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A cardiovascularis megbetegedések kialakulasat és progressziojat jelentGsen befolydsolja az életméd, ezen beliil a fizi-
kai aktivitds. A rendszeres testmozgds csokkenti a sziv- és érrendszeri korképek kockdzatat, tobbek kozott a magas
vérnyomasra, a zsiranyagcsere-eltérésekre és az elhizasra gyakorolt kedvez6 hatasan keresztiil, tovabba fiiggetlen té-
nyezd a cardiovascularis haldlozds szempontjibdl is. Az artérids érfali merevség az elasztikus artéridk falit alkotd
extracellularis matrix degenerativ eltéréseinek kovetkeztében alakul ki a kiilonb6z6 kockizati tényezdk hatasara.
Korabban, kiilonb6z8 populicidkon mér igazoltik az érfali merevség prediktiv értékét a cardiovascularis események
kialakulasanak tekintetében. A pulzushullim-terjedési sebesség mérése a leggyakrabban alkalmazott médszer az érfali
merevség meghatirozdsara. A pulzushullim-terjedési sebesség mérésének hasznat a cardiovascularis kimenetel és
¢élettartam becslésében szamos populdcios szintl kovetéses vizsgalat igazolja. Jelen munkankban attekintjiik a rend-
szeres fizikai aktivitds, az érfali merevség, az érelmeszesedés és a cardiovascularis események kozotti dsszefiiggéseket.
Osszefoglaljuk az edzésnek és az érfali merevség paramétereinek kapcsolatit egészséges populdcion vizsgald legfon-
tosabb tanulmdnyok eredményeit. Megillapitjuk, hogy az érfali merevség figyelemre méltd, érdekes biomarker a
cardiovascularis kockdzat becslése soran a rendszeresen sportold személyek esetén is. Mindezek alapjan, tekintve an-
nak prognosztikai hasznat, felmertl a pulzushullim-terjedési sebesség mérésének beillesztése a klinikai dontéshoza-
tali folyamatba mind amat&r, mind professzionilis sportolok esetében.
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Relationship between arterial stiffness and regular physical activity

The development and progression of cardiovascular disorders is importantly dependent on lifestyle factors, including
physical activity. Regular physical activity decreases cardiovascular morbidity by ameliorating risk factors such as hyper-
tension, dyslipidemia and obesity, moreover, also independently affects cardiovascular mortality. Arterial stiffness results
from a degenerative process affecting mainly the extracellular matrix of elastic arteries under the effect of risk factors.
Previously, the independent predictive value of arterial stiffness for cardiovascular events has been demonstrated in
various populations. Pulse wave velocity is the most commonly used method for the assessment of arterial stiffness. The
value of measuring pulse wave velocity to predict cardiovascular health outcomes and longevity has been established in
several population-based longitudinal studies. In this review, we summarize the main associations between regular
physical exercise, arterial stiffness, atherosclerotic burden and incident cardiovascular events. We cite findings from the
major studies focusing on the effect of training on arterial stiffness parameters in healthy subjects. We conclude that
arterial stiffness is emerging as an interesting biomarker for cardiovascular risk stratification in subjects doing regular
physical activity. Therefore, the incorporation of pulse wave velocity measurement into clinical decision-making could
be indicated in the case of both amateur and professional athletes, given the prognostic information it provides.
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Roviditések

ANGPTLA4 = (angiopoietin-like protein 4) angiopoietinszerd
fehérje-4; BDNF = (brain-derived neurotrophic factor) agyi
eredett novekedési faktor; CPET = (cardiopulmonary exercise
testing) cardiopulmonalis terheléses vizsgilat; cSBP = (central
systolic blood pressure) centrélis systolés vérnyomds; ELISA =
(enzyme-linked immunosorbent assay) enzimhez kapcsolt
immunszorbens-vizsgilat; FGF21 = (fibroblast growth factor
21) fibroblastnovekedési faktor-21; FMD = (flow-mediated va-
sodilation) dramlds medialta vasodilatatio; ESTL1 = (follistatin-
like protein 1) follisztatinszerti fehérje-1; IL = interleukin; LIF
= (leukemia inhibitor factor) leukaemiagitlé faktor; MMP =
mitrixmetalloproteindz; NO = nitrogén-monoxid; oxLDL =
(oxidized low-density lipoprotein) oxidalt alacsony strtiségt
lipoprotein; pSBP = (peripheral systolic blood pressure) perifé-
rids systolés vérnyomds; TIMP = (tissue inhibitors of metallo-
proteinase) a matrixmetalloproteindzt gitld szoveti inhibitor;
TNFa = tumornekrozistaktor-alfa; VEGF = vascularis endothe-
lialis novekedési faktor

