapest és Mechatronic Kft, Szeged, Magyarorszag). (6. abra)
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A vizsgélati személyek bemelegitésként két szubmaximalis erdkifejtést hajtottak végre.
A bemelegités utan két maximalis izometrikus erdkifejtés (MVIC) tesztet kellett
végrehajtaniuk a vizsgalati személyeknek 50°-os szoghelyzetben. A két mérés kozott 3
perces pihendidét alkalmaztunk. A  vizsgédlatban meghataroztunk egy cél
forgatonyomatékot (MVIC 50%-at), amirdl a vizsgalati személy vizuélis visszajelzést
kapott, és amit a tovabbi mérések soran tartania kellett. Itt a dinamométer karja 10°/s-os
szO0gsebességgel mozgott, amely egy 6 masodperces excentrikus és egy 6 masodperces
koncentrikus szakaszbol allt.

A tesztek utdn minden vizsgalati személy végrehajtott egy 4 hetes edzésprogramot, amely
utan 0jbol elvégeztiik a teszteket, amelyet 3 hét milva megismételtiink edzések nélkiil. A
teszteket és az edzésprogramot minden esetben a dominans ldbbal hajtottdk végre a
vizsgalati személyek. Egy edzés alkalmaval 4x6 db ismétlést kellett maximalis

erdkifejtéssel elvégeznie a vizsgdlati személyeknek. A dinamométer kar 60°/s-os




sebességel mozgott, 20°-o0s térdiziileti szogtdl 80°-0s szogig, 60°-0s mozgastartomanyt
lefedve.

4. Eredmények és Diszkusszio
E1, A kontrol csoportokban a fiatal allatokkal &sszehasonlitva a gastrocnemius izom
sulya 23%-kal volt alacsonyabb az 6regekben; a testsulyhoz viszonyitott izomsuly pedig
48%-kal. Ugyanakkor 14 nap hats6 végtag felfiiggesztés tovabbi kb. 30% csokkenéshez
vezetett mindkét csoportban, ami a testsilyhoz viszonyitott arany szerint 11 és 19%-ot
jelentett a fiatal és az oOreg patkdnyokban. Azt is megfigyeltiik, hogy a citozolban
lokalizalt 1d2 transzkripcidés szupresszor €s a p53 sejtciklus szabdlyozo fehérjék
mennyisége novekedett a végtag felfiiggesztés eredményeként, mind a fiatal mind az id6s
allatokban. Ugyanakkor, az 1d2, a p53 és a HSP70 és HSP27 stresszfehérjék (hdsokk
fehérjék) szintje magasabb volt az idds izmokban, ami azt mutatja, hogy ezen fehérjék
Osszefiiggésbe hozhatok a szarkopénia kialakulasaval. Erdekes médon egy korabbi
vizsgalat a laboratoriumunkbol leirta, hogy az 1d2 fehérje szerepet jatszhat az apoptozisos
sejthalal folyamataban, ami valdsziniileg a fehérje sejten beliili, citozolban vagy
sejtmagban 1év0 lokalizacidjatol fiigg (Alway, Martyn, Ouyang, Chaudhrai, & Murlasits,
2003).
E2-E3, A fiatal allatok 15.6%-0s izomtomeg gyarapodasaval szemben, az idds izmokban
nem volt kimutathaté hipertréfia a 4.5 hetes izomstimulacids beavatkozast kovetden.
HSP72 és HSP25 stresszfehérjék (hdsokk fehérjék) szintje szignifikdnsan emelkedett
mind a fiatal, mind az idés izmokban a magas intenzitdsu izomkontrakciok
eredményeként. Azonban ez a fehérje expresszid az idds allatokban a fiatal izmokban
mérhetének ~40%-at érte csak el.
Erdekes modon a fiatal allatok esetében a SOD-1 enzim szintje 67%-kal emelkedett az
edzett izmokban, mig ugyanez a szint 33%-kal csokkent az idésekben. A megfigyeléseink
azt mutattdk, hogy az oxidativ stressz jelentds szerepet jatszott az Oreg allatok
maladaptacios valaszdban. Ezt az is meger0siti, hogy jelentds pozitiv Osszefiiggést
talaltunk az erdkifejtés és az SOD-1 szint emelkedése kozott a fiatal allatokban,
ugyanakkor a csokkent erdkifejtés és SOD-1 azt mutattdk, hogy az idés allatok nem
tudtak kompenzalni a megnovekedett oxidativ stresszt az izomban.
Ennek tudatdban ezutan C és E vitaminnal kiegészitett étrendet alkalmaztunk az egyik
kisérleti csoportunkban. Ebben az esetben jelentdsen javult a erdkifejtés, valamint

ndvekedett az SOD-1 szintje is a kontrol csoporttal 6sszehasonlitva. (7. abra)




