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Öregedés, Szarkopénia és Funkcionális Teljesítmény: A 
Rezisztencia Edzés Szerepe 

 
1. Bevezetés 

 
A XXI. legfontosabb demográfiai jellemzője a fejlett országok folyamatos elöregedése, 

ami elsősorban a születéskor várható élettartam emelkedésére és a születések számának 

csökkenésére vezethető vissza. Eszerint 2021-ben az Európai Unió népességének több 

mint ötöde, egészen pontosan 20.8%-a 65 éven felüli volt. Magyarországon a 65 éven 

felüliek aránya a teljes népesség 20.3%-át tette ki, ami jelentős növekedést jelent a 10 

évvel korábbi 16.7%-os adathoz képest hazánkban (Eurostat 2022). (1. táblázat) A teljes 

447.2 milliós EU népességet figyelembe véve ez közel 100 millió idős személyt jelent. 

Az előrejelzések szerint az évszázad végére ez az arány tovább emelkedhet 31.3%-ra, így 

akkor a várható teljes népességcsökkenéssel számolva is kb. 130 millió lesz az Európai 

Unióban élő idős emberek száma (Eurostat 2022). Továbbá meg kell említeni, hogy mind 

az idős népességet, mind a teljes népességet figyelembe véve a legdinamikusabban 

növekvő réteg a 80 éven felüli, úgynevezett nagyon idős korosztály, melynek aránya 

várhatóan 14.6%-ra emelkedik majd a jelenlegi 6%-ról ugyanebben az időszakban 

(Eurostat 2022).  

1. táblázat. Az európai népesség korösszetételének változásai 

 



	
 

A fentiekben leírt demográfiai folyamatok jelentős szociális, egészségügyi és gazdasági 

terhet rónak az érintett országokra. Különösen említésre méltó, hogy hasonló időszakban 

(2012-2019) az egészségügyi ellátásra fordított kiadások jelentősen emelkedtek 

Görögország kivételével minden EU tagállamban, ami az áremelkedéseken felül nagy 

részben a demográfiai változásokra vezethető vissza. Gazdasági és szociális szempontból 

az időskori eltartottak arányának, vagyis az időskori függőségi rátának a közel duplájára 

emelkedése jelenthet különösen nagy terhet az évszázad végére. (1. ábra) Tekintettel a 

gyorsan növekvő időskori népességre és az öregedéssel járó fizikai 

teljesítménycsökkenésre és egészségromlásra, az ezekből eredő súlyos következmények 

enyhítése kiemelt feladat mind az Európai Unióban, mind hazánkban.  

1. ábra. Az időskori függőségi ráta változásai Európában 

 

Szarkopénia 

Az öregedés folyamata nagymértékben megváltoztatja a szervezet élettani és anatómiai 

jellemzőit, valamint ezzel együtt kiváltja a szervek, szervrendszerek funkcióinak 

fokozatos csökkenését is. Habár ezek a természetes biológia változások elkerülhetetlenek, 

sok tényező (genetika, környezet, életmód) befolyásolhatja a változások folyamatát és 

ütemet. Az egyik leghangsúlyosabb időskori változás a mozgásszervi és 

neuromuszkuláris rendszerben bekövetkező hanyatlás, ami közvetlenül befolyásolja a 



	
 

funkcionális teljesítményt, ugyanakkor más rendszerekre való hatásán  keresztül (pl. 

hormonális, metabolikus) közvetetten is kihat az egészségi állapotra és az életminőségre. 

Az idős korral kapcsolatba hozható általános, progresszív izomtömeg veszteség 

(szarkopénia) láncreakció-szerű negatív hatásokat indít el ami csökkent erőkifejtéshez, 

fokozott fáradáshoz, és a mindennapi tevékenységek ellátásának nehézségeihez vezet, 

ugyanakkor növeli a társbetegségek kialakulásának valamint a mortalitásnak a kockázatát 

is (Schaun, Bamman, & Alberton, 2021). (2. ábra) 

2. ábra. A szarkopénia okai és következményei 

 
A szarkopénia komplex okokra vezethető vissza, igy biológiai és életmódbeli faktorok is 

hatással vannak lefolyásának mértékére és ütemére. A legjelentősebb okok között az 

idegrendszeri és hormonális változások, az oxidatív sérülések, a krónikus gyulladás, a 

malnutrició és a csökkent fizikai aktivitás említhető meg  (Argilés, Busquets, Felipe, & 

López-Soriano, 2005; Dennis et al., 2009; Edström et al., 2007; Ziaaldini, Marzetti, Picca, 

& Murlasits, 2017). (3. ábra) Az izomtömeg csökkenésének legfontosabb élettani 

mechanizmusai, az izomrostok csökkenő száma és mérete valamint a motoros egységek 

fokozott elhalása, mellett az izomrostok típusában is eltolódás figyelhető meg. Továbbá 

az izomrostokban megjelenő kötőszövet valamint a zsírtartalom emelkedése is negatív 

változásokat eredményez az izom minőségében. Ezen hanyatlások között is említésre 

méltó a II-es típusú, gyors motoros egységek fokozott leépülése, mivel ezek az egységek 

felelősek a robbanékony erőkifejtésért, így különösen fontos szerepük van az idős 

személyek funkcionális teljesítményének csökkenésében és az ezzel járó komplikációk, 
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velocity (i.e., power = force × velocity). The relationship between 
power and functional performance is observed in different groups of 
older individuals, from those apparently healthy (Kozakai et al., 2000; 
Larsen et al., 2009; Petrella et al., 2004; Samson et al., 2000; Skelton 
et al., 1994) and with limited mobility (Bean et al., 2002; Foldvari et al., 
2000; Suzuki et al., 2001) to those institutionalized and frail (Bassey 
et al., 1992; Casas-Herrero et al., 2013; Clémençon et al., 2008). The 
reduction in muscle power with aging is also associated with a reduction 
in mobility (Bassey et al., 1992; Bean et al., 2003, 2002) and an increase 
in the incidence of falls (Casas-Herrero et al., 2013; Skelton et al., 2002). 