Az iparilag fejlett orszdgokban a mortalitas egyik vezetd
oka a sziv- és érrendszeri megbetegedések csoportja. Is-
mert, hogy a rendszeres testmozgas 35%-kal csokkenti a
cardiovascularis eredetd haldlozast, valamint 33%-kal
mérsékli az 6sszhaldlozdst is [1]. A rendszeres testedzés
jotékony hatdsa magyariazhaté egyfeldl az ismert kocka-
zati tényezOk kedvezEbbé vildsaval [2], illetve hatdsa van
hemodinamikai paraméterekre is [3]. Javitja az endo-
thelfunkciét a nitrogén-monoxid (NO) mediélta vasodi-
latatién keresztiil. Kingwell és mtsai kimutattak, hogy

OXIDATIV STRESSZ
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mir négyheti rendszeres kerékparozas novelte a bazalis
NO-termelést, ezaltal javult az dramlas medialta vasodi-
latatiés (FMD) kapacitis is [4]. Ugy tiinik tehét, hogy a
mozgas egyértelmlen kedvezd a sziv- és érrendszeri
megbetegedések szempontjabdl, ennek mechanizmusat
illetéen azonban szamos nyitott kérdésre keresik a va-
laszt. Az alabbiakban a fizikai aktivitds és az érfali merev-
ség Osszefiiggéseit tekintjik dt, osszefoglalva a patome-
chanizmus leglényegesebb elemeit, valamint a legfonto-
sabb klinikai vizsgalatok és metaanalizisek adatait.

Az érfali merevség patomechanizmusa
, o« . P 27’
¢s klinikai jelentosege

A cardiovascularis mortalitds 6nallé kockazati tényezGje
az artérids érfali merevség [5]. A jelenség az titSerek faldt
érint6 komplex folyamat, mely az érfal szerkezetét és
mikodését is moédositja. Az érfalat érinté gyulladdsos fo-
lyamatok, a megjelend gyulladdsos citokinek és az oxida-
tiv stressz hatdsdra az érfal szimos szerkezeti eleme, de
t6ként az extracellularis matrix degradalodik, enzimati-
kus folyamatok, elsGsorban a matrixmetalloproteiniz
(MMP)-aktivitds fokozodasa, illetve az ezt gatld szoveti
inhibitorok (TIMP) aktivitasinak csokkenése kovetkez-
tében az elasztikus rostok feldarabolédnak, keresztkoté-
sek alakulnak ki, és a rostok elmeszesednek. A métrixot
alkotdé fehérjék poszttranszliciés modifikicidja, ezen be-
lill a nem enzimatikus glikicio és az izomerizacié ugyan-
csak el8segiti a funkciondlis valtozdsok kialakulasit. Ez-
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Az artérids érfali merevség patomechanizmusanak legfontosabb tényez6i

MMP = mitrixmetalloproteindz; TIMP = a métrixmetalloproteindzt gatlé szoveti inhibitor
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zel parhuzamosan az érfali 1., II. és IV. tipust kollagén
de novo szintézise fokozodik. A simaizomsejtek proliferd-
cidja kulcsszerepet jitszik a folyamatban, mivel elsédle-
gesen ezek a sejtek felelések az extracelluldris mdtrix
egyes komponenseinek termeléséért [6]. Az érfali me-
revség patomechanizmusit az 1. abra foglalja 6ssze [7].
Béar az elvaltozasok a teljes artérids érrendszert érintik,
mégis a legkifejezettebben az aortoiliacalis szakaszon fi-
gyelhet6k meg, melyek elasztikus rostokban a leggazda-
gabb érszakaszok, és kevésbé jellemzSek a periférids ér-
szakaszokon [8].

Az érfali merevség dnmagaban az életkorral fokozo-
dik, mégsem azonos a vascularis 6regedés fogalmaval
[9], mivel ezt a folyamatot szamtalan egyéb tényez6 be-
folydsolja jelentés mértékben, koztiik az oxidativ stressz
[9]. Az oxidativ stressz csokkentése altal a rendszeres
testmozgds mérsékli az oregedés okozta fokozott érfali
merevséget [10, 11]. Kimutattik, hogy 20-35%-kal
csokkent az érfali merevség azoknal az egyéneknél, akik
rendszeres testmozgist végeztek [12]. Az érfali merev-
ség vizsgilata azért is kiemelten fontos, mert igazoltak,
hogy a szubklinikai atherosclerosis egyik korai jele lehet

[13-15].