7. abra. SOD-1 szint Control és Vitaminnal kiegészitett étrend esetében idos

allatokban (Murlasits et al., 2006)
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Egy masik munkdnkban leirtuk, hogy ismételt maximalis nyu;jtas-6sszehtizodas (stretch-
shortening) kontrakcidk kiilonb6zd hatast valtottak ki a dorzalflexios izmokban (tibialis
anterior) fiatal es oreg patkanyokban (Cutlip et al., 2006). Mig a fiatal allatok 25%-0s
izomerd novekedést értek el a 4.5 hetes program soran, az idésekben 34%-o0s csokkenést
figyeltiink meg ugyanezen id6 alatt. Tovabbd a fiatalokban mérhetd szignifikans
izomtomeg (~17%) és izomrost keresztmetszeti teriilet gyarapodassal ellentétben, ilyen
adaptaciok nem voltak megfigyelhetéek az oreg dllatokban. Ugyanakkor a sztereologiai
vizsgalatok gyulladasra utalo jeleket mutattak az idds izmokban, ami arra utal, hogy az
1dds izom regeneracids képessége elmarad a fiatalétol; amig a gyakori, nagy intenzitast
izomkontrakciok (8 sorozat 10 ismétléssel, heti harom alkalommal) pozitiv adaptaciot
valtottak ki a fiatal llatokban, ugyanezek az ingerek negativ hatdssal voltak az idésekben.
Ezeknek az eredményeknek jelentds szerepe van a gyakorlati alkalmazés szempontjabol,
mivel az id6s izom alkalmazkodé/regeneracids képességének ismeretével lehetdvé valik
olyan beavatkozasok tervezése, amik optimalis modon terhelik az idés személyek
izomzatat ¢és ezzel megkimélik a negativ hatasoktol.

E4, Az id6s n6k és férfiak heti két vagy harom alkalommal végezték a rezisztencia edzést.
A nyolchetes edzésprogram végén >20% fejlddést tapasztaltunk mindkét csoportban az
also- ¢és felsotesti izomerd tesztekben, csoportok kdzotti szignifikans kiilonbség nélkil. A
zsirmentes testtdmeg is hasonloképpen valtozott, minimalis (2.4% ¢és 1.9%), de
szignifikans fejlédést mutatva mindkét csoportban. (8. abra)

8. abra. A zsirmentes testtomeg valtozasa rezisztencia edzés hatasara idos

személyekben (Murlasits et al., 2012)
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Ezeket a kovetkeztéseket megerdsitettik egy késobb elvégzett meta-regresszios
analizisben is amiben 14 szakcikket vettiink szamitasba (Kneffel, Murlasits, Reed, &
Krieger, 2021). Ebben a munkdban a kiilonb6z0 gyakorisaggal végzett
rezisztenciaedzések izom hipertrofidra és izomerdre vald hatdsat elemeztiik idésekben,
ami egyenként nem szignifikdns, vagy csekély hatasnagysaga (0.14) fejlodést
eredményezett a ndvekvo edzésgyakorisag fliggvényében. Tehat mind az izomerd, mind
az izomtdmeg gyarapodast figyelembe véve megallapithatjuk, hogy az id6s személyek
kisebb edzésgyakorisdggal (2 vs 3 nap/hét) is egyenértékli vagy ahhoz kozel azonos
adaptaciot érhetnek el.

Habar az idéskori izomtdmeg veszteség a fizikai leépiilésben és a sulyos betegségek
kialakulasaban is szerepet jatszik, tobb tanulmany is leirta, hogy az izomerd még ennél is
nagyobb mértékben, 2-5-sz0r gyorsabban csokken idds személyekben (Degens, Erskine,
& Morse, 2009; Mitchell et al., 2012). Ez a tény kiilonds figyelmet érdemel mivel az
izomerd az izomtdmegnél is szorosabb kapcsolatban 4ll a morbiditassal és a mortalitassal.
A gyorserd/teljesitmény a maximalis er6nél is gyorsabban csokken az évek soran, ami
kiilondsen nagy problémakat okozhat a funkciondlis teljesitmény hanyatlasaban és az
ezzel Osszefliggd komplikaciokban (egyensuly, mobilitas, elesés kockazat). Figyelemre
méltd, hogy a gyorserd/teljesitmény akar a funkciondlis teljesitmény 30-50%-os
mellett mi is igazoltuk, hogy a tradicionalis rezisztencia edzés minimalis hatassal van a
funkcionalis teljesitményre id6s személyekben. Korabbi munkankban leirtuk, hogy habar

az 1d0s ndk és férfiak izomereje szignifikansan nédtt, a TUG agilitas tesztben, az egyensuly




tesztben és a hat perc séta tesztben nem volt mérhetd javulds az edzésprogram
eredményeként (Murlasits et al., 2012).