Among the first studies to investigate this relationship in healthy 
older adults, Skelton et al. (Skelton et al., 1994) identified negative 
correlations between lower limb muscle power and chair rise time (r =
−0.38 to −0.56) in elderly men and women (65–89 years). Similar re-
sults had also been observed in institutionalized older adults (80–99 
years) for the sit-to-stand (r = 0.65), stair climb (r = 0.81) and habitual 
gait speed tests (r = 0.80) (Bassey et al., 1992). The difference in the 
direction of the associations between the two studies is because while 
Skelton al. used the time to perform the tests, Bassey et al. used the 
actual speed to get up from the chair. These results were confirmed and 
positive associations were also observed between lower limb muscle 
power and gait speed (r = 0.38–0.62) in middle-aged and older adults 
(Casas-Herrero et al., 2013; Kozakai et al., 2000; Rantanen and Avela, 
1997) and in different functional tests, such as the Short Physical Per-
formance Battery (SPPB) (Bean et al., 2003, 2002), sit-to-stand (Carabello 
et al., 2010; Casas-Herrero et al., 2013; Suzuki et al., 2001), stair climb 
(Larsen et al., 2009; Suzuki et al., 2001), timed up and go (TUG) 
(Stenroth et al., 2015) and the 6-minute or 400 m walk tests (Marsh 

et al., 2006; Stenroth et al., 2015). 

3.3. Muscle power or strength? 

Clearly, both strength and power are important predictors of func-
tional performance in these individuals (Byrne et al., 2016), however, is 
it possible that one is more associated than the other? The current 
literature seems to suggest that power is in fact more strongly associated 
with functional capacity than muscle strength (ACSM, 2009). Further-
more, power seems to be a better predictor of performance in tasks 
related to mobility and ambulation capacity (Bassey et al., 1992; Bean 
et al., 2003, 2002; Cuoco et al., 2004; Foldvari et al., 2000; Reid et al., 
2014; Suzuki et al., 2001), explaining between 2 and 8% more of the 
variability in functional performance measured in a range of different 
tests (Bean et al., 2003), including in mobility-limited older adults (Bean 
et al., 2002). Corroborating these results, Cuoco et al. (Cuoco et al., 
2004) observed higher coefficients of determination between power at 
40% and 70% of 1RM and sit-to-stand (R2 = 0.12–0.15 vs. 0.09), stair 
climb (R2 = 0.14–0.18 vs. 0.10) and gait speed tests performance (R2 =
0.26–0.35 vs. 0.07) when compared to muscle strength. Moreover, lower 
power levels are associated with a three times greater risk of impaired 
mobility than the risk related to lower muscle strength (Bean et al., 
2010) and it is possible to observe an improvement in physical func-
tioning due to an increase in muscle power independent of changes in 
strength (Bean et al., 2010, 2002). 

Fig. 1. Disablement process model applied to aging (adapted from REID; FIELDING, 2012 with permission).  

G.Z. Schaun et al.                                                                                                                                                                                                                              



	
 

pl. az elesés kockázatának növekedésében. Egy mérsékelt, kb. évi 0.5-1% izomtömeg 

csökkenés már a 30-40. életév elérésekor megkezdődik, ami később jelentős mértékben 

felgyorsul, elérve az évi 1-2% hanyatlást 50-60 éves kor után (Candow, Chilibeck, 

Abeysekara, & Zello, 2011; Mitchell et al., 2012; Wiedmer et al., 2021). A gyakorlatban 

ez azt jelenti, hogy a fiatalkori értékkel összehasonlítva 80 éves korra az izomtömeg 

veszteség mértéke az 50%-ot is elérheti.  

3. ábra. A szarkopénia mechanizmusai  (Ziaaldini et al., 2017) 

 
Molekuláris mechanizmusok 

Számos tanulmány vizsgálta azon változások molekuláris mechanizmusait amelyek az  

öregedés során az izomtömeg és izomfunkció hanyatlásához, továbbá az izom 

alkalmazkodó- és regenerációs képességének csökkenéséhez vezetnek. Állatmodellben 

végzett kísérletek során Haddad és mtsai (Haddad & Adams, 2006) emelkedett 

RNS/fehérje arányt mutattak ki az öreg izomban amit a szerzők a transzláció 

hatékonyságának visszaesésével magyaráztak. Ugyanakkor azt is leírták, hogy 

elektromos stimulációval elért izomkontrakciók után számos jelátviteli fehérje 

foszforilációjának (pl. inzulinszerű növekedési faktor 1 (IGF-1) receptor és Akt) mértéke 

jelentősen alacsonyabb volt a fiatal patkányokéhoz képest. Hasonlóképpen, más kutatók 

mind a transzláció kapacitásának, mind a hatékonyságának csökkenését tapasztalták idős 

személyekben három órával 40gr esszenciális aminosav bevitel után, amit az aminosav 

érzékelő anabolikus jelátviteli út fehérjeinek, az mTOR (mammalian target of rapamycin) 

és a p70S6K molekulák 30-50%-os csökkent aktivitásával, valamint a fehérjeszintézis 

FIGURE 1 | Schematic representation of the main factors involved in the onset and progression of sarcopenia and its consequences.
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training is also able to attenuate the rate of sarcopenia develop-
ment (7–9). However, the precise cellular mechanisms through 
which resistance and aerobic training act on sarcopenia patho-
physiology have not yet been fully appreciated.

Here, we briefly overview the current knowledge on the pathways 
involved in the onset and progression of sarcopenia. Subsequently, 
we describe the most notable biochemical adaptations elicited in 
muscle by physical exercise with the aim of pinpointing relevant 
pathways potentially useful for drug development.

SIGNALING PATHWAYS INVOLVED IN 
SARCOPENIA

The maintenance of skeletal muscle mass depends on the balance 
between anabolic and catabolic pathways (10) (Figure  1). The 
following sections summarize the current knowledge on major 
signaling pathways that are involved in sarcopenia (Figure 2).