Az érfali merevség meghatarozasa

Az érfali merevséget a leggyakrabban a pulzushullim-
terjedési sebességgel jellemzik, amely az artéria adott
szakasza hosszinak és a pulzus ezen szakaszon mért
tovaterjedési idejének hinyadosaként hatirozhaté meg
[13]. A leginkabb a carotis—femoralis pulzushullam-ter-
jedési sebesség mérése elfogadott, mely a centralis érfali
merevség jellemzésének standard mérészama, valamint a
cardiovascularis események és haldlozds prediktora nagy
populicion elvégzett kovetéses vizsgalatok alapjan [16].
Mivel a bal kamra az aortat és annak f6agait latja el koz-
vetleniil, ezaltal ez a szakasz felelGs az erek pufterkapaci-
tasanak legnagyobb részéért, valamint ez az érelmeszese-
dés dltal leginkabb érintett szakasz; a carotis—femoralis
pulzushullim-terjedési sebességének mérése ajanlott,
t6ként a kutatasi céllal végzett mérések esetén. A klinikai
gyakorlatban azonban a femoralis—boka, illetve brachia-
lis-boka pulzushullim-terjedési sebesség értékeinek
meghatarozasit is alkalmazzdk, ami gyakran neheziti az
egyes tanulmdanyok értékelését és osszehasonlitdsat [17].
A pulzushullim-terjedési sebesség annal magasabb érték,
minél fokozottabb az érfali merevség. Egy 17 kovetéses
vizsgalatot magaban foglalé metaanalizis alapjan a pul-
zushulldm-terjedési sebesség 1 m/s-mal magasabb érté-
ke a cardiovascularis esemény 14%-kal nagyobb kockaza-
taval, 15%-kal nagyobb cardiovascularis halalozassal és
15%-kal nagyobb 6sszhalalozasi rizikéval jar [18].

A pulzushullam-terjedési sebesség mérésére szamos
modszert fejlesztettek ki, ezen beliil oszcillometrids, to-
nometrids, volumenpletizmografids és fotopletizmografi-
as késziilékek érhetdk el, de a pulzushullim-terjedési se-
besség meghatirozasinak széles korben elfogadott,
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standard metodikdja az applandciés tonometria [13].
A Kklinikai gyakorlatban valo elterjedése annak koszonhe-
t6, hogy noninvaziv, konnyen reprodukdlhaté és gyors
vizsgdlomodszerrdl van sz6.

Az utébbi évek fejlesztéseinek kovetkezében az egy-
szeri mérés mellett lehet$ség nyilt a centrélis artérids vér-
nyomads 24 6rds ambulins mérésére is [ 19], mely minden
bizonnyal tovabbi informdcidkkal szolgalhat a fizikai ak-
tivitdsnak az érfali merevség paramétereire gyakorolt ha-
tasairdl.

Szamos tanulmany foglalkozott a rendszeres testmoz-
gas és a pulzushullim-terjedési sebesség kapcsolatival
egészséges egyének, élsportolok, illetve kréonikus bete-
gek esetében. Tovabbd vizsgaltak, hogy az aerob és anae-
rob mozgasok hogyan befolyasoljik a pulzushullim-ter-
jedési sebességet.

Aerob és anaerob mozgasformak hatasa
a pulzushullaim-terjedési sebességre

Abmadi-Abgari és mtsas a Whitehall I1. tanulmdny soran
a fizikai aktivitas szerepét vizsgaltak az érfali merevség
progresszidjiban. 5196 {6 bevonasaval vizsgaltik az 6n-
bevallas alapjan felmért fizikai aktivitds hatdsit 65, illetve
70 éves korban, valamint 6 és 11 évvel azt megel&zGen.
Az eredmények alapjain minden 6ra/hét kozepes és in-
tenziv fizikai aktivitas az 5 éves carotis—femoralis pulzus-
hullim-terjedési sebesség atlagosan 0,02 m/s-mal ala-
csonyabb progresszidjaval tarsult, mig a fizikai aktivitds
hidnyaban a carotis—femoralis pulzushullim-terjedési se-
besség 5 éves progresszidja 0,007 m/s-mal novekedett.
A megnovelt fizikai aktivitds 0,16 m/s-mal csokkentette
a carotis—femoralis pulzushullim-terjedési sebesség 5
éves progresszidjit [20].