ES5, A funkcionalis képességek csokkenése nagy mértékben az izomerd szubmaximalis
szinten torténd szabalyozasdnak csokkend képességére vezethetd vissza, mintsem a
maximalis erévesztésre. Ebbdl kdvetkezik, hogy az erészabalyozasi képesség egy fontos
¢letmindséget meghatarozo tényezd az dregedés soran. Enoka laboratériumaban (Tracy
& Enoka, 2002) kimutattak, hogy ez a képesség id0s személyeknél romlik. Az 6regedés
hatasara a motoros egységekben végbemend szerkezeti valtozasok feltehetden az izomerd
szabalyozasaban is valtozasokat eredményeznek.

A rezisztencia edzés jellegzetes adaptacioi kozé tartozik az idegrendszeri adaptacio is,
amely a motoros egységek optimalis kihasznaldsat, valamit a motor neuronok vezetési
sebességének novekedését célozza meg. A szubmaximalis erdszint fenntartdsanak
képessége erdedzéssel javithatd idds személyekben (Hortobagyi, Tunnel, Moody, Beam,
& Devita, 2001), azonban mas vizsgalatban a szubmaximalis er6edzés nem tudta javitani
az er0 kontrolljat (Bellew, 2002).

Eredményeink alapjan az MVIC esetében csoport- (p=0,000) és id6 f6 hatéast
figyelhettiink meg (p=0,000). A Post Hoc elemzés megmutatta, hogy a tesztl és teszt2
kozott (p=0,01), illetve a teszt1 és teszt3 kozott (p=0,019) szignifikans volt a javulas. (9.
abra)

9. abra. MVIC valtozasai edzés és edzéselhagyas hatasara fiatal és idos

személyekben
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A csoport f6 hatds a fiatal és idOs csoport kozotti kiilonbségbdl adodik. Mas
tanulmanyokhoz hasonléan, a vizsgalati személyek az edzések elhagyédsa utan is fent

tudtak tartani a maximalis erdkifejtésben elért adaptaciot (Bickel et al., 2011).




Az abszolut hiba esetében, excentrikus erdszabalyozdsban csoport fohatast talaltunk
(p=0,019). A fiatal csoport 3 tesztjének atlagaiban csokkend hibaértékek figyelhetok meg,
ez azonban nem szignifikans. A koncentrikus erdszabdlyozasban nem taldltunk
szignifikans valtozast, habar a fiatal csoport atlagaiban az edzés utan javulas volt lathato.
Az 1d0ds csoport értékei szinte valtozatlanok maradtak.

A variabilis hibaban, excentrikus erdszabalyozasban szignifikans csoport (p=0,026) és
1d6 (p=0,047) fohatast talaltunk. A Post Hoc elemzésben a tesztl és a teszt3 kozott volt
szignifikans valtozas (p=0,045). (10. dbra A) A koncentrikus erdszabalyozasban nem
talaltunk szignifikans eltérést, valamint a csoport atlagoknal sem tapasztaltunk jelentds
valtozas. (10. dbra B)

10. abra. Variabilis erészabalyozasi hiba valtozasai edzés és edzéselhagyas hatasara

fiatal és idos személyekben
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Az excentrikus erdszabalyozds kivételével nem taldltunk csoport fOhatast az
erdszabalyozasi tesztekben. Természetesen minden tesztben az egyének sajat erdszinten
torténd szabalyozasardl van sz6. A vizsgalati mintank olyan idds személyeket
tartalmazott, akik aktiv sporttevékenységet végeznek, rendszeresen edzenek. Ez
természetesen befolyasolja a motoros egységek tulajdonsagait, Oregedéssel jard
valtozasait. Megfigyeltek mar, hogy a nem sportold személyekkel Osszehasonlitva a
sportolok esetében nagyobb a remodellezési kapacitas. Ez pedig azt jelenti, hogy sokkal
sikeresebb lehet a motoros egységek reinnervacidja (Piasecki et al., 2019). Fontos
kiemelni tehat, hogy hatalmas szerepe van az iddskori fizikai aktivitdsnak, amelyekkel a
leépiilés folyamata lassithatd. Az erdszabalyozasi képességgel Osszefliggésben ezt mas

kutatok is kiemelten fontosnak tartjak (Pethick & Piasecki, 2022).