Insulin-Like Growth Factor 1 (IGF-1)/Akt/
Mammalian Target of Rapamycin (mTOR)
Muscle size is under the control of the phosphatidylinositol-
3-kinases (PI3K)/Akt pathway that is modulated by IGF-1 and 
insulin. These hormones stimulate protein synthesis and promote 
muscle hypertrophy by interacting with their respective tyrosine 
kinase receptors to phosphorylate the insulin receptor substrate 1 
(IRS-1). As a result, PI3K/Akt is activated and stimulates mTOR. 
The latter eventually phosphorylates the 70-kDa ribosomal S6 
protein kinase (S6K) and 4E-binding protein 1 (4E-BP1) (12), 
ultimately promoting protein synthesis.

Akt/protein kinase B is a Ser/Thr kinase that has been shown 
to be a critical signaling component in the regulation of cell 
metabolism, growth, and survival (13).

Forkhead Box O (FoxO) Transcription 
Factors
FoxO transcription factors consist of a large family of proteins 
identified by a protected DNA-binding domain referred to as 
FoxO (14). FoxO family members involved in skeletal muscle 
physiology include FoxO1, FoxO3, and FoxO4 (15). FoxOs 
are predominantly located in the nucleus where they regulate 
the expression of a number of downstream signaling proteins. 
However, when FoxOs are phosphorylated, mainly by Akt, they 
are rerouted into the cytosol and therefore become unable to 
transcribe genes involved in muscle atrophy (16). Recent studies 
have provided evidence that FoxO1 suppresses the efficiency of 
anabolic pathways in muscle via increased expression and reduced 
phosphorylation of the translational repressor protein 4E-BP1 
and impaired signaling via reductions in mTOR and regulatory-
associated protein of mammalian target of rapamycin (RAPTOR) 
levels (14). Furthermore, elevated levels of myonuclear levels of 
FoxO1 have been found in muscle samples from older persons 
compared with younger counterparts (17).

Transforming Growth Factor Beta (TGFβ)
Muscle regeneration is primarily modulated by members of the 
TGFβ superfamily, which are known to suppress myogenic differ-
entiation (18). In particular, myostatin is one of the main signaling 
molecules that regulate muscle growth. Myostatin is produced by 
skeletal myocytes and negatively regulates muscle growth (15). 
The effects of myostatin are mediated by the transcription factors 
small mother against decapentaplegic (SMAD) 2 and 3, which 
also interfere with IGF1–Akt signaling. Myostatin has been 
reported to upregulate the ubiquitin ligases atrogin1 and muscle 
RING-finger protein-1 (MuRF1) via FoxO transcription factors. 
Indeed, myostatin administration has been shown to block the 



	
 

alacsonyabb szintjével igazoltak  (Cuthbertson et al., 2005). Izomösszehúzódás során az 

mTOR/Akt jelátviteli út aktivációja szintén jelentősen elmaradt a fiatal értékektől az idős 

izomban (Funai, Parkington, Carambula, & Fielding, 2006). Az anabolikus folyamatok 

hatékonyságának visszaesése mellett az izmot érő inzultusok, és az ezekkel összefüggő 

molekuláris károsodások felgyorsult üteme is hozzájárul, sok esetben meghatározó 

szerepet játszva, az izomrostok számának és méretének, és igy a teljes izomtömeg 

csökkenéséhez. Az öregedés során felhalmozódott oxidatív károsodások (pl. DNS 

károsodás) a fent említett fehérje szintézis csökkenése mellett az ubiquitin-proteaszóma 

rendszer fokozott aktiválását eredményezik, ami a szarkopénia kialakulásának egyik 

meghatározó tényezője. A citokinek közül elsősorban az interleukinok (IL) és a tumor 

nekrózis faktor-α (TNFα) játszanak szerepet ebben a folyamatban. Nevezetesen, a 

gyulladásos markerek, elsősorban az Interleukin-6 (IL-6) szintje, jelentősen 

magasabbnak mutatkozott idős személyekben a fiatal korosztállyal összehasonlítva 

(Nicklas & Brinkley, 2009). Más vizsgálatban az emelkedett plazma IL-6  és TNFα 

koncentráció szoros kapcsolatban állt a csökkent izomtömeggel és izomerővel idős 

nőkben és férfiakban (Visser et al., 2002). Továbbá több tanulmány is leírta, hogy a 

szarkopénia legjelentősebb kiváltó mechanizmusa az apoptózis, ami mind az idegsejtek 

mind az izomrostok elhalását foglalja magába, végső soron a motoros egységek számának 

kb. 27%-os csökkenéséhez vezetve (Alway, Mohamed, & Myers, 2017). Az apoptózis 

folyamata ezen sejtekben nagymértékben a mitokondrium működési zavarára vezethető 

vissza, amit a öregedés folyamán fellépő mitokondriális DNS károsodás, a sejtszervecske  

biogenezisének és bioenergetikájának csökkent szintje, valamint a mitokondrium-lebontó 

(mitofág) rendszerének nem megfelelő hatékonysága idéznek elő (Alway et al., 2017; 

Ferri et al., 2020).  

A testedzés szerepe az izomtömeg veszteség megelőzésében és csökkentésében 

Habár a rendszeres testedzés nem képes teljes mértékben visszafordítani a szarkopénia 

folyamatát, de amint több tanulmány is megállapította, jelentősen lassítja annak 

kialakulását (Candow et al., 2011; Fisher, Steele, Gentil, Giessing, & Westcott, 2017a; 

Nicola & Catherine, 2011). Mind az állóképességi, mind a rezisztencia edzés jótékony 

hatással van az időskori izomtömeg veszteségre, de jól ismert tény a célzott 

alkalmazkodás edzéselve alapján, hogy az erőfejlesztő típusú edzések a legalkalmasabbak 

erre a célra. Az erőedzés izomszövetre gyakorolt hatását az elsők között Frontera és mtsai 

(Frontera, Meredith, O’Reilly, Knuttgen, & Evans, 1988) és Fiatarone és mtsai (Fiatarone 

et al., 1990; Fiatarone et al., 1994) írtak le idős személyekben; tanulmányukban az 



	
 

izomtömeg 3-11% gyarapodását, valamint az izomrost keresztmetszeti területének 15%-

os növekedést tapasztalták 70 éven felüli alanyokban. A későbbiekben különböző 

rezisztencia edzés fajták, többfelé intenzitású, eltérő gyakoriságú és időtartamú 

edzésprogramok is hasonló eredményeket hoztak, megerősítve ezzel, hogy az erőfejlesztő 

edzések szinte kivétel nélkül jótékony vázizom adaptációhoz vezetnek (Bickel, Cross, & 