Ashor és mtsai metaanalizise 42 randomizalt, kontrol-
lalt tanulmany eredményeit foglalja ssze [21]. A beva-
lasztasi kritériumok koziil kiemelhet6 a négy héten at
folytatott, rendszeres fizikai aktivitas, valamint az, hogy
az érfali merevség paramétereit a vizsgalat kezdetekor és
végén is meghatiroztak. A bevalasztott onkéntesek min-
den esetben betoltotték a 18. életéviiket. A tanulmany
1627 résztvevd adatait dolgozta fel (801 férfi és 826 ng).
Atlagéletkoruk 47 év volt (19-72 év). A vizsgalatok
atlagidStartamat 12 hétben (4-52 hét) hataroztik meg.
20 tanulmany aerob, 14 pedig anaerob mozgasformat,
illetve 12 ezek kombinacidjat vizsgilta. A metaanalizis
dontSen egészséges, kronikus betegségben nem szenve-
d6 egyének adatait dolgozta fel. Kis esetszimban diabe-
teses, hypertonias vagy krénikus veseelégtelenek is szere-
peltek a vizsgalatokban. Az acrob mozgisformdk esetén
azt talaltdk, hogy azoknal az egyéneknél, akiknél a kiin-
dulasi pulzushullim-terjedési sebesség értéke magasabb
(>8 m/s) volt, jelentsen nagyobb mértékben csokkent
a pulzushullim-terjedési sebesség, eziltal szignifikinsan
javult az érfali merevség is. Azokban az esetekben, ame-
lyeknél legalabb 10 hétig végeztek rendszeres testmoz-
gast, az érfali merevség javuldsa szignifikinsan magasabb
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volt. Nem volt kimutathaté szignifikins korrelacié a
szivirekvencia és a vérnyomdsvaltozas, valamint a pulzus-
hullim-terjedési sebesség csokkenése kozott. Az anaerob
mozgasformak esetén dsszességében elmondhaté, hogy
szignifikinsan nem befolyasoltdk a pulzushullim-terje-
dési sebesség értékét. Kombinalt edzésformik esetén
szignifikins javulds nem volt kimutathaté a pulzushul-
lam-terjedési sebesség értékében. Osszességében el-
mondhat6, hogy Ashor és mtsai kimutattak: a pulzushul-
lam-terjedési sebesség szignifikins csokkenésében az
aerob mozgastormaknak van szerepiik. Eredményeik azt
tamasztjak ala, hogy a cardiovascularis mortalitdst sikere-
sen javithatja a rendszeres aecrob mozgas [21].

Shibata azt vizsgilta, hogy a kiilonbo6z6 frekvencidja,
de rendszeres, élethosszig tartd testmozgas hogyan be-
folyasolja a érfali merevség paramétereit [11]. A vizsga-
latban részt vevg 102, 60 év feletti egyént négy csoport-
ba osztottik a sportolasi gyakorisig frekvencidja alapjan.
Az 6 életmdduak kategéridjaba (n = 27) soroltik azo-
kat, akik hetente egyszer vagy egyszer sem sportoltak.
Alkalmi sportolénak (n = 25) szamitott, aki hetente két-
szer vagy haromszor sportolt, elhivatottnak (n = 25), aki
hetente négyszer vagy otszor sportolt. Az élsportoldi
kategoriaba (n = 25) azok kertiltek, akik hetente hétszer
edzettek, és rendszeresen indultak versenyeken. A cent-
rilis pulzushullim-terjedési sebességet (carotis—femoralis
pulzushullam-terjedési sebesség) SphygmoCor (Atcor
Medical, Sydney, Ausztrilia) segitségével hataroztik
meg. Eredményeik azt mutattdk, hogy az il életméoda
csoportnak szignifikinsan magasabb (p = 0,016) volt a
vérnyomdsa a mdasik hirom csoporthoz viszonyitva. A
centralis pulzushullim-terjedési sebesség szignifikinsan
alacsonyabb (p = 0,0606) volt az élsportolok és az elhiva-
tottak kategéridjiban, mint az l6 életmoduaak és az al-
kalmi sportolok kozott. Osszegzésként elmondhaté,
hogy a rendszerességen kiviil a sportolds frekvenciaja is
befolyasolja a pulzushullam-terjedési sebesség valtozasat,
az érfali merevséget.