Tovabba az excentrikus erdszabalyozasban szignifikdns id6é (p=0,014) és csoport

(p=0,005) 6 hatast talaltunk a normalizalt EMG aktivitdsban. A Post Hoc elemzésben a




tesztl és a teszt2 kozott volt szignifikdns kiilonbség (p=0,041) (11. abra A). A
koncentrikus erdszabalyozasban csoport f6 hatas lathatdo (p=0,006). Az eddigiekhez
képest az atlagok ugyanolyan csokkenést mutatnak, azonban az idé mint f6 hatas itt nem
szignifikans (p=0,08). (11. abra B)

11. abra.

o
p=0,041

A g 1 B o
80%
70%

60%

=
N
ES

60%
50%
50%
40%
30%

40%
30%

o
20% 20%
10% 10%
0% 0%
TESZT1 TESZT2 TESZT3 TESZT1 TESZT2 TESZT3

BFIATAL EIDOS BFIATAL mIDOS

Normalizalt EMG aktivitas (%)
Normalizilt EMG aktivitas (%)

Az edzésprogram utan elvégzett erdszabalyozasi tesztekben mindenhol csokkenés
figyelhet6 meg az atlagos EMG aktivitadsban, amely az excentrikus erdszabalyozas
esetében szignifikans volt. Ez a neuromuszkularis gazdasagossag arra utal, hogy az edzés
utdn a vizsgalati személyek kevesebb motoros egységet kapcsoltak be, vagy kisebb
mértékben aktivaltak azokat. Ezaltal neuromuszkularis szinten gazdasagosabba valt a
feladatvégrehajtds a megnovekedett erdszint ellenére. Az idOs csoport esetében
mindenhol magasabb EMG aktivitas figyelhetd meg, amely arra enged kovetkeztetni,
hogy egy adott erdszint kontrollja nagyobb aktivaciot igényel az idds személyek esetében.

5. Konkluzio

Kutatasaink soran megerdsitettiik a korabbi megfigyeléseket, hogy az id6s izom megdrzi
az adaptacids képességét és a megfeleld ingerekre képes pozitivan, izomerd- és
izomtomeg ndvekedéssel reagélni, habar a hipertrofia csekély mértékii és jelentdsen
elmarad a fiatal izom ezen adaptaciojatdl. Ugyanakkor alapkutatdsaink alapjan azt is
kijelenthetjiik, hogy az id6s izom a gyakori, maximalis vagy kozel maximalis terhelésre
nem megfelelden, vagy egyes esetekben kifejezetten negativan reagédl, ami az izom
csOkkent regeneracios képességének tudhatd be az oxidativ sériilésekbdl adodoan. Ezért
mint a human, gyakorlati vizsgalatainkbol és az altalunk elvégzett meta-analizisbol
kikovetkeztethetd, az idések szdmara tervezett edzésprogramokban tobb regeneracios
id6t kell biztositani, ami a gyakorlatban kisebb edzésgyakorisagot jelent. Tovabba,
biztaté megfigyelés, hogy antioxidans szerek, vitaminok alkalmazéasaval potenciélisan,

legalabb részben helyreallithat6 az 6reg izom alkalmazkodoképessége.




Habér a rezisztencia edzéssel az izomtdmeg megdrizhetd és az izomerd megfeleléen
fejleszthetd idés személyekben is, a legtobb esetben ezek az adaptaciok nem vezetnek a
funkcionalis képességek javulasdhoz, ami feltételezi, hogy specidlis erre a célra szolgalo
beavatkozasok sziikségesek. A neuromuszkularis teljesitmény fejlesztésében nagy
szerepet kap az erdszabalyozés, tehat ennek dinamikus kontrakciokkal vald fejlesztése
elengedhetetlen. A jovében a robbanékony, gyorserd fejlesztésre irdnyuld specidlis
edzésprogramok jelenthetnek megoldast a funkciondlis teljesitmény €s a mindennapi

tevékenységek ellatasanak megdrzésére idds személyekben.
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