Bamman, 2011; Borde, Hortobágyi, & Granacher, 2015; DiFrancisco-Donoghue, 

Werner, & Douris, 2007; Fragala et al., 2019). Heti egy-, két- és három napos 

gyakoriságú, alacsony és magas intenzitású edzések, 6 hetestől 52 hetes időtartamig tartó 

edzésprogramok is szignifikáns javulást idéztek elő idős 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). Habár az optimális edzésterhelés, vagyis a terhelés változóinak 

leírása, meghatározása még hiányos ebben a korosztályban, az megállapítható a 

rendelkezésre álló adatokból, hogy a magasabb intenzitással végzett és a hosszabb ideig 

tartó edzésprogramok nagyobb fokú  adaptációt eredményeznek (Borde et al., 2015; Silva 

et al., 2014). Továbbá az is biztató tény, hogy az edzés megszakításakor vagy annak 

befejezése után a megszerzett adaptáció részben fenntartható aránylag hosszabb ideig 

idős korban is, igy a különböző okok miatt előforduló inaktív periódusok sem vezetnek 

teljes fizikai visszaeséshez (Bickel et al., 2011). Ugyanakkor a fiatal és középkorú 

korosztállyal összehasonlítva az idős személyek neuromuszkuláris adaptációs válaszai 

sok tekintetben elmaradást mutatnak.  

2. Célkitűzések 
Tudományos előadásom témája leközölt folyóiratcikken alapszik, valamint egy jelenleg 

feldolgozás alatt álló munkát is magában foglal. 

Korai munkáinkban a vázizom öregedését és az izom terhelésre adott élettani válaszait, 

valamint ezen válaszok molekuláris mechanizmusait állatmodellekben vizsgáltuk. Az 

izomveszteséget a megszokott aktivitás megvonásával, míg az edzésterhelést a vázizom 

elektromos stimulációjával értük el felnőtt és idős patkányokban, majd az izomszövetet 

biokémiai és molekuláris módszerekkel elemeztük. Így tehát összehasonlíthattuk a felnőtt 

és az idős izom jellemzőit és viselkedését, hogy képet kapjunk fontos időskori 

változásokról. Később ezen alapkutatási eredmények gyakorlati, funkcionális 

vonatkozását szerettük volna vizsgálni humán modellben.  



	
 

3. Anyagok és módszerek 
V1, Az első vizsgálatunkban 3 hónapos és 30 hónapos Fischer 344 X Brown Norway 

patkányokat hasonlítottunk össze (Siu, Pistilli, Murlasits, & Alway, 2006). Az állatokat 

kontroll és vizsgálati csoportokba osztottuk majd a vizsgált patkányok hátsó végtagjait 

felfüggesztettük (4. ábra), egy speciálisan erre a célra szolgáló, a National Aeronautics 

and Space Administration (NASA) által jóváhagyott ketrecben, ezzel teljes inaktivitást 

idézve elő az érintett izmokban.  

4. ábra. A hátsó végtag felfüggesztés patkányokban 

 
 

V2-V3, A következő munkáinkban elektromos stimulációval végzett 

izomösszehúzódások által kiváltott adaptációkat vizsgáltuk fiatal és idős, 3 hónapos és 

30 hónapos Fischer 344 X Brown Norway patkányokban (Murlasits et al., 2006). Ezeket 

a vizsgálatokat egy speciálisan erre a célra, rágcsálok számára épített dinamométeren 

végeztük. (5. ábra) A nyújtó-rövidülő összehúzódások sorozatai a végrehajtás során, a 

dorsi flexor izmokat 100 ms-ig teljesen aktiválták, míg a terhelésérzékelő szerkezet az 

előírt mozgástartományban 8,72 rad/s sebességgel mozgott, reciprok módon, 10 

oszcillációval (2,4 másodpercig tartott, a motor fel- és lefutási ideje miatt). A stimuláció 

teljes ideje sorozatonként 2,8 másodperc volt. A tizenöt sorozatot egy perces szünetekkel 

végeztük el. 

5. ábra. Elektromos stimulációs dinamométer patkányok számára (Murlasits et al., 2006) 



	
 

 
 

V4, Két, egyébként mindenben megegyező edzésprogramot alkalmaztunk, a különbség a 

heti edzésnapok számában volt csak (Murlasits, Reed, & Wells, 2012). A bemelegítést 

követően a résztvevők három sorozatot végeztek nyolc ismétléssel mind a nyolc kijelölt 

gyakorlatból. A terhelést kezdetben úgy állítottuk be, hogy a résztvevők legalább nyolc 

ismétlést tudjanak elvégezni (75%-a a becsült 1RM értékének), majd fokozatosan és 

progresszíven növeltük azt a 8 hetes program során. Ez a munka jól beleillik abba a fontos 

irányvonalba aminek a legfőbb célja az hogy leírja az idősek számára legmegfelelőbb, 

minimális idő- és energiabefektetéssel járó rezisztenciaedzés-programot (Fisher, Steele, 

Gentil, Giessing, & Westcott, 2017b; Fyfe, Hamilton, & Daly, 2022). Figyelembe véve 

az idősek igényeit és regenerációs képességét, ez a megközelítés elősegítheti a 

rezisztenciaedzésben való fokozott részvételüket és optimális adaptációjukat. 

V5, A legújabb vizsgálatunkban maximális intenzitású erőedzést alkalmaztunk, illetve 

vizsgáltuk az edzéselhagyás utáni adaptációt is. Fiatal (átlagéletkor: 22,3 ± 2,5 év) és idős 

(átlagéletkor: 73,3 ± 7,8 év) személyek erőszabályozási képességét hasonlítottunk össze. 

A méréseket egy számítógép által vezérelt dinamométeren végeztük el (Multicont II, 

Mediagnost, Budapest és Mechatronic Kft, Szeged, Magyarország). (6. ábra)  



	
 

6. ábra. Vizsgálati protokoll 

 

A vizsgálati személyek bemelegítésként két szubmaximális erőkifejtést hajtottak végre. 