Burr és mtsai a magas intenzitdst CrossFit-edzés hata-
sat vizsgaltdk az érfali merevség paramétereire. A Cross-
Fit-edzés az acrob és az anaerob, rezisztenciaedzés keve-
réke. A vizsgalatba 30 egyént vontak be, hirom
csoportra osztva Sket: mindegyik csoportba 10 £6 kertilt.
Az els6 csoportba a CrossFit-esek kertiltek, a masodik
csoportot a rendszeresen aecrob mozgast folytatd, aktiv
kontrollcsoport képezte, mig a harmadik csoportot az
il6 életmodot folytatd, passziv kontrollcsoport alkotta.
Vizsgalatuk kimutatta, hogy a CrossFit-csoport és az ak-
tiv kontrollcsoport kozott nem volt szignifikdns eltérés a
pulzushullim-terjedési sebesség tekintetében. Ugyanak-
kor a pulzushullam-terjedési sebesség mind a CrossFit-,
mind pedig az aktiv kontrollcsoport esetében szignifi-
kansan alacsonyabb volt a passziv kontrollokhoz képest
[22].

A rezisztenciatréning — az aerob mozgastormakkal el-
lentétben — a szimpatikus idegrendszeri aktivacié miatt
az edzés soran jelentSs vérnyomds-emelkedést okoz, igy

a fokozott érfali fesziilés kovetkeztében kedvezdtlen ha-
tast lehet az érfali merevség kialakulasa szempontjabol
[23]. Egy korabbi, Miyachi altal végzett metaanalizis a
pulzushullim-terjedési sebességnek a rezisztenciatréning
hatdsdara bekovetkez6 11%-os emelkedését irta le [24],
mig egy masik, Evans és mtsai dltal kozolt feldolgozds
nem talalt szignifikdns valtozast [25]. Nemrégiben Ceci-
linto és mtsai — attekintve az irodalmi adatokat a rezisz-
tenciatréning hatdsardl az érfali merevség paramétereire
egészséges egyénekben — azt talaltik, hogy a vizsgilt tiz
tanulmdny 310 résztvevéjének (194 £6 a tréningcsoport-
ban, 116 kontroll) adatai alapjan a rezisztenciatréning
nem eredményezett szignifikins valtozist a pulzushul-
ldm-terjedési sebesség értékeiben, bir a nagy egyéni va-
riabilitds miatt tovabbi vizsgalatok elvégzését javasoltak
[26].

Savdeli és misai a Kkilonbozd mozgisformaknak a
centralis érfali merevségre gyakorolt eltéré azonnali, ro-
vid és hosszt tiva hatdsaira hivtik fel a figyelmet egy at-
fogd, 56 tanulmany adatait feldolgoz6 metaanalizis ada-
tai alapjan. Kiemelték, hogy az aerob mozgasformak
hatasa hosszt tavon kedvez6, mig az anaerob, reziszten-
ciatréningek kedvezétlen hatast gyakorolnak a centralis
érfali merevség paramétereire rovid és hosszii tivon
egyarant. A kombinalt mozgasformak hatdsa rovid tivon
nem szignifikdns, mig a hosszt tavr hatdsok tekinteté-
ben nem all rendelkezésre megfelel6 mennyiségti adat
[27].

Nemcsak a mozgds tipusa, hanem annak intenzitasa,
illetve a vizsgalt személy életkora is lényeges tényezd
Figueroa és mtsai vizsgalata alapjan. A nagy intenzitdsa
rezisztenciatréning  fiatalokndl ¢és id8seknél egyarant
emelte vagy nem befolydsolta a carotis—femoralis pulzus-
hullim-terjedési sebesség ¢és a femoralis—boka pulzushul-
lam-terjedési sebesség értékeit; a brachialis—boka pulzus-
hullim-terjedési sebesség a fiatalokndl nétt vagy nem
valtozott, mig az idGseknél csokkenést észleltek. Az ala-
csony intenzitdsu rezisztenciaedzés fiatalokndl a brachia-
lis-boka pulzushullim-terjedési sebesség csokkenését
eredményezte, mig idGseknél a carotis—femoralis pulzus-
hullim-terjedési sebesség nétt vagy nem véltozott, dm a
temoralis—boka, illetve brachialis-boka pulzushullam-
terjedési sebesség nem viltozott szignifikinsan. Ugyan-
akkor a rezisztenciatréning az életkortdl és az intenzitis-
tol fiiggetleniil csokkentette a centrilis és periférids
vérnyomasértékeket. Mindez felhivja a figyelmet az
cgyénre szabott mozgdstormdk fontossiagara [28].