A bemelegítés után két maximális izometrikus erőkifejtés (MVIC) tesztet kellett 

végrehajtaniuk a vizsgálati személyeknek 50°-os szöghelyzetben. A két mérés között 3 

perces pihenőidőt alkalmaztunk. A vizsgálatban meghatároztunk egy cél 

forgatónyomatékot (MVIC 50%-át), amiről a vizsgálati személy vizuális visszajelzést 

kapott, és amit a további mérések során tartania kellett. Itt a dinamométer karja 10°/s-os 

szögsebességgel mozgott, amely egy 6 másodperces excentrikus és egy 6 másodperces 

koncentrikus szakaszból állt. 

A tesztek után minden vizsgálati személy végrehajtott egy 4 hetes edzésprogramot, amely 

után újból elvégeztük a teszteket, amelyet 3 hét múlva megismételtünk edzések nélkül. A 

teszteket és az edzésprogramot minden esetben a domináns lábbal hajtották végre a 

vizsgálati személyek. Egy edzés alkalmával 4x6 db ismétlést kellett maximális 

erőkifejtéssel elvégeznie a vizsgálati személyeknek. A dinamométer kar 60°/s-os 



	
 

sebességel mozgott, 20°-os térdízületi szögtől 80°-os szögig, 60°-os mozgástartományt 

lefedve. 

4. Eredmények és Diszkusszió 
E1, A kontrol csoportokban a fiatal állatokkal összehasonlítva a gastrocnemius izom 

súlya 23%-kal volt alacsonyabb az öregekben; a testsúlyhoz viszonyított izomsúly pedig 

48%-kal. Ugyanakkor 14 nap hátsó végtag felfüggesztés további kb. 30% csökkenéshez 

vezetett mindkét csoportban, ami a testsúlyhoz viszonyított arány szerint 11 és 19%-ot 

jelentett a fiatal és az öreg patkányokban. Azt is megfigyeltük, hogy a citozolban 

lokalizált Id2 transzkripciós szupresszor és a p53 sejtciklus szabályozó fehérjék 

mennyisége növekedett a végtag felfüggesztés eredményeként, mind a fiatal mind az idős 

állatokban. Ugyanakkor, az Id2, a p53 és a HSP70 és HSP27 stresszfehérjék (hősokk 

fehérjék) szintje magasabb volt az idős izmokban, ami azt mutatja, hogy ezen fehérjék 

összefüggésbe hozhatók a szarkopénia kialakulásával. Érdekes módon egy korábbi 

vizsgálat a laboratóriumunkból leírta, hogy az Id2 fehérje szerepet játszhat az apoptózisos 

sejthalál folyamatában, ami valószínűleg a fehérje sejten belüli, citozolban vagy 

sejtmagban lévő lokalizációjától függ (Alway, Martyn, Ouyang, Chaudhrai, & Murlasits, 

2003).  

E2-E3, A fiatal állatok 15.6%-os izomtömeg gyarapodásával szemben, az idős izmokban 

nem volt kimutatható hipertrófia a 4.5 hetes izomstimulációs beavatkozást követően. 

HSP72 és HSP25 stresszfehérjék (hősokk fehérjék) szintje szignifikánsan emelkedett 

mind a fiatal, mind az idős izmokban a magas intenzitású izomkontrakciók 

eredményeként. Azonban ez a fehérje expresszió az idős állatokban a fiatal izmokban 

mérhetőnek ~40%-át érte csak el.  

Érdekes módon a fiatal állatok esetében a SOD-1 enzim szintje 67%-kal emelkedett az 

edzett izmokban, míg ugyanez a szint 33%-kal csökkent az idősekben. A megfigyeléseink 

azt mutatták, hogy az oxidatív stressz jelentős szerepet játszott az öreg állatok 

maladaptációs válaszában. Ezt az is megerősíti, hogy jelentős pozitív összefüggést 

találtunk az erőkifejtés és az SOD-1 szint emelkedése között a fiatal állatokban, 

ugyanakkor a csökkent erőkifejtés és SOD-1 azt mutatták, hogy az idős állatok nem 

tudták kompenzálni a megnövekedett oxidatív stresszt az izomban.   

Ennek tudatában ezután C és E vitaminnal kiegészített étrendet alkalmaztunk az egyik 

kísérleti csoportunkban. Ebben az esetben jelentősen javult a erőkifejtés, valamint 

növekedett az SOD-1 szintje is a kontrol csoporttal összehasonlítva. (7. ábra) 



	
 

7. ábra. SOD-1 szint Control és Vitaminnal kiegészitett étrend esetében idős  

állatokban (Murlasits et al., 2006) 

 
Egy másik munkánkban leírtuk, hogy ismételt maximális nyújtás-összehúzódás (stretch-

shortening) kontrakciók különböző hatást váltottak ki a dorzálflexios izmokban (tibialis 

anterior) fiatal es öreg patkányokban (Cutlip et al., 2006). Míg a fiatal állatok 25%-os 

izomerő növekedést értek el a 4.5 hetes program során, az idősekben 34%-os csökkenést 

figyeltünk meg ugyanezen idő alatt. Továbbá a fiatalokban mérhető szignifikáns 

izomtömeg (~17%) és izomrost keresztmetszeti terület gyarapodással ellentétben, ilyen 

adaptációk nem voltak megfigyelhetőek az öreg állatokban. Ugyanakkor a sztereológiai 

vizsgálatok gyulladásra utaló jeleket mutattak az idős izmokban, ami arra utal, hogy az 

idős izom regenerációs képessége elmarad a fiatalétól; amíg a gyakori, nagy intenzitású 

izomkontrakciók (8 sorozat 10 ismétléssel, heti három alkalommal) pozitív adaptációt 

váltottak ki a fiatal állatokban, ugyanezek az ingerek negatív hatással voltak az idősekben. 

Ezeknek az eredményeknek jelentős szerepe van a gyakorlati alkalmazás szempontjából, 

mivel az idős izom alkalmazkodó/regenerációs képességének ismeretével lehetővé válik 

olyan beavatkozások tervezése, amik optimális módon terhelik az idős személyek 

izomzatát és ezzel megkímélik a negatív hatásoktól.  