Mindossze egy, kevés résztvevd bevonasaval késziilt
tanulmdny vizsgalta az edzés hatasat az artérids érfali me-
revség paramétereire 24 6rds ambulins késziilék (Mobil-
O-Graph; Numed Healthcare, Sheffield, Egyesiilt Ki-
rilysig) alkalmazasaval. Goeder és mtsni 25 cgészséges
térfi bevonasaval azt igazoltik, hogy kerékpar-ergomé-
terrel végzett cardiopulmonalis terheléses vizsgalat
(CPET) elvégzését kovetGen a centrilis szisztolés vér-
nyomis (cSBP) szignifikinsan csokkent az edzést kovetd
1., 2. és 3. 6riban. Ezt kovetGen a ¢SBP fokozatosan
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emelkedett, de elmaradt a kiindulasi értéktsl. Ezzel
szemben a periférids szisztolés vérnyomds (pSBP) csak az
edzést kovetGen 10 6éraval csokkent, ami arra utal, hogy
a fizikai aktivitds hatdsa eltéré a centralis és a periférids
artérias rendszerre [29].

Elsportolék és az érfali merevség vizsgalata

Az élsport cardiovascularis kockdzatra kifejtett hatdsa
széles korben vizsgalt tertilet, mégis tobb nyitott kérdés
var vilaszra. Szamos vizsgalat igazolta, hogy az élsporto-
16k esetén a koszortér-meszesedés folyamata felgyorsul,
ennek ellenére a cardiovascularis események kockizata
kisebb, ¢és a talélés is jobb ebben a csoportban, amit a
kedvezSbb plakkosszetétellel és a fizikai aktivitds indu-
kalta adapticiés folyamatokkal magyariznak [30]. Az
érfali merevség paramétereinek és az élsportnak a tekin-
tetében azonban kevés az adat.

Koshiba és mtsai 18 fiatal nét vizsgiltak, koziilik 8 ak-
tiv élsportold, 10 pedig az élsporttdl visszavonult, de
aktivan sportolé egyén volt. 12 hénapos kovetéses vizs-
galat sordn a kiinduldsi pont a visszavonulds id6pontja
volt, majd 1, 2, 3, 6 és 12 hénap mulva vizsgaltik a pul-
zushullim-terjedési sebesség viltozasat mindkét csoport
esetén. Kiindulaskor és az els6 két hénapban szignifikdns
kiilonbség nem volt észlelhetd a két csoport tagjai ko-
z6tt. A harmadik hénap soran szignifikinsan alacsonyabb
volt a pulzushullim-terjedési sebesség az aktiv sportolék
esetében, és ez a szignifikdns kiilonbség tartésan kimu-
tathaté volt a 12. havi kontrollmérés esetén is [31].

Hogyan befolyasolja a fizikai aktivitas
az artérias érfali merevség paramétereit?

A Kklinikai vizsgalatok eredményei idénként jelentSsen
eltérnek, ami a bevont vizsgalati populacié heterogeniti-
sa, a fizikai aktivitds eltérs jellege, intenzitdsa és tartalma
mellett a hatds komplex jellegével magyardzhat6. A fizi-
kai aktivitas legnyilvanval6bb eredménye és egyben célja
az izomtomeg novelése és a fehér zsirszovet mennyiségé-
nek csokkentése. Mindez kedvez$ hatist gyakorol a
szénhidrathdztartasra, csokkentve az inzulinrezisztenci-
at, fokozva ezzel a gliikézfelvételt, ami csokkenti a fehér-
jék glikaciojat. A fehér zsirszovet dltal termelt proinflam-
matorikus adipokinek, koztiik a leptin, a rezisztin, a
tumornekroézistfaktor-alfa (TNFea) szintje csokken, mig
az antiinflammatorikus adipokinek — példdul az adi-
ponektin és a fibroblastnovekedési faktor-21 (FGF21) —
szintje n6. Ennek hatasira a krénikus, alacsony foka
gyulladds mértéke csokken, ami az IL6, az IL10 és a ke-
ringé TNFa szintjének csokkenésében is lemérhetd [32].
Mindez az oxidativstressz-mértékek csokkenéséhez ve-
zet, ami emeli a NO szintjét, és csokkenti a MMP-aktivi-
tast. Ezen hatdsokat azonban genetikai és kornyezeti
faktorok, tirsbetegségek, gyogyszerek és szimos egyéb
tényez6 befolydsolja, beleértve a szimpatikus idegrend-
szer miikodését befolydsold stresszt. Ezért a populdciés
szinten érvényes kedvezd hatds az egyén szintjén gyak-
ran nem nyilvanval6, ami felhivja a figyelmet az egyéni
érfali merevség méréseinek hasznira egy-egy mozgastor-
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ma esetén, amat6r és profi sportoldkndl egyarant. A fizi-
kai aktivitds komplex hatdsat az érfali merevség kialakuld-
sara a 2. abra szemlélteti.

A biologiai markerek és az érfali merevség
kapcsolata

Az ¢érfali merevség kialakuldsiban szerepet jatsz6 bioak-
tiv fehérjék szintjének meghatirozasa tovabbi segitséget
nygjthat az adott fizikai aktivitds hatdsdnak értékelé-
sében. Sajnos kevés, a mindennapi klinikai gyakorlatban
is hasznalhat6 biomarker all rendelkezésre. Az izom-0sz-
szehzodis altal szabalyozott, elsGsorban a zsir- és izom-
szovet altal termelt, Gn. adipomiokinek szerepét azon-
ban egyre szélesebb korben vizsgaljik. Idetartozik a mar
emlitett FGF21 mellett az angiopoietinszerd fehérje-4
(ANGPTLA4), az agyi eredetti novekedési faktor (BDNF),
a follisztatinszerd fehérje-1 (ESTL1), szdimos interleukin
(IL6, IL7, IL15), az irizin, a leukaecmiagitlé faktor
(LIF), a mionektin, a miosztatin és a vascularis endothe-
lialis novekedési faktor (VEGEF) [33], melyek termel&dé-
sét a fizikai aktivitas alapvet6en meghatirozza.
Allatmodellekben kimutattik, hogy az FGF21-nek
védbszerepe van a vascularis remodelling soran [34].
Igazoltik, hogy a cardiovascularis betegségben szenve-
dékben az FGF21 koncentricidja magasabb [35]. Lee és
misai az oxidativ stressz és a pulzushullim-terjedési se-
besség kapcsolatit vizsgiltik az oregedés és a rendszeres
testmozgds vonatkozdsiban. Vizsgilatukba 80 résztve-
v6t vontak be, akiket négy részre osztottak: fiatal aktiv
(18-306 év), fiatal passziv, idGs aktiv (45-80) és idGs pasz-
sziv csoportokat hoztak létre. Meghataroztik az FGF21,
az oxidalt alacsony striségi lipoprotein (oxLDL) és az
adiponektin koncentraciéjat ELISA-modszerrel. Az ér-
fali merevség vizsgalatit SphygmoCorral végezték, 3-5
mérés eredményét atlagoltak. Az FGF21 és az adiponek-
tinkoncentracié vonatkozasiban nem talaltak szignifi-
kans kiilonbséget a kiillonb6z6 csoportok kozott. Ugyan-
akkor az oxLDL szérumkoncentracidja az id6s aktiv és
passziv csoportban szignifikinsan magasabb volt, mint a
fiatal aktiv és passziv csoportban, de a fizikai aktivitas és
az oxLDL szérumszintje kozotti szignifikins korrelacid
nem volt kimutathaté. A pulzushullim-terjedési sebes-
ség szignifikinsan magasabb volt az id&s csoportokban a
fiatal csoportokhoz viszonyitva, ugyanakkor a pulzushul-
lim-terjedési sebesség és a testmozgds kozott nem volt
pozitiv korrelacié. Pozitiv szignifikdns korrelacié volt ki-
mutathaté a pulzushullim-terjedési sebesség ¢és az
oxLDL kozott. A pulzushullim-terjedési sebesség és az
adiponektinkoncentricié negativ szignifikins korreldcié-
ban dlltak. Az FGF21 és pulzushullim-terjedési sebesség
tekintetében szignifikins korreldciét nem taldltak. Ezen
eredmények alitimasztjak, hogy az oxidativ stressz az
életkor elGrehaladtaval fokozodik, ami az érfali merevsé-
get fokozza, még egészséges egyénekben is [36]. Egy
masik vizsgalatban Inowue és mtsai azt igazoltdk, hogy el-
hizott betegek aerob edzését kovetSen az irizin fokozott

termelése Osszefiiggést mutatott az érfali merevség para-
métereinek javuldsdval, ezen beliil a carotis—femoralis
pulzushullam-terjedési sebesség csokkenésével [37]. A
néhdny, biztaté eredményd tanulmany ellenére a labora-
tériumi biomarkerek alkalmazasa kezdeti szakaszban jar
annak vizsgdlatiban, hogy a fizikai aktivitds milyen haté-
konysagot fejt ki az érfali merevség paramétereire, alkal-
mazasuk a klinikai gyakorlatban jelenleg nem ajanlott.