E4, Az idős nők és férfiak heti két vagy három alkalommal végezték a rezisztencia edzést. 

A nyolchetes edzésprogram végén >20% fejlődést tapasztaltunk mindkét csoportban az 

alsó- és felsőtesti izomerő tesztekben, csoportok közötti szignifikáns különbség nélkül. A 

zsírmentes testtömeg is hasonlóképpen változott, minimális (2.4% és 1.9%), de 

szignifikáns fejlődést mutatva mindkét csoportban. (8. ábra) 

8. ábra. A zsírmentes testtömeg változása rezisztencia edzés hatására idős 

személyekben  (Murlasits et al., 2012) 

animals had a decrease in force and a decrease in SOD-1, the
loss of force in response to repeat exercise might be related to
the inability to offset increased oxidative stress in muscles of
old animals (Fig. 5B).

Our data suggest that maladaption to exercise in muscles of
old animals was due in part to increased oxidative stress. This
is important because increased oxidative stress may impair
HSP abundance or activity. Smolka et al. (2000) reported that
HSP72 is induced as a complementary protection against

oxidative stress because they observed increased HSP72 levels
after exercise only in the muscles of sedentary animals that also
showed decreased antioxidant enzyme activity. In the present
study, we found that the SOD-1 enzyme level decreased
significantly only in the aged muscles and this was positively
related to the decline in muscle force. Furthermore, our
preliminary data show that old animals given antioxidant
supplements had greater muscle levels of HSP72, HSP25,
SOD-1 and force after 4.5 weeks of exercise than non-
supplemented animals. We recognize that these data were only
obtained on three old animals and are therefore not definitive.
Nevertheless, together with these data our study suggest that
the exercise training stresses may have overwhelmed the
antioxidant defense in muscles of old animals preventing
adequate HSP responses and contractile adaptations in
response repetitive loading.

It is possible that the function of HSPs might be altered
with aging, as a result of increased oxidative stresses in
muscles of old rats. Carbonylation detection has been used
to show that HSP70 protein oxidation increases during
conditions of oxidative stress (Nystrom, 2002). Furthermore,
HSC70, HSP70, and HSP90 form intermolecular disulfide
bonds and HSP70 forms mixed disulfide bonds with several
cytoplasmic proteins under conditions of increased oxidative
stress (Cumming et al., 2004). Although the effect of the
disulfide bond formations is not clear, it is possible that
these could affect the function of HSP70. Exercise increases
the level of oxidative stress in muscle, because SOD-1 is
increased in the muscles of young rats. Since, SOD-1 is
diminished in the muscles of the old rats, it is possible that
even higher amounts of HSP70 may be unable to
compensate for the compromised function of HSP70 that
results from elevated conditions of oxidative stress in
muscles of old rats.

Hsp70 genes can be induced differentially depending on the
type of perturbation (Lee and Seo, 2002). Therefore, we were
interested in determining whether resistance training elicits the
expression of specific gene products in muscles of young and
old rats. However, mRNA expression did not change in
muscles of either age group following resistance exercise
training intervention for any of the four genes (Hsc70, Hsp70-1,
Hsp70-2, Hsp70-3) examined. In contrast to our investigation,
other studies have reported elevated Hsp72 mRNA expression
in response to exercise when measured up to 23 h after the
intervention (Febbraio and Koukoulas, 2000; et al., 2002;
Puntschart et al., 1996). The available data indicate that Hsp
gene expression is a rapid response that returns to baseline
level within a short time after the stimulus (Poso et al., 2002;
Salo et al., 1991). Therefore, if Hsp gene expression increased
transiently in our study, our experimental design did not permit
the detection of elevated mRNA levels 24 h following the last
exercise bout. Moreover, it has been shown that HSP72 protein
expression is primarily regulated at the level of translation
(Moseley et al., 1993); therefore as our results indicate, HSP72
protein level can be significantly elevated without any change
in transcription, possibly due to increased translational
efficiency and mRNA stability.

Fig. 6. Rats consumed either a control diet (126 mg/Kg of vitamin E; 0%

vitamin C). E and C, nZ3 or a control diet that was supplemented with

vitamins E and C (vitamins E and C, vitamin E, 30,000 mg/kg; vitamin E, 2%,
nZ3): (A) isometric force of the dorsiflexors of old (30 mo of age) rats was

assessed after 1–4 weeks of repetitive loading as described in the methods.

Greater force was generated in the dorsiflexors of rats supplemented with

vitamins E and C vs. rats fed the control diet. *p!0.05, control vs. antioxidant
treated muscle; (B) HSP72 protein levels in the tibialis anterior muscle of rats

fed the control or antioxidant supplemented diets; (C) SOD-1 protein

expression protein levels in the tibialis anterior muscle of rats fed the control
or supplemented diets. Data are presented in (B) and (C) as arbitrary units (AU)

of muscle protein area!optical density (OD)GSD. Control (non-exercised)

muscle data were set to 1.0. *p!0.05, control vs. exercised. **p!0.05, trained

supplemented vs. trained control diets.
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Ezeket a következtéseket megerősítettük egy később elvégzett meta-regressziós 

analízisben is amiben 14 szakcikket vettünk számításba (Kneffel, Murlasits, Reed, & 

Krieger, 2021). Ebben a munkában a különböző gyakorisággal végzett 

rezisztenciaedzések izom hipertrófiára és izomerőre való hatását elemeztük idősekben, 

ami egyenként nem szignifikáns, vagy csekély hatásnagyságú (0.14) fejlődést 

eredményezett a növekvő edzésgyakoriság függvényében. Tehát mind az izomerő, mind 

az izomtömeg gyarapodást figyelembe véve megállapíthatjuk, hogy az idős személyek 

kisebb edzésgyakorisággal (2 vs 3 nap/hét) is egyenértékű vagy ahhoz közel azonos 

adaptációt érhetnek el.  