Kovetkeztetések

Az irodalmi adatok alapjan elmondhatd, hogy az aerob
mozgasformdak hatékonyan javitjak a pulzushullam-terje-
dési sebességet, valamint hogy a pulzushullim-terjedési
sebesség csokkenése annil nagyobb, minél hosszabb
tava az aerob testmozggds, illetve minél magasabb volt a
pulzushullim-terjedési sebesség kiinduldsi értéke [11].
Emellett megallapithat6, hogy minél magasabb intenzi-
tdst az edzés, anndl inkabb csokkenti az érfali merevsé-
get [38, 39].

A rezisztenciatréning ¢és a pulzushullim-terjedési se-
besség kapcsolatar6l megoszlanak az irodalmi adatok:
Miyachi 2013-ban publikalt metaanalizise egyértelmtien
amellett foglal allast, hogy a rezisztenciaedzések fokoz-
zak az érfali merevséget [24 ], ugyanakkor Ashor és mtsai
42 tanulminyt magdiban foglal6 metaanalizise alapjin a
rezisztenciaedzések nem befolydsoljak az érfali merevség
paramétereit [21]. A kombindlt mozgistormak koziil a
magas intenzitisa CrossFit-edzések esetében kimutat-
tak, hogy nem befolyasoltik az érfali merevség paramé-
tereit [22]. Mindezek alapjan az Amerikai Sporttudoma-
nyok Kollégiuma ajanlasban fogalmazta meg, hogy a
magas intenzitdst aerob edzések preferaltak a sziv- és
érrendszer egészségének megdrzése érdekében [40,41].

Kevés adat all rendelkezésre arrél, hogy a kiilonb6z6
sportagak élsportoldi esetében a fokozott fizikai terhelés
hogyan befolyasolja az érfali merevség paramétereit. Fel-
vetddik a kérdés, hogy az élsport befejezését kovets 5 év
elteltével van-e szignifikdns kiilonbség az érfali merevség
paramétereit tekintve a korban, nemben illesztett, kréni-
kus betegségtSl mentes, de rendszeresen edzé kontroll-
csoport és a korabbi élsportolok kozott, és ez jar-e szig-
nifikinsan alacsonyabb cardiovascularis morbiditassal.
A korabbi vizsgalatok ugyanakkor alitimasztottak, hogy
a pulzushullim-terjedési sebesség 1 m/s-mal valé emel-
kedése 12-14%-kal emeli a cardiovascularis események
cléforduldsi gyakorisigit, valamint 13-15%-kal noveli a
cardiovascularis mortalitast [ 18, 42].

A kérdéskor egységes értékelésének korlatjat a kissza-
mu, igen eltérd teriiletet vizsgald, viltozd szinvonala
kozlemény jelenti, ami az chhez hasonlé hatarteriileti
kutatasi témdk esetén nem ritka, de hatdrozott és végle-
ges kovetkeztetések levonasat nem teszi lehet6vé. A fizi-
kai aktivitas és az érfali merevség kapcsolatinak teljes
kord tisztazasahoz ezért tovabbi, nagy betegszamu vizs-
gélatra lenne sziikség validalt késziilékek és azonos tipu-
st modszerek alkalmazdsaval, jol definidlt vizsgélati po-
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puliciék bevondsival, az adott mozgisforma minél
pontosabb leirdsaval, lehetSleg a mar hasznosnak {télt
laboratoriumi biomarkerek pirhuzamos meghatirozasa-
val. Mindez alitimaszthatja az érfali merevség mint bio-
marker jelent&ségét a cardiovascularis kockazatbecslés
soran rendszeresen sportolok esetén. Emellett felmertiil
az érfali merevség paraméterei mérésének beillesztése a
klinikai dontéshozatali folyamatba az adott egyén esetén
a szdmara rovid és hosszu tavon is legmegtelel6bb és leg-
biztonsagosabb mozgisforma kivalasztasiban, ami fon-
tos lehet az amatdr és a professziondlis sportolok esetén
egyarant.

Anyagi tamogatis: A publikicié elkészitését a GINODP-
2.3.2-15-2016-00062. szamu projekt timogatta.

Szerzdi munkamegosztis: D. A. a szakirodalmi adatok fel-
dolgozisiban, K. B., L. Sz. és K. E. a kézirat szerkeszté-
sében, H. M. az abrik elkészitésében és a kézirat Ossze-
allitdsaban, Sz. S. és P. D. a végss véltozat ellenSrzésében
mukodott kozre. A cikk végleges valtozatat valamennyi
szerzG clolvasta és jovihagyta.

Erdekeltségek: A szerz8knek nincsenek érdekeltségeik.
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~Mens sana in corpore sano.”
(Ep testben ép lélek.)
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