Habár az időskori izomtömeg veszteség a fizikai leépülésben és a súlyos betegségek 

kialakulásában is szerepet játszik, több tanulmány is leírta, hogy az izomerő még ennél is 

nagyobb mértékben, 2-5-ször gyorsabban csökken idős személyekben (Degens, Erskine, 

& Morse, 2009; Mitchell et al., 2012). Ez a tény különös figyelmet érdemel mivel az 

izomerő az izomtömegnél is szorosabb kapcsolatban áll a morbiditással és a mortalitással. 

A gyorserő/teljesítmény a maximális erőnél is gyorsabban csökken az évek során, ami 

különösen nagy problémákat okozhat a funkcionális teljesítmény hanyatlásában és az 

ezzel összefüggő komplikációkban (egyensúly, mobilitás, elesés kockázat). Figyelemre 

méltó, hogy a gyorserő/teljesítmény akár a funkcionális teljesítmény 30-50%-os 

megmagyarázott varianciájáért is felelős lehet (Schaun et al., 2021). Továbbá, mások 

mellett mi is igazoltuk, hogy a tradicionális rezisztencia edzés minimális hatással van a 

funkcionális teljesítményre idős személyekben. Korábbi munkánkban leírtuk, hogy habár 

az idős nők és férfiak izomereje szignifikánsan nőtt, a TUG agilitás tesztben, az egyensúly 

groups over the 8-week training period by 20.84% and
20.18%, respectively. Two-way ANOVA showed a significant
time effect ( p ¼ 0.000), however, no significant group effect
was seen (Fig. 1). Leg press strength also showed improve-
ments in both groups: 22.34% in the 2 times/week group and
28.12% in the 3 times/week group (Fig. 2). Group differences
could not be detected, but a significant time effect was shown
by repeated-measures ANOVA ( p ¼ 0.000). There was
a slight, but nevertheless significant gain of lean body mass
from pre- to post-training (2.4% and 1.9% for the 2 times/
week and 3 times/week groups, respectively; p ¼ 0.000)
(Fig. 3). However, balance and TUG test performance
remained unchanged in both groups (data not shown).

Discussion

We found that short-term resistance training 2 or 3 times/
week elicited comparable muscle strength and lean body mass
adaptations in older adults. Both groups demonstrated the
expected increases in force producing capabilities and showed
slight improvements in lean mass. This finding is contrary to
our hypothesis that higher-frequency training would lead to
larger gains in these variables. The available literature is
lacking a clear consensus regarding optimal training frequency
in elderly populations. Our present findings are in agreement
with the study of DeMichele et al,12 which showed that
training 2 and 3 days/week resulted in similar adaptations in
torso strength. However, 2 and 3 days/week programs were
superior to once-weekly sessions in this investigation. By
contrast, resistance training once weekly led to similar benefits
when compared to higher-frequency programs in other
studies.11,13 Nonetheless, 2 or 3 times/week frequency also led
to comparable adaptations in these investigations. It appears
that there is a training frequency threshold, above which no

further gains can be expected. This threshold probably depends
on the age and initial strength and functional level of the
participant pool. The programs demonstrating equal gains with
once-weekly resistance training had older participants (> 70
years of age) and even community-dwelling individuals.11 We
did not have a group that trained only once weekly in our
current investigation, but because our program included active,
well-functioning individuals under the age of 70 years (no
subject in our study was above this age), the training frequency
of 2 times/week can be recommended as a time-efficient
strategy to elicit optimal adaptations in this age group.
However, resistance-training frequency should be considered
in conjunction with training volume, because the latter can
determine the recovery needed after an acute exercise bout,
which may be a paramount concern in older muscle adapta-
tions.14,15 Higher-frequency, higher-volume (multiple-set)
exercise programs can potentially lead to overtraining, overuse
injury, and cessation of training over several months or years.

Although strength improvements were at an expected level,
lean body mass showed only a slight increase. The degree of
change in lean body mass is not surprising considering the
short duration (8 weeks) of our program. It is generally
believed that initial strength gains are due primarily to neural
adaptations, whereas significant muscle hypertrophy is
expected with long-term resistance training.16 This notion may
even be more applicable to older individuals whose hyper-
trophic adaptations are compromised compared to young
adults.17,18 Furthermore, Degens19 has concluded that strength
and lean mass increase at a disproportionate rate in elderly
people. Nevertheless, older adults are capable of increasing
muscle mass and counteracting sarcopenia with resistance
training, but they may require longer (>12e16 weeks)
training. In fact, a 22-week resistance training program, using
similar exercises and involving participants of similar age to

Fig. 2. Leg press strength pre- and post-training in the 2 days/week and 3 days/
week groups. * Significant difference between pre- and post-training.

Fig. 3. Lean body mass changes in the 2 days/week and 3 days/week groups.
* Significant difference between pre- and post-training.
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tesztben és a hat perc séta tesztben nem volt mérhető javulás az edzésprogram 

eredményeként (Murlasits et al., 2012).               

E5, A funkcionális képességek csökkenése nagy mértékben az izomerő szubmaximális 

szinten történő szabályozásának csökkenő képességére vezethető vissza, mintsem a 

maximális erővesztésre. Ebből következik, hogy az erőszabályozási képesség egy fontos 

életminőséget meghatározó tényező az öregedés során. Enoka laboratóriumában (Tracy 

& Enoka, 2002) kimutatták, hogy ez a képesség idős személyeknél romlik. Az öregedés 

hatására a motoros egységekben végbemenő szerkezeti változások feltehetően az izomerő 

szabályozásában is változásokat eredményeznek. 

A rezisztencia edzés jellegzetes adaptációi közé tartozik az idegrendszeri adaptáció is, 

amely a motoros egységek optimális kihasználását, valamit a motor neuronok vezetési 

sebességének növekedését célozza meg. A szubmaximális erőszint fenntartásának 

képessége erőedzéssel javítható idős személyekben (Hortobágyi, Tunnel, Moody, Beam, 

& Devita, 2001), azonban más vizsgálatban a szubmaximális erőedzés nem tudta javítani 

az erő kontrollját (Bellew, 2002).  

Eredményeink alapján az MVIC esetében csoport- (p=0,000) és idő fő hatást 

figyelhettünk meg (p=0,000). A Post Hoc elemzés megmutatta, hogy a teszt1 és teszt2 

között (p=0,01), illetve a teszt1 és teszt3 között (p=0,019) szignifikáns volt a javulás. (9. 

ábra) 

9. ábra. MVIC változásai edzés és edzéselhagyás hatására fiatal és idős 

személyekben 

 
A csoport fő hatás a fiatal és idős csoport közötti különbségből adódik. Más 

tanulmányokhoz hasonlóan, a vizsgálati személyek az edzések elhagyásá után is fent 

tudták tartani a maximális erőkifejtésben elért adaptációt (Bickel et al., 2011).  
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Az abszolút hiba esetében, excentrikus erőszabályozásban csoport főhatást találtunk 

(p=0,019). A fiatal csoport 3 tesztjének átlagaiban csökkenő hibaértékek figyelhetők meg, 

ez azonban nem szignifikáns. A koncentrikus erőszabályozásban nem találtunk 

szignifikáns változást, habár a fiatal csoport átlagaiban az edzés után javulás volt látható. 

Az idős csoport értékei szinte változatlanok maradtak.  

A variabilis hibában, excentrikus erőszabályozásban szignifikáns csoport (p=0,026) és 

idő (p=0,047) főhatást találtunk. A Post Hoc elemzésben a teszt1 és a teszt3 között volt 

szignifikáns változás (p=0,045). (10. ábra A) A koncentrikus erőszabályozásban nem 

találtunk szignifikáns eltérést, valamint a csoport átlagoknál sem tapasztaltunk jelentős 

változás. (10. ábra B) 

10. ábra. Variabilis erőszabályozási hiba változásai edzés és edzéselhagyás hatására 

fiatal és idős személyekben 

 

Az excentrikus erőszabályozás kivételével nem találtunk csoport főhatást az 

erőszabályozási tesztekben. Természetesen minden tesztben az egyének saját erőszinten 

történő szabályozásáról van szó. A vizsgálati mintánk olyan idős személyeket 

tartalmazott, akik aktív sporttevékenységet végeznek, rendszeresen edzenek. Ez 

természetesen befolyásolja a motoros egységek tulajdonságait, öregedéssel járó 

változásáit. Megfigyeltek már, hogy a nem sportoló személyekkel összehasonlítva a 

sportolók esetében nagyobb a remodellezési kapacitás. Ez pedig azt jelenti, hogy sokkal 

sikeresebb lehet a motoros egységek reinnervációja (Piasecki et al., 2019). Fontos 

kiemelni tehát, hogy hatalmas szerepe van az időskori fizikai aktivitásnak, amelyekkel a 

leépülés folyamata lassítható. Az erőszabályozási képességgel összefüggésben ezt más 

kutatók is kiemelten fontosnak tartják (Pethick & Piasecki, 2022). 

Továbbá az excentrikus erőszabályozásban szignifikáns idő (p=0,014) és csoport 

(p=0,005) fő hatást találtunk a normalizált EMG aktivitásban. A Post Hoc elemzésben a 
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teszt1 és a teszt2 között volt szignifikáns különbség (p=0,041) (11. ábra A). A 

koncentrikus erőszabályozásban csoport fő hatás látható (p=0,006). Az eddigiekhez 

képest az átlagok ugyanolyan csökkenést mutatnak, azonban az idő mint fő hatás itt nem 

szignifikáns (p=0,08). (11. ábra B) 

11. ábra.  

 

Az edzésprogram után elvégzett erőszabályozási tesztekben mindenhol csökkenés 

figyelhető meg az átlagos EMG aktivitásban, amely az excentrikus erőszabályozás 

esetében szignifikáns volt. Ez a neuromuszkuláris gazdaságosság arra utal, hogy az edzés 

után a vizsgálati személyek kevesebb motoros egységet kapcsoltak be, vagy kisebb 

mértékben aktiválták azokat. Ezáltal neuromuszkuláris szinten gazdaságosabbá vált a 

feladatvégrehajtás a megnövekedett erőszint ellenére. Az idős csoport esetében 

mindenhol magasabb EMG aktivitás figyelhető meg, amely arra enged következtetni, 

hogy egy adott erőszint kontrollja nagyobb aktivációt igényel az idős személyek esetében. 

5. Konklúzió  
Kutatásaink során megerősítettük a korábbi megfigyeléseket, hogy az idős izom megőrzi 

az adaptációs képességét és a megfelelő ingerekre képes pozitívan, izomerő- és 

izomtömeg növekedéssel reagálni, habár a hipertrófia csekély mértékű és jelentősen 

elmarad a fiatal izom ezen adaptációjától. Ugyanakkor alapkutatásaink alapján azt is 

kijelenthetjük, hogy az idős izom a gyakori, maximális vagy közel maximális terhelésre 

nem megfelelően, vagy egyes esetekben kifejezetten negatívan reagál, ami az izom 

csökkent regenerációs képességének tudható be az oxidatív sérülésekből adódóan. Ezért 

mint a humán, gyakorlati vizsgálatainkból és az általunk elvégzett meta-analízisből 

kikövetkeztethető, az idősek számára tervezett edzésprogramokban több regenerációs 

időt kell biztositani, ami a gyakorlatban kisebb edzésgyakoriságot jelent. Továbbá, 

biztató megfigyelés, hogy antioxidáns szerek, vitaminok alkalmazásával potenciálisan, 

legalább részben helyreállítható az öreg izom alkalmazkodóképessége.  
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Habár a rezisztencia edzéssel az izomtömeg megőrizhető és az izomerő megfelelően 

fejleszthető idős személyekben is, a legtöbb esetben ezek az adaptációk nem vezetnek a 

funkcionális képességek javulásához, ami feltételezi, hogy speciális erre a célra szolgáló 

beavatkozások szükségesek. A neuromuszkuláris teljesítmény fejlesztésében nagy 

szerepet kap az erőszabályozás, tehát ennek dinamikus kontrakciókkal való fejlesztése 

elengedhetetlen. A jövőben a robbanékony, gyorserő fejlesztésre irányuló speciális 

edzésprogramok jelenthetnek megoldást a funkcionális teljesítmény és a mindennapi 

tevékenységek ellátásának megőrzésére idős személyekben. 